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In Memoriam

Tomas Roldan Pascual nacid en Segovia, curso sus
primeros estudios en el Colegio de los Hermanos
Maristas y mas tarde en el Instituto de Ensefianza
Media Andrés Laguna, de Segovia. Posteriormente
se trasladd a Madrid donde se licencié en Medici-
nay Cirugia en la Universidad Complutense, el ano
1956, alos 23 afios de edad.

Durante los tltimos afios de su licenciatura ingreso
en el Colegio Mayor José Antonio, que se inaugurd
oficialmente en 1954 y que situado en el inicio de la
Ciudad Universitaria, atrala a numerosos estudian-
tes de las Facultades y Escuelas de la Universidad
Complutense.

En dicho centro fue elegido por sus compane-
ros como representante del alumnado en La Junta
Rectora de esta institucion, de la que en 1956 fue
designado Subdirector, actividad que desempe-
16 durante siete afios, lo que demuestra no solo su
competencia sino el grado de confianza y autori-
dad que le reconocia la comunidad colegial.

Durante este periodo contribuyo al establecimien-
to de los criterios de seleccidén de los nuevos co-
legiales, tarea delicada y compleja que afectaba a
la esencia misma del Colegio mayor y promovio
las distintas actividades del mismo, con la creacién
de foros culturales (teatro, cine) v los debates con
participacion de personalidades de la politica y la
cultura.

Profesionalmente y tras un breve periodo en el
Hospital de la Misericordia de Segovia, durante
cincuenta anos desarrollo su actividad profesional
en el Hospital Universitario San Carlos, de Madrid
como cardidlogo adscrito al Servicio de Cirugia
Cardiaca siendo el responsable del implante y se-
guimiento de marcapasos durante todo este tiem-
o, lo que supone cerca de 10.000 unidades.

Tomas Roldan fue un pionero de las aplicaciones
informaticas en el ambito de las estimulacién car-
diaca y fruto de su interés fue el primer programa
de seguimiento de marcapasos que bautizoé con el
nombre de DIANA y que muchos de nosotros he-
mos utilizado en nuestra practica diaria.

Formo parte también del primer Consejo Edito-
rial de esta revista, que entonces se llamaba Cua-
dernos Técnicos y en cuyo numero 1 publicé un
articulo sobre historia de la estimulacién cardiaca
eléctrica.

Tomas Roldan Pascual. 1933 - 2014

Coordiné en varias ocasiones la comision asesora
sobre implantes cardiacos activos designada a ins-
tancias del Instituto Nacional de Prevision, que edito
el primer catalogo de implantes cardiacos activos.

Fue iniciativa suya, la creacion del “Museo del Mar-
capasos’’, accesible desde ‘museomarcapasos.es’
y a través de la pagina de la Seccidén y que por su
pagina de inicio llegd a hacer pensar a algun cole-
ga en la realidad fisica del mismo.

En el ambito del ejercicio privado fue cardidlogo
de la Clinica ICE (Instituto de Cirugias Especiales),
medico de empresa de Galerias Preciados y médi-
co del Colegio Mayor “Casa do Brasil”.

Querido Tomas, tus obras y tu recuerdo perma-
neceran entre nosotros, envueltos en el humo de tu
omnipresente puro, Montecristo serie A.
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Editorial

Antonio Hernandez Madrid
Editor Asociado

Los pacientes con dispositivos electrénicos car-
diacos implantables (DECI) pueden presentar a
lo largo de su vida distintas complicaciones y/o
eventos adversos cuyo manejo requiere un profun-
do conocimiento de los mismos, pues en muchas
ocaslones requieren una actitud diagnostica o tera-
péutica urgente. Con este objetivo se ha preparado
este numero monografico de Cuadernos de Esti-
mulacién, que va dirigido a todos los profesionales
sanitarios relacionados de algun modo con la esti-
mulacién cardiaca, no sélo a los electrofisidlogos,
sino a todos los cardidlogos y meédicos residentes
de las especialidades implicadas en la atencion
sanitaria de estos pacientes asi como alos equipos
de enfermeria que cada vez mas tienen un mayor
grado de implicacién en el seguimiento de los pa-
cilentes con este tipo de dispositivos.

En la gran mayoria de los casos, como iremos
viendo en los capitulos que componen este nu-
mero monografico, la asistencia a estos pacientes
debe ser realizada con caracter realmente urgen-
te, a veces en minutos, puesto que el desenlace
final del paciente dependera del diagnostico acer-
tado y el tratamiento rapido de estas situaciones.

Nada mejor que iniciar este monografico con la
colaboraciéon del Dr. Alfonso Martin, especialista
en Urgencias, que trata en profundidad el tema
del manejo de los dispositivos electronicos en este
area. La radiologia de térax, siempre de plena ac-
tualidad y que aporta gran cantidad de informa-
cién clinica, aparte de la visualizacién directa del
sistema (generador y cables) es revisada por el
Dr. Radl Coma v el Editor de esta Revista.

Las complicaciones precoces tras el implante, de
obligatorio conocimiento no soélo para el implan-
tador, sino también para cualquier medico que
atienda a estos pacientes, son tratadas por el Dr.
Chimo Osca.

La infeccién de los dispositivos que complica de
forma importante el curso de estos pacientes, es €l
tema que desarrolla el Dr. Leal del Ojo v el equipo
del Hospital Valme, de Sevilla.

El Dr. Fernandez Lozano y sus colaboradores ex-
ponen el valor de las diversas herramientas diag-
noésticas que actualmente incorpora el software de
los DECI. La tormenta arritmica, una de las peores
pesadillas que sufren los pacientes con desfibrila-
dores y también los medicos que tratamos a estos
pacientes, es tratada en profundidad en la revisién

que realiza el Dr. Roberto Matia, que recuerda el
empleo de la ablacion con catéter en los pacientes
en esta situacion.

Los pacientes con DECI, en ocasiones, para pre-
clsan intervenciones quirurgicas, durante las cua-
les las terapias del desfibrilador deben ser inac-
tivadas. El Dr. Javier Garcia Seara nos aporta las
ultimas recomendaciones en estas situaciones.

El sincope es una patologia frecuente, que a veces
se presenta en pacientes tratados con un disposi-
tivo cardiaco, los cuales nos formulan la pregunta,
+Por qué me pasa esto si ya llevo mi desfibrilador/
marcapasos...? Sin duda, las mejores respuestas
estan en los articulos que desarrollan la Dra. Irene
Marin (Sincope y marcapasos) y el Dr. Rafael Pei-
nado (Sincope y desfibrilador).

En ocasiones, los sintomas estaran provocados
por falta de actuacién del marcapasos, como re-
visa el Dr. Ruiz Mateas, y en otras, por €l “‘exceso”
de funcionamiento del desfibrilador, que provoca
grandes molestias en pacientes con desfibrilador,
como son las descargas inadecuadas, que revisa
el Dr. Merino.

Para terminar, el tema de la interaccion de los far-
macos antiarritmicos con los dispositivos cardia-
cos, que conlleva en ocasiones el aumento de los
umbrales de estimulacion y la disfuncion sintoma-
tica del sistema es desarrollado por el Dr. Angel
Moya y colaboradores, del Hospital Valle de He-
bron, de Barcelona.

Creemos que el monografico incluye todos los te-
mas relacionados con los dispositivos y sus even-
tos, que pueden no solo estar relacionados con el
DECI, sino provocados directamente por el mismo.
Elmanejo de estas situaciones no debe correspon-
der exclusivamente a los arritmologos sino a todos
los médicos relacionados con estos pacientes que
deben disponer de una informacién completa para
lograr la atencién sanitaria mas correcta en cada
caso.

Creemos que el lector de la revista encontrara
muy atractivo el contenido de este monografico y
aprovechamos para felicitar a todos los autores del
mismo, Por su aportacion al mismo.
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Manejo del paciente portador de un dispositivo
electrico cardiaco implantable en el servicio

de urgencias

Alfonso Martin®¢, Coral Suero®*

@Servicio de urgencias generales, Hospital Universitario Severo Ochoa y Universidad Alfonso X, Madrid.
b Servicio de Urgencias, Hospital Universitario Carlos Haya, Malaga.
¢Seccion de Arritmias Cardiacas. Sociedad Espafiola de Medicina de Urgencias y Emergencias

INTRODUCCION

Los dispositivos eléctricos cardiacos implantables
(DECI), han experimentado durante las tltimas de-
cadas una expansion en sus indicaciones!?, que
junto con el envejecimiento de la poblacién y otros
factores han condicionado un aumento exponen-
cial del nimero de implantes de éstos dispositivos
en nuestro pais®. Como consecuencia de ello se ha
incrementado de forma muy notable la prevalencia
de pacientes portadores de DECI en la poblaciéon
general, que son por tanto potenciales candidatos
a consultar en los diferentes ambitos asistenciales.

Durante las tltimas décadas, y muy en particular
en Espana, los pacientes tienden a abandonar los
circuitos de atencién convencionales para acudir
directamente a los servicios de urgencias hospita-
larios (SUH), que se han convertido para el pacien-
te en un punto de entrada principal en el sistema
sanitario (en particular a la atencion especializada
el 71 % de los pacientes del area médica ingresan
a través del SUH)*. Esta elevada frecuentacién pre-
senta un incremento continuo (24 millones de vis-
tas a los SUH de todo el Estado en 2009) y es de
especial relevancia para los pacientes portadores
de DECI, instruidos en buscar atencion médica ur-
gente cuando presentan sintomas agudos en rela-
cién con su patologia. Los SUH garantizan atencion
meédica continua (las 24 horas del dia), directa (sin
necesidad de citacién ni listas de espera) y, sobre
todo, a demanda del paciente. Por todo ello, estas
areas asistenciales son lugares potenciales a los
que pueden acudir los pacientes portadores de
DECI, y dado el incremento en el numero de im-
plantes, es esperable que esta frecuentacion sea
creclente en los proximos anos. Asi, en un registro
retrospectivo de un solo centro se describe que €l
43% de los portadores de un DAI acuden al menos
una vez al SUH durante un seguimiento de 9 anos,
y otras serles encuentran una tasa de reingreso de

Correspondencia

Alfonso Martin Martinez.

S° de Urgencias generales, Hospital Universitario Severo Ochoa.
Avda Orellana s/n. 28935 Leganés, Madrid.

eMail amartin@arritmias-semes.org

0,46 a 0,72 paciente/ano, en su mayoria a través de
los SUHSS,

Ademas, el factor tiempo es clave en la mayoria
de las complicaciones graves que pueden presen-
tar estos pacientes, por lo que no es aconsejable
retrasar el manejo basico de la urgencia en espera
de contar con la participacién de un especialista
en dispositivos. Por todo ello resulta de gran im-
portancia que todos los clinicos implicados en la
atenciéon a pacientes en la fase aguda conozcan
las caracteristicas de los DECI, las complicaciones
agudas que estos paclentes pueden presentar y
las estrategias de manejo mas adecuadas de las
mismas.

Los DECI de mayor relevancia actual para el SUH
son los marcapasos y los desfibriladores automati-
cos implantables (DAI), por su mayor presencia en
la poblacion general vy la trascendencia (en oca-
siones capital) de un manejo adecuado en la fase
aguda.

URGENCIAS EN PORTADORES DE
DECI: LA PERSPECTIVA DE LA
PRACTICA DIARIA

El conocimiento de los patrones de manejo de
los clinicos en su practica diaria permite traducir
la evidencia cientifica y las recomendaciones de
las guias de practica clinica, en una mayor efecti-
vidad en la practica asistencial e identificar areas
de mejora en la calidad de la misma. Sin embargo,
v a pesar del incremento en el numero de implan-
tes y en la frecuentaciéon de los SUH, la informa-
cién sobre urgencias en portadores de DECI en la
practica diaria es muy escasa en la literatura. Esta
informacién esta limitada a estudios retrospectivos
de escaso numero de pacientes y centros?, el se-
guimiento de los ensayos clinicos o los registros de
complicaciones especificas, como defectos en los
cables o aparicién de descargas a largo plazo®!°.
Recientemente se ha comunicado una tasa global
de complicaciones al afo tras el implante de DECI
en Dinamarca del 9,5%, mas frecuentes en DAI
bicamerales o en dispositivos de resincronizacion
cardiaca, pero aunque muchas de estas complica-
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ciones constituyen motivo de consulta a los SUH, el
registro no aporta datos sobre este tema ni sobre
el manejo realizado de las complicaciones agudas
en éste ambito asistencial'l.

De hecho, el tinico registro prospectivo, multicén-
trico y que recoge un elevado numero de casos
de urgencias en portadores de DAI en circunstan-
cias de practica diaria es el estudio GEDAIUR!213,
desarrollado por las Secciones de Arritmias de
la Sociedad Espafiola de Cardiologia (SEC) y de
la Sociedad Espatiocla de Medicina de Urgencias
y Emergencias (SEMES), cuyos resultados fun-
damentaron el primer documento de consenso
multidisciplinar de recomendaciones sobre el ma-
nejo de las urgencias en portadores de DAI". Las
caracteristicas de estos pacientes (edad, género,
comorbilidad, disfuncién ventricular, cardiopatia
de base, motivo del implante, tipo de dispositivo)
no muestran diferencias con los datos disponibles
del Registro Nacional de DAIs?®, y sugiere que es-
tos pacientes utillizan de forma homogénea los
SUH como fuente de atencion médica. Mas aun, la
mayoria (54 %) de los pacientes consultaron los 27
SUH del estudio por problemas relacionados di-
rectamente con el dispositivo y el 36 % por proble-
mas relacionados con la cardiopatia de base que
motivd el implante (insuficiencia cardiaca 18%,
sindrome coronario agudo 12%) que podia verse
influenciada por la existencia del mismo. Todo ello
apoya el concepto de que los portadores de DECI
son ya usuarios reales de los SUH en la actualidad
v la necesidad de disponer de guias de manejo
sencillas y accesibles para la practica diaria de
la fase aguda. Al analizar las causas de consulta
urgente directamente relacionadas con el DAI, el
28% fueron debidas a descargas del dispositivo
(descargas multiples el 66 % de ellas), ausencia de
intervencion del DAI el 9%, fallo de estimulacion el
3,6 %, dudas ante la realizacion de pruebas diag-
noésticas o procedimientos terapéuticos el 1,8%,
alarmas acusticas el 1,6%, parada cardiorrespi-
ratoria el 1,4%, infeccion del dispositivo el 1,3%
trastornos psiquiatricos relacionados con el DAI el
1,2% v proarritmia inducida por el DAl el 1,1% de
los casos. El 66% de las descargas multiples fue-
ron apropiadas (debidas a taquicardia o fibrilaciéon
ventricular), mas frecuentes en portadores de DAI
con indicacion de prevencion secundaria, e ina-
propiadas en el 34 % (arritmias supraventriculares
o fallos en la deteccién (13). E1 53 % de los pacien-
tes ingreso en el hospital tras la evaluacion en el
SUH, cifra que alcanzo el 72 % en los pacientes con
descargas multiples y el 28 % en aquellos con des-
cargas ocaslonales. Estos datos ilustran la impor-
tancia de un manejo adecuado en los SUH, ya que
una gran proporcién de pacientes portadores de

DAI con complicaciones urgentes son manejados
exclusivamente en este ambito aslistencial o en sus
unidades de observacion. Por ultimo, resulta de la
mayor importancia analizar el manejo realizado en
los SUH: Se realizaron monitorizacién ECG, anali-
tica y radiografia de térax en mas del 85% de los
casos, pero se interrogéd el DAI durante su estancia
en el SUH Unicamente al 33 % de los pacientes. Las
terapias especificas incluyeron la administraciéon
de betabloqueantes (18%) o amiodarona (15%),
desactivacion del DAI (3,6 %) o cardioversion eléc-
trica (2,6%). Sin embargo, el 21 % de pacientes
con cardiopatia isquémica o dilatada no tomaba
previamente betabloqueantes, y aunque el 60%
de ellos consultaron por patologia relacionada con
el DAI, angor o insuficiencia cardiaca, solo se pres-
cribieron estos farmacos en los SUH en el 46% de
los casos!?. Por tanto, se evidencian areas concre-
tas para la mejora de la calidad del manejo en los
SUH, referidos principalmente a la necesidad de
Incrementar la interrogacion de los dispositivos
v la prescripcion de betabloqueantes a todos los
pacientes con indicacién (la inmensa mayoria), ya
que el implante de un dispositivo no excluye la ne-
cesidad de tratamiento 6ptimo de la cardiopatia de
base, y esta ausencia podria estar en relacion con
la aparicién de complicaciones urgentes!?*,

Los escasos estudios disponibles en la literatu-
ra apoyan los datos del estudio GEDAIUR, lo que
confirma la validez de los mismos. Asf, en un ana-
lisis retrospectivo de 81 pacientes en un SUH de
Taiwan, las caracteristicas clinicas y motivos de
consulta eran muy similares (relacionadas con el
dispositivo el 48%, de ellas descargas apropiadas
el 38%, sindrome coronario agudo e insuficien-
cla cardiaca en €l 29% de los casos) aunque con
una mayor tasa de defectos de estimulacion por
problemas con el generador (7%) y de infeccion
del dispositivo (3%). Tambien en este estudio, se
enfatiza la necesidad de interrogacion precoz del
dispositivo en el SUH para realizar un manejo ade-
cuado de la urgencia, y aunque no se describe el
tratamiento posterior realizado a los pacientes, la
tasa de ingreso fue del 87,9%",

Otra aproximacién, aunque indirecta, al conoci-
miento de las urgencias en portadores de DECI es
el analisis de las causas de reingreso tras el im-
plante del mismo, que en la mayoria de los casos
(v especialmente en Espafa) se realiza a través de
los SUH. Asi, series basadas en la experiencia en
un solo centro que analizan el reingreso hospitala-
rio tras el implante de un DAI, también encuentran
porcentajes muy similares al estudio GEDAIUR en
las causas de complicacion urgente del DAI, siendo
las descargas apropladas el motivo mas frecuente



Manejo de un paciente portador de DECI en urgencias 7

de complicacién urgente (20-26 %) que motivo el
ingreso hospitalario®®.

URGENCIAS EN PACIENTES
PORTADORES DE UN DECI

Las urgencias en portadores de DAI constituyen
un problema de salud publica de magnitud cre-
ciente, por la morbimortalidad que producen, la
reduccion de la calidad de vida y los elevados cos-
tes asociados!'!*!%. Por ello resulta crucial abordar
este problema de forma protocolizada y basada en
la evidencia. Aunque no existen guias de practica
clinica internacionales referentes a las urgencias
en portadores de DECI, si existen documentos de
revision y recomendaciones de expertos sobre el
manejo en la fase aguda, que junto con el docu-
mento de consenso elaborado por las secciones
de arritmias de la SEC y la SEMES, proporcionan
la base tedrica para el manejo de estos pacientes
en los SUH!*1621,

Como se ha citado previamente, los pacientes
portadores de un DECI consultan mayoritariamen-
te por problemas de indole arritmica en los SUH
(al menos en el caso del DAI), pero existen muchos
otros motivos de consulta en los que la presencia
del dispositivo puede influir en el manejo de los
pacientes!?!* T, Por ello, resulta til para la practi-
ca clinica dividir las urgencias en estos pacientes
en relacionadas o no con la funciéon del dispositivo
(Tabla ).

Las urgencias sin relacién con la funcion del DECI
pueden considerarse muy similares (al menos a
efectos de clasificacion) para marcapasos y DAI,
v por tanto abordarse de un modo comun. En éste
grupo se incluyen las complicaciones del gene-
rador v la patologia medica asociada al implante
(infeccidn o trombosis del dispositivo) y un hete-
rogéeneo grupo que incluye las interferencias con
técnicas diagnosticas y terapéuticas (tanto medi-
cas como quirurgicas), las alarmas acusticas (es-
pecialmente en portadores de DAI), los sindromes
pslquiatricos asociados al implante del dispositivo
v la problematica de los cuidados en las fases ter-
minales de enfermedad en pacientes portadores
de un DECT*, No debe olvidarse que casi un tercio
de las consultas urgentes en portadores de DECI
se deben a agudizaciones de su cardiopatia de
base (sindrome coronario agudo o nsuficiencia
cardiaca), y que en estos casos la presencia del
dispositivo puede influenciar de modo determi-
nante el manejo en la fase aguda'*'”.

Sin embargo, las urgencias relacionadas con la
funcién del DECI l6gicamente varian segun el tipo
de dispositivo, y resulta conveniente analizarlos de

Tabla I Principales urgencias en pacientes
portadores de un DECI

Urgencias relacionadas con la funcién del
dispositivo: Marcapasos

e Sindrome del marcapasos
* Fallos de estimulacién
* Fallos de deteccién
- Infrasensado o infradeteccién.
- Sobredeteccidn.
e Estimulacién extracardiaca.
* Taquicardias mediadas por marcapasos.
- Taquicardia de asa cerrada.
- Taquicardias por sobredeteccion de
taquiarritmias supraventriculares.
* Complicaciones de los cables.
- Fallo/Bloqueo de la conexién.
- Dislocacion.
- Perforacién.
- Rotura / Fractura.
- Defecto del aislante.
- Sindrome de Twiddler

Urgencias relacionadas con la funcién del
dispositivo: DAI

» Descarga ocasional del DAI

* Descargas multiples.

* Parada cardiaca y RCP

* Ausencia de intervencion durante TV.
» Proarritmia inducida por el DAI

» Fallo de estimulacién

* Sincope

Urgencias no relacionadas con la funciéon del
DECI

* Dectbito o exteriorizacion del generador.
* Infeccion del dispositivo
* Trombosis venosa asociada al DECI

» Interferencia con técnicas diagnosticas y
terapéuticas

* Sindromes psiquiatricos en pacientes con
DECI

¢ Alarmas acusticas
¢ Cuidados terminales

forma separada. En el caso de los marcapasos, los
fallos de captura, estimulacién o deteccidn, junto
con las complicaciones de los cables vy las taqui-
cardias mediadas por el dispositivo son causas re-
conocidas de consulta urgente!?!°2°, Sin embargo
otras complicaciones, como la estimulacién extra-
cardiaca o, sobre todo, el sindrome del marcapa-
so0s, constituyen causas de consulta al SUH de difi-
cil diagnostico en las que es preciso un alto indice
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de sospecha para realizar adecuadamente el mis-
mo!’. En los pacientes portadores de DAI, las des-
cargas (apropladas o inapropiadas) constituyen el
motivo mas frecuente de consulta a los SUH, pero
existen otras urgencias de gran relevancia por su
morbimortalidad como la ausencia de interven-
cién del dispositivo ante arritmias ventriculares,
el manejo de la parada cardiaca en portadores de
DAI o la proarritmia inducida por el dispositivo!*.
No debe olvidarse que todos los DAI tienen fun-
cién de marcapasos, por lo que pueden presen-
tar las complicaciones especificas de los mismos
previamente citadas!®!?. Por ultimo, es de especial
importancia el manejo del sincope en portadores
de DAI y marcapasos, que presenta caracteristicas
diferenciales segun el tipo de dispositivo implan-
tado y por tanto es aconsejable su estudio por se-
pal’adOM'le’H.

EVALUACION DEL PACIENTE
PORTADOR DE UN DECI EN
URGENCIAS
Ubicacion

El paciente portador de un DECI que acude al
SUH con clinica relacionada con la funcion del
dispositivo debe ser valorado en un tiempo breve
(prioridad alta en el trigje o clasificacién) y ubicado
en el area de cuidados criticos del SUH (monitori-
zacion ECG continua y disponibilidad de material
de RCP avanzada)!*!?. Asimismo, debe canalizarse
una via venosa lo antes posible y obtener mues-
tras para la determinacion de iones y funcion renal
(descartar efecto proarritmico), asi como realizar
se una radiografia de térax para evaluar la posicion
e integridad de los cableg!*16. 171921,

Evaluacion clinica

La historia clinica y la exploracién del paciente
pueden dar informacién sobre las causas de la
disfuncién del dispositivo y no deben ser infrava-
loradas!’. Ademas de la anamnesis general, debe
realizarse una historia dirigida a la busqueda de
desencadenantes y de sintomas que sugieran la
etiologia de la complicacion. En cualquier caso es
preciso ser cuidadoso en la evaluacion de la clini-
ca del paciente, ya que la presencia o ausencia de
sintomas como palpitaciones o mareo antes de la
descarga se correlaciona pobremente con la pre-
sencia y tipo de arritmia'®. Las descargas precedi-
das de dolor toracico sugieren arritmias inducidas
por isquemia miocardica, aunque después de mul-
tiples choques puede producirse dolor toracico no
especifico?!. También puede ser util conocer las
actividades que estaba realizando el paciente in-
mediatamente antes del episodio (ejercicio inten-

so, trabajo con dispositivos eléctricos, movimien-
tos del hombro) que pueden sugerir una arritmia
o una disfuncién del dispositivo!*!¢, Es preciso de-
terminar si existen cambios en el tratamiento o en
sus dosis, especialmente en el caso de farmacos
antiarritmicos, lo que debe hacer pensar en proa-
rritmia inducida por farmacos. También hay que
preguntar por los antecedentes de accidentes o
traumatismos recientes que pudieran haber cau-
sado dislocacién o fractura de los cables, o puncio-
nes cerca del DECI y de los cables que pudieran
producir defectos del aislante, asi como recambios
recientes del generador o los cables!*2,

En la exploracién fisica del paciente debe pres-
tarse especial atencion a la zona de implante del
dispositivo y buscar evidencias de migracion del
generador o lesiones o traumatismos en la regién
del dispositivo y cables. Ademas de valorar la si-
tuacion hemodinamica y signos de insuficiencia
cardiaca, hay que buscar especificamente la pre-
sencia de fiebre y signos de infeccion del disposi-
’[iVOM‘”‘lg'ZO.

Exploraciones complementarias

Mediante la monitorizacién ECG continua puede
detectarse la presencia de arritmias espontaneas y
la actuacién del dispositivo (terapias de estimula-
cién antitaquicardia, descargas)!*?l). En el ECG de
12 derivaciones debe examinarse la presencia no
solo de alteraciones del ritmo sino también de sig-
nos sugestivos de isquemia miocardica aguda, al-
teraciones electroliticas o toxicidad por farmacos,
ya que constituyen todos ellos causa de arritmias y
pueden explicar la complicacion urgente que sufre
el paciente!’. Hay que tener presente que las des-
cargas pueden producir elevaciones o descensos
del segmento ST, por lo que estos no deben ser
Interpretados como signos definitivos de isquemia
miocardical?2%2!,

La analitica (funcién renal, iones) permitira des-
cartar o confirmar la presencia de hipopotasemia
o hipomagnesemia que podrian favorecer el de-
sarrollo de arritmias. Deben también determinar-
se los enzimas de necrosis miocardica, aunque
debe tenerse en cuenta en su interpretaciéon que
las descargas multiples pueden producir aumento
de dichas enzimas en ausencia de infarto agudo
de miocardio!*!6,

Interrogacion del dispositivo

El diagnostico correcto es fundamental para un
adecuado tratamiento, y se basa principalmen-
te en la interrogacién del dispositivo, y el consi-
gulente analisis de los electrogramas e intervalos
almacenados!'*'®2!, Asi se puede determinar la
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causa de las complicaciones relacionadas con el
dispositivo en la inmensa mayoria de los casos y
se puede comprobar la amplitud del electrogra-
ma, la impedancia de los electrodos y el umbral de
estimulacion para valorar la integridad de los mis-
mos!?1%2 Por todo ello, la interrogacion del DECI
debe realizarse tan pronto como sea posible!*162,
Idealmente todos los hospitales cuyos SUH pue-
den atender pacientes portadores de DECI debe-
rian disponer de sistemas de atencién meédica las
24 horas del dia con personal experimentado en el
manejo de los dispositivos!*. Sin embargo esto no
slempre ocurre, y asocia un retraso no deseable en
la interrogacién ya que esta constituye la base del
diagnostico y posterior manejo de las urgencias en
portadores de DECI. Por ello, y dado que el factor
tiempo es clave para reducir la morbimortalidad
en estos pacientes, existe un interés creciente en
desarrollar estrategias de interrogacion precoz en
los SUH, tanto mediante monitorizacién remota y
contacto con centros de referencia con posibilida-
des de interrogacién 24 horas'#, como con la inte-
rrogacion de los dispositivos en los propios SUH!'Y
Aunque esto ultimo resulta sin duda controvertido,
existen estudios piloto muy recientes en los que
la interrogacion de dispositivos en los SUH aporta
informacién decisiva para el manejo posterior en
esta area asistencial hasta en el 89% de los casos,
sin efectos adversos ni complicaciones posteriores
en la programaciéon del DECI?*#%, Por tanto, ante
una complicaciéon en relacién con la funcién del
dispositivo, debe realizarse la interrogacién pre-
coz del DECI (idealmente en las primeras fases
de su atencion en el SUH) por personal entrenado
en su manejo, o mediante estrategias de interroga-
cién a distancia o por personal del SUH si aquella
no es posible vy la situacion del paciente lo preci-
sal41¢2l En cualquier caso, la espera para interro-
gar el dispositivo no debe demorar el tratamiento
agudo de las complicaciones criticas (tormenta
eléctrica, ausencia de intervencién, bradiarritmias
sintomaticas), que debe realizarse de forma inme-
diata tras documentar la arritmia en un ECG de 12
derivaciones!*1617,

Desfibrilacion y cardioversion eléctrica
en pacientes portadores de un DECI

La presencia de determinadas complicaciones
arritmicas urgentes, como la ausencia de inter
vencién del DAI ante una arritmia ventricular o el
agotamiento de las terapias, puede hacer nece-
saria la realizacion de una cardioversion o desfi-
brilacién urgente en el SUH!*#. Estos choques
externos pueden danar el sistema, aunque esto es
poco frecuente, ya que los DECI estan fabricados
con circuitos protegidos contra descargas eléc-

tricas externas®. Por ello, tras la cardioversiéon o
desfibrilacion debe confirmarse siempre que no
se ha producido una desprogramacion o dafio en
el generador y que los umbrales de deteccion y
estimulacion siguen siendo correctos, pues puede
producirse una elevacion transitoria o definitiva del
umbral de estimulacién, incluso con cables bipola-
res. Esta posibilidad, es mayor si se coloca una pala
del desfibrilador externo cerca del generador y la
otra en la regién del apex (el frente eléctrico discu-
rre paralelo al electrodo ventricular), por lo que se
debe evitar ésta configuracion. En general, la posi-
cion anteroposterior es la mas segura y efectiva'.
Una vez solucionado el problema, debera ser un
especialista el que compruebe el funcionamiento
del DECI y los pasos posteriores a seguir.

Desactivacion del DECI en el SUH

Dado el incremento en el nimero de implantes
de DECI es imprescindible que en todo SUH se
disponga de un iman que permita desactivar el
dispositivo mediante el simple acto de colocarlo
sobre el generador del mismo v fijarlo con una tira
adhesival?; esta sencilla maniobra puede resultar
de gran importancia en determinadas situaciones
criticas en las que existe disfuncion del dispositi-
vo (descargas inapropiadas o proarritmia inducida
por el DAI, taquicardias mediadas por marcapa-
s0s), como se detalla en otros capitulos de la mo-
nografia. Debe recordarse que algunos DAI emiten
una alerta acustica mientras se encuentran inhibi-
dos por el iman, lo que no debe alarmar al per-
sonal ya que no es mas que la constancia de una
desactivacién correcta del dispositivo!’2!, Mientras
dure la desactivacién, el paciente debera perma-
necer en el area de emergencias del SUH, bajo
monitorizacion ECG continua y con el desfibrila-
dor externo preparado!®?’, Es importante recalcar
que nunca se debe desactivar el DECI hasta haber
establecido un diagnoéstico sindrémico preciso’*.

LAS “OTRAS URGENCIAS” EN
PACIENTES PORTADORES DE UN DECI

Las principales urgencias en pacientes portado-
res de un DECI listadas en la tabla [ se revisan en
profundidad en los siguientes capitulos de la mo-
nografia. Sin embargo existen otras complicacio-
nes urgentes que constituyen causas de consulta a
los SUH, y que asoclan un relevante impacto sobre
el prondstico v la calidad de vida de los pacientes
y en muchas ocasiones dificultan su manejo agudo.

Descarga ocasional (inica) del DAI

Los pacientes portadores de DAI suelen acudir al
SUH cuando tienen una descarga del dispositivo,
sobre todo en el caso de la primera descarga. En
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Posible relacién con funcién del DECI o cardiopatia de base
Prioridad elevada (Triaje)

i

Ubicacion: area criticos SUH

¥

Monitorizacion ECG

Via venosa

i

Valoracion hemodinamica

i

Sedacion (DAI): benzodiazepinas

i

No desactivar DECI sin diagnosticar
y documentar la causa

Historia clinica y Exploracion Fisica
ECG 12 derivaciones

RX tdrax. Analitica

Interrogacion DECI (Programador,

¢Remota?)

Figura 1. Evaluacion inicial del paciente portador de un dispositivo eléctrico cardiaco implantable en el ser-

vicio de urgencias

Tabla II Proarritmia inducida por los DECI

Taquiarritmias inducidas por el DECI

e Arritmias Ventriculares

» Posterapia antibradicardia: tras pausa (extrasistole ventricular, fibrilacién auricular) el primer latido
estimulado por la funcién de marcapasos puede inducir una TV.

e Tras EAT o choque eléctrico:

- Aceleracién de la TV que se intenta tratar o degeneracion (transformacion en una FV): Ocurre mas
frecuentemente en pacientes con un tono adrenérgico elevado, con disfuncién ventricular grave o
en TV muy rapidas (longitud de ciclo <330ms).

- Deceleracién de la taquicardia ventricular tratada: La EAT y los choques eléctricos pueden enlente-
cer laTV y en ocasiones salir de la zona de deteccidn, convirtiéndose en una TV incesante.

 Arritmias Supraventriculares: induccion de episodios de FA o fluter, en general transitorios, por choques

eléctricos de baja energia (monofasicos)

Bradiarritmias: aparicion de bradicardia o paro sinusal postchoque

DECI: Dispositivo eléctrico cardiaco implantable. TV: taquicardia ventricular. EAT: estimulacién antitaquicardia. FV: fibrilacién ventricular. FA:

fibrilacién auricular

estos pacientes se debe hacer una evaluaciéon ini-
cial que incluya la historia clinica, exploracién fisi-
ca, electrocardiograma, analitica y radiografia de
térax. Idealmente deberia interrogarse el disposi-
tivo, y sl la descarga es apropiada y no se eviden-
clan desencadenantes con la historia clinica y ex-
ploraciones complementarias, el paciente puede
ser dado de alta con seguridad'*. Si no hay dispo-
nibilidad para interrogar el DAI el paciente debera
permanecer bajo monitorizacidon ECG en el area
de observacion de urgencias durante 12 horas y si
no presenta problemas clinicos cardiacos urgentes

sera dado de alta y remitido a su cita programa-
da en la consulta de arritmias. Aquellos pacientes
con una primera descarga, especialmente en DAI
implantados con indicacion de prevencién secun-
daria, permaneceran 24 horas en observacion y se
Intentara en ese plazo interrogar el dispositivo o
contactar con la unidad de arritmias para consulta
preferente!’,

Proarritmia inducida por el DECI

La proarritmia es la induccién de arritmias car
diacas por las terapias programadas (estimulacién
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antitaquicardia, choques eléctricos o estimulacion
antibradicardia) del DECI en presencia o no de
arritmias espontaneas, y puede estar producida
tanto por terapias apropiadas como por terapias
inapropiadas'*. La proarritmia puede manifestarse
en forma de taquiarritmias o bradiarritmias, y de
un modo muy resumido puede clasificarse segun
el esquema expuesto en la tabla II. Tras el diag-
nostico, el manejo agudo de la proarritmia en el
SUH depende de su forma de presentacién': las
arritmias ventriculares recurrentes se tratan como
la tormenta arritmica y en el caso de bradiarritmia
sintomatica se procedera a la estimulacion transi-
torla mediante electrocatéter intracavitario o me-
diante estimulacién externa (no esta indicado el
uso de isoproterenol por el riesgo de induccion de
arritmias ventriculares). El tratamiento definitivo de
la proarritmia consiste en un cambio en la progra-
macion del dispositivo realizado por un experto!?.

Trombosis venosa asociada al DECI

La incidencia de trombosis venosa (axilar, subcla-
via, tronco braquiocefalico) en pacientes portado-
res de DECI en estudios prospectivos es de 3-9%
(oclusiéon completa) y del 23-50% (obstrucciones
incompletas de mas del 50% de la luz)?. El prin-
cipal factor de riesgo para desarrollar esta com-
plicacién es la infecciéon del dispositivo, que debe
slempre descartarse ante una trombosis venosa
asociada al DECI?®. La mayoria de estas obstruc-
ciones son asintomaticas como consecuencia del
desarrollo de una adecuada circulacién colateral, y
son detectadas generalmente cuando se efectua el
reemplazamiento electivo del dispositivo; se esti-
ma que solo un 0,6 %-3,5% son sintomaticas (ede-
ma v signos flogéticos locales)?. Ante la sospecha
clinica se deben realizar pruebas de imagen para
confirmar el diagnéstico. Aunque la ecografia-
doppler de la extremidad puede poner de mani-
fiesto la obstruccion venosa, no es la prueba mas
sensible (ademas de no permitir la valoracion del
tronco braquiocefalico ni de la vena cava), por lo
que se debe realizar una flebografia con contraste

cuando la ecografia resulte negativa o se sospeche
afectaciéon de la vena cava'*?, Para la valoracion de
las estructuras venosas intratoracicas resulta igual-
mente Utll la tomografia computarizada con con-
traste. El tratamiento de los pacientes sintomaticos
(trombosis aguda) consiste en el uso de heparina
de bajo peso molecular hasta conseguir una anti-
coagulacién eficaz con anticoagulantes orales!*°

CONCLUSIONES

Las urgencias en pacientes portadores de DECI,
DAI y marcapasos principalmente, constituyen un
motivo de consulta a los SUH, y incrementando su
frecuencia en el futuro debido al incremento expo-
nencial de los implantes. Los motivos de consulta
urgente pueden no estar relacionados con la fun-
ciéon del dispositivo, aunque con mayor frecuencia
estan en relacién con la funciéon del dispositivo, so-
bre todo en el caso de los DAI o con complicacio-
nes de la cardiopatia de base (sindrome coronario
agudo o insuficiencia cardiaca) en las que la pre-
sencia del dispositivo puede influir en el manejo
agudo. El enfoque inicial en el SUH consiste en la
evaluacion del estado hemodinamico, la monitori-
zacion del paciente, la busqueda de posibles des-
encadenantes v la interrogaciéon del dispositivo de
la forma mas precoz posible. En casos de patolo-
gia critica, las técnicas de cardioversion eléctrica
o desfibrilacion pueden realizarse con determi-
nadas precauciones, al igual que la desactivaciéon
del dispositivo con un iman en caso de disfunciéon.
Dada la prevalencia creciente de estas consultas y
la gravedad potencial de muchas de ellas, es pre-
ciso que todos los médicos de urgencias conozcan
el manejo de las complicaciones urgentes de los
DECI vy se planifiquen estrategias locales para la
Interrogaciéon precoz de estos dispositivos lo que
contribuird a mejorar el pronostico y calidad de
vida de estos pacientes.
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Utiidad de la radiologia en pacientes
con dispositivos cardiacos electronicos

implantables
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INTRODUCCION

En Espafia se consumen anualmente 34.836 gene-
radores de marcapasos (MP) entre primoimplan-
tes y recambios! y 5365 desfibriladores implanta-
bles (DAIs)? a los que hay que afiadir ademas los
dispositivos de holter insertable.

La radiologia del térax tiene un importante papel
en la valoracién y seguimiento de estos dispositi-
vos cardiacos electrénicos implantables (DECI) ya
que puede permitir la identificacion del tipo espe-
cifico de dispositivo, su marca y modelo, ademas,
de orientar sobre las posibles causas de disfun-
ciéon de los mismos v las posibles complicaciones
relacionadas con el procedimiento de implante asi
como sobre otras patologias cardiacas y no cardia-
cas que presente el paciente®.

Dado el elevado numero de implantes anuales de
estos DECI se produce en los servicios de Urgen-
cia, cada vez con mas frecuencia, la demanda de
asistencia por parte de pacientes portadores de
dichos dispositivos que en muchos casos no apor-
tan informacién sobre el DECI del que son por-
tadores (informe clinico, Tarjeta Europea, etc), en
ocasiones, implantado en otro centro, en otra co-
munidad auténoma e incluso en otro pais.

Esta situacién tiene como consecuencia que en
el momento de asistir al paciente se ignore de que
dispositivo se trata, como actia y cual es su progra-
macion, lo que conlleva la imposibilidad de conocer
el programador adecuado para actuar sobre dichos
dispositivo (Interrogacién, reprogramacion, etc).

La utilizacion sucesiva de diferentes programado-
res (slempre y cuando que se disponga de todos
ellos) mediante el método “error-acierto” hasta
su reconocimiento mediante la telemetria, es un
procedimiento tedioso que puede implicar efec-
tos no deseados entre los que se incluye la posible
desactivacién de las terapias en el caso de algu-
nos DAIs. Ademas, sl la bateria esta agotada no se
podra reconocer el DECI, pues no estara activa la
comunicacion por telemetria.

En estas situaciones, una sencilla radiografia de
térax en proyeccion anteroposterior puede apor

tar mucha mnformacién ya que puede permitir
identificar estos dispositivos por medio del reco-
nocimiento de algunas caracteristicas morforadio-
l6gicas de los mismos.

DECIY RADIOGRAFIA DE TORAX

La imagen radiografica del térax de un paciente
portador de un DECI muestra la situacién del ge-
nerador de impulsos, su morfologia y el nuimero
y tipo de cables de que dispone. En el generador
identifica ademas de la forma de la carcasa, su
contenido (circuitos, pila, condensadores, si se tra-
ta de un DAI) y la conexién donde se alojan los co-
nectores o terminales de los cables. Habitualmente
en la proyeccion AP el generador aparece situado
en el hemitérax izquierdo, en la region infraclavi-
cular, aunque en ocasiones puede estar situado en
el hemitérax derecho o en el abdomen, como el
caso de la estimulacién epicardica o en los pacien-
tes pediatricos.

También son visibles los cables, el numero de
ellos y su posicién en la silueta cardiaca. En los ca-
bles se visualizan los conductores, el numero de
los mismos, su aislante, los electrodos en su por
ci6én distal (numero y morfologia) y en su porcion
proximal sus terminales o conexiones y la morfolo-
gla de las mismas.

Ademas, se observara sl estan insertados a traves
de la vena subclavia o cefalica (menos frecuente-
mente a través de la vena axilar o yugular) y se vi-
sualizara su trayecto hasta las cavidades derechas,
habitualmente cruzando el mediastino a través de
la vena innominada (si el generador esta en el lado
izquierdo) hasta alcanzar la vena cava superior, ni-
vel al que aparecera a la derecha de la columna.

En caso de persistencia de vena cava superior
1zquierda, el trayecto estara situado a la izquierda
de la columna y presentara en la silueta cardiaca
una marcada curva a la derecha a consecuencia
de su paso desde gran vena cardiaca hasta el seno
coronario y su ostium en la auricula derecha. Esta
anomalia venosa no suele impedir el implante de
los cables y es la tinica opcidn si se asocia a ausen-
cla de vena cava superior derecha. Figura 1.
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B

Figura 1. A: Cables de generador doble camara implantados por via subclavia izquierda, vena innominada y
cava superior (posicion a la derecha de la columna). B: Cables de generador doble camara implantados por
via subclavia izquierda, en paciente con persistencia de cava superior izquierda (posicién a la izquierda de

la columna sin cruzar el mediastino).
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Figura 2. Logotipos de los principales fabricantes
de DECI. En la parte inferior, imagen radioldgica
de un generador con el logotipo de Medtronic e
indicador radiopaco de proteccién frente a reso-
nancia asi como aspecto del terminal de un cable
tambien protegido.

Identificacion del fabricante

Los DECI incorporan en la carcasa, sobre el co-
nector o en su proximidad, un cédigo radiopaco
alfanumeérico que es unico y especifico para cada
fabricante lo que permite su identificacion.

Su visualizacion precisa de una radiografia de
buena calidad o bien la utilizacién de artificios
para ampliar la imagen, como el efecto lupa o de
magnificacion, disponible en los sistemas de infor-
matizacion de imagenes que suelen incorporar los
diferentes software de historia clinica electrénica.
De este modo, es posible identificar los logotipos
de los diversos fabricantes (Biotronik, Boston, Med-
tronic, Sorin Group, St. Jude y Vitatron).

En ocasiones estos logotipos facilitan ademas in-
formacioén relativa al modelo concreto o a deter-
minadas caracteristicas del generador como su
compatibilidad con resonancia nuclear magnética
(RNM). También, algunos cables de estimulacion
tienen marcadores radioldgicos que informan so-
bre su compatibilidad con RNM. Figura 2.

Morfologia del dispositivo

La radiografia de térax permite reconocer el tipo
de dispositivo implantado por su morfologia, el
modo de estimulacion a que se destina (en funcion
del numero de cables a los que esta conectado y la
situacién de los mismos en el corazdn) asi como si
se trata de una unidad de baja energia (marcapa-
sos) o de alta energia (desfibrilador)*.

Asi, sila imagen de la carcasa del dispositivo tie-
ne forma cuadrangular (de aspecto parecido a un
pen drive USB), no dispone de cables y el DECI
esta situado habitualmente en el plano anterior del
térax en posicion paraesternal, se tratara de un re-
gistrador de eventos implantable o holter inserta-
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A

Figura 3. Imagen radiologica de los registradores de eventos implantables. A: Reveal Medtronic. B: Biomonitor

Biotronik. C. Transoma

Figura 4. Generador VDD con cable tnico Ob-
sérvese la conexién cuadripolar on line y los dos
electrodos auriculares flotantes. (flechas).

ble. Conviene tener en cuenta que recientemente
se han comercializado dos modelos de estos re-
gistradores, de aspecto radiologico similar a un
marcapasos, que suelen implantarse en posicion
infraclavicular. Se trata de los dispositivos, Biomo-
nitor Biotronik y Sleuth Transoma Medical (solo
disponible en USA) teniendo este ultimo una ante-
na corta. Figura 3.

Si el dispositivo es de forma ovoidea o eliptica,

dispone de conector y de uno o mas cables y esta
situado en regiéon pectoral alta, habitualmente en
el hemitérax izquierdo, se tratara de un generador
de marcapasos. Si dispone de un solo cable, la po-
sicion en la auricula o el ventriculo, identificara al
marcapasos como auricular o ventricular. Si tiene
un cable unico pero bifurcado enY, en su porcion
proximal y el conector es doble, se tratara de un
generador VDD con cable unico, lo que se confir-
mara por la presencia en el cable, de dos electro-
dos en anillo a nivel de su trayecto auricular y uno
o dos electrodos en su porcidn distal en el apex del
ventriculo derecho, aunque existe un modelo VDD
que dispone de un cable no bifurcado, pero que se
reconoce por tener cuatro conexiones o electro-
dos en linea, visibles en el conector del generador.
Figura 4.

La presencia de dos cables y de un conector do-
ble permitira identificar al generador como una
unidad bicameral, situandose habitualmente los
extremos distales de los cables, uno en auricula
y otro en el ventriculo. Aunque es poco frecuente,
en pacientes con fibrilacién auricular permanen-
te, es posible encontrar un marcapasos bicameral
(DDD) utilizado para estimulaciéon biventricular,
con un cable en'VD y otro en VI situado a través del
sistema venoso coronario en el VI, para tratamiento
de resincronizacion biventricular.

o1 el generador dispone de un conector triple y
de tres cables, situandose uno en AD, otro en VD
y el tercero, a través del seno coronario o por via
quirurgica sobre el epicardio de VI, se tratara de
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Figura 5. Marcapasos tricameral. Cables endoca-
vitarios en auricula derecha, apex de ventriculo
derecho y cable en vena coronaria lateral. Obsér-
vese gula de colocacién retenida (flecha)

un marcapasos tricameral destinado a la terapia de
resincronizacion cardiaca. Figura 5.

En la actualidad, en algunas ocasiones, por pro-
blemas técnicos con el seno coronario, se implanta
el tercer cable en el endocardico del VI a través
del septo interauricular®.

Medtronic

Boston Sorin

Biotronik

Figura 6. Imagen radiolégica de un desfibrilador
con dos Imagenes radiopacas que corresponden
ala pila y el condensador.

La presencia en el cable ventricular derecho de
una o dos bobinas indica que se trata de un dis-
positivo de alta energia, con capacidad de tera-
pias de desfibrilacion. También en el interior de
su carcasa se ldentificara ademas de la pila, otra
Imagen densa que correspondera al condensador.
Como en el caso de los marcapasos, los DAI pue-
den ser unicamerales, bicamerales o tricamerales.
Figura 6.

St. Jude

Vitatron Intermedics

Figura 7. Morfologia de la carcasa y orientacion del borde recto de la pila con respecto al conector (per-
pendicular en las unidades Medtronic, Biotronik y St Jude, paralelo en las unidades Boston e inclinado en las

unidades Vitatron e Intermedics).
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El analisis conjunto de la morfologia radioldgica
de la carcasa del DECI y de su contenido asi como
la disposicién de la pila en su interior es otro medio
de identificacién del DECI y su marca y fabricante.

Basandose en estos datos y las caracteristicas
anteriormente citadas Jacob y colbs disefiaron un
algoritmo dirigido a identificacién de los DECI, el
CaRDIA-XS, que deberia estar disponible en aque-
llas unidades que puedan verse implicados en la
asistencia a pacientes portadores de DECI.

La pila en los DECI aparece en la imagen radio-
grafica como un elemento opaco, proximo a los
circuitos y cuya morfologia y disposicién dentro
de la carcasa del generador puede orientar sobre
su fabricante. Si es Unica se tratara de un marcapa-
SOs v sl existen dos imagenes, se tratara de un DAIT,
correspondiendo en dicho caso una imagen a la
bateria y la otra al condensador.

Segun el citado algoritmo, los generadores de
marcapasos Boston y Sorin muestran el borde rec-
to de la bateria paralelo al conector, las unidades
Vitatron e Intermedics el muestran el borde recto
de la bateria inclinado o angulado con respecto al
conector, v en el resto de los fabricantes, Medtro-
nic, St. Jude v Biotronik el borde recto de la bateria
es perpendicular al conector.

La forma de la carcasa, también segun este algo-
ritmo, en los marcapasos Boston se asemeja al per-
fil de unas gafas de sol, en los Sorin a una copa de
vino, en algunos St. Jude a un bolso con asas y los
Biotronik y otros modelos de St Jude que muestran
un pico, a un pajaro, aunque se pueden diferenciar
entre si porque las unidades St. Jude presentan una
pequeia imagen circular proxima a la bateria, en
el borde mas alejado del conector. Figura 7.

En el caso de los DA], la forma de la carcasa junto
con la disposicion de los circuitos, de la bateria y
del condensador, da a las unidades de Boston un
aspecto que se asemeja a un histograma tipo tarta,
las unidades St Jude son ovoideas, las Sorin Ela se
asemejan a la imagen sagital de una RNM de cra-
neo, las Biotronik mantienen la carcasa con el pico
de p4ajaro y las unidades Medtronic se asemejan a
un iman y en algunos modelos a una petaca de licor.

LA RADIOLOGIA DE LOS CABLES

La radiografia de térax aporta mucha informacién
sobre los cables como son su nimero, su posicion,
polaridad, sistema de fijacién y tipo de terminales
de conexion.

En cuanto a la posicién, el cable puede estar si-
tuado en la auricula derecha bien en la zona de la
orejuela, en el septo alto o en el septo bajo (area

del ostium del seno coronario). La radiografia la-
teral o la OAI a 45° permiten identificar facilmente
dichas posiciones.

o1 el cable esta situado en el endocardio del ven-
triculo derecho, puede estar en la posicion clasica
que es el apex o bien en el septo interventricular,
proximo al tracto de salida o la regién parahisiana.
Tambieén la radiografia lateral o OAI a 45° permite
reconocer dichas posiciones.

Durante el implante, la escopia en proyecciéon
oblicua izquierda a 40° con el cable dirigido hacia
la columna vertebral y en oblicua derecha a 40° en
posicion intermedia entre el borde de la columna y
la silueta cardiaca izquierda, orientan para obtener
una posicion septal ya sea en septo medio o tracto
de salida’. Estas zonas de estimulacién del ventri-
culo derecho, seguin diversos autores conservan o
al menos producen menor deterioro de la fraccién
de eyeccién de VI (FEVI) durante la estimulacion a
largo plazo que la estimulacion convencional des-
de el 4pex®.

En la figura 8 se muestra segun Mond y colbs un
sistema para identificar de forma sencilla la posi-
cion del cable en el ventriculo derecho mediante
la proyeccion oblicua anterior izquierda a 40° (ex-
plicaciéon en el pie de la figura)® 1°.

Los cables en posicién epicardica a través de
seno coronario también se reconocen facilmente
por su trayecto y su posicion puede precisarse por
medio de las proyecciones radiologicas citadas.

El analisis del extremo distal o intracavitario del
cable permite identificar si se trata de un cable
unipolar (un solo electrodo en el extremo distal),
bipolar (dos electrodos, uno distal y otro algo mas
proximal con morfologia de anillo), o cuadripolar.
También es identificable su sistema de fijacién, pa-
siva o activa (aspecto de sacacorchos).

Es de interés saber si se trata de un cable mo-
nopolar, sobre todo en pacientes dependientes de
marcapasos, pues durante el recambio la extrac-
cion del generador produce la perdida de la es-
timulacion al perder la carcasa el contacto con el
cuerpo del paciente. En el caso de extraccion de
cables, si son de fijacion activa debe retraerse el
sistema de fijacion antes del explante, para facilitar
dicha maniobra.

Aunque en la actualidad la aceptacion internacio-
nal de la normaVS1 unifica los conectores a un ca-
libre de 3,2 mm, todavia pueden reconocerse por
la radiologia conectores previos de 5 y 6 mm, lo
que tlene interés a la hora de plantear recambios
de los DECI por agotamiento de la bateria.
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Figura 8. Posiciones no apexianas del cable en el ventriculo derecho, en proyeccién oblicua anterior izquier-
da. Si el angulo con la linea horizontal esta comprendido entre 0-60° : septal verdadera, entre 60°-80° : septal-
anterior, entre 80°-100° : anterior y si es mayor de 100° : pared libre. Panel superior: A : Anterior. B: Septal

anterior C: Septal verdadera.

Figura 9. Cable abandonado tras intento de extrac-
cion y electrodo embolizado en rama de arteria
pulmonar izquierda (flechas). Tras ello, generador
bicameral implantado por el lado opuesto.

En ocasiones, se comprueba en la radiografia
la presencia de cables abandonados o bien frag-
mentos de los mismos, 1o que es importante pues
su presencia limita la realizacion de RM aunque el
sistema de estimulacion funcionante sea apto para
ello. Figura 9.

LA RADIOGRAFIA DE TORAX TRAS EL
IMPLANTE

Complicaciones agudas

En el periodo inmediato tras el implante es man-
datorio realizar al menos una radiografia PA de
térax, que confirmara la adecuada posicion radio-
l6gica de los cables y permitira descartar la pre-
sencia de complicaciones agudas, como son el
neumotoérax y el enfisema subcutaneo.

El neumotérax es una complicacién especifica
del acceso venoso por puncién percutanea de la
vena subclavia y su frecuencia oscila entre el 1 %o
v el 0,5%. Su cuantificacion radiolégica permite
valorar la necesidad de toracocentesis para su tra-
tamiento. También se han descrito algunos raros
casos de neumotdrax contralateral como conse-
cuencla de la perforacién pleural, generalmente
por cables con sistema de fijacién activa o por la
perforacion producida por el manejo de la guia, en
forma inversa es decir introduciéndola por su par-
te rigida, especialmente si se utilizan sistemas de
micropuncién tamario 4F Figura 10.

La presencia de enfisema subcutaneo suele ser
secundaria a la perforacion de la pleura sin neu-
motdrax aparente y si se sospecha esta situacion
sera necesario recurrir a un TAC o a la ecografia
toracica para confirmar la presencia de neumoto-
rax aunque conviene tener en cuenta que la pre-



Utilidad de la radiologia en pacientes con DECI

19

Figura 10. Neumotérax izquierdo a las 24 horas del
implante de un marcapasos bicameral por doble
puncion percutanea de vena subclavia izquierda

sencia de enfisema en el area de la bolsa en el
Inmediato postimplante puede ser debida a la per-
sistencia de cierta cantidad de aire residual tras el
clerre de la herida quirtrgica. Figura 11.

El neumomediastino aislado o con neumotérax
asociado es una complicacién poco frecuente y
suele aparecer tras el implante por puncién de
vena subclaviall,

El hemotérax puede ser consecuencia de pun-
cion y laceraciéon de la arterial subclavia o bien
perforacion de la cava superior por manejo del ca-
ble con la guia totalmente insertada.

El desplazamiento del cable es otra de las com-
plicaciones posibles en el postimplante y se aso-
cia a disfuncién de la captura, de la deteccién o
de ambas. Si el desplazamiento es amplio puede
reconocerse con facilidad pero pequenos despla-
zamientos con disfuncién asociada pueden no ser
apreciables en la radiografia. Este tltimo caso, co-
nocido como microdislocacion se suele describir
en pacientes con cables dotados de electrodos de
pequeiia superficie (alta impedancia) y en ocaslo-
nes la disfuncion del marcapasos es transitoria lo
que se achaca a su recolocacién espontanea'?.

La localizacién usual del cable auricular es la ore-
juela derecha situada en posicién superior y ante-
rior a la camara auricular derecha y por lo que el
cable aparecera en la radiografia de térax lateral
vy en la OAl a 45° con morfologia de J cuya rama
corta esta dirigida hacia delante.

La posiciéon usual o clasica del cable ventricular

Figura 11. Enfisema subcutaneo paracostal iz-
quierdo sin neumotorax visible (flechas).

es el apex ventricular derecho, por lo que en la
Imagen frontal de radiografia de térax aparecera
con su extremo distal mas alla del borde izquierdo
de los cuerpos vertebrales e inmediatamente re-
troesternal en la proyeccion lateral.

No deben confundirse con desplazamientos de
los cables, las posiciones de estimulacién alternati-
va, tanto auriculares (posiciones septal alta y baja)
como ventriculares (posiciones medioseptales y
parahisianas en tracto de salida de VD),

Un caso especial de desplazamiento es el enrolla
miento del cable en la bolsa del generador, que ha
recibido el nombre de Sindrome de Twiddler, cau-
sado por la manipulacion del generador por parte
del paciente, que mediante giros del mismo, des-
plaza y extrae los cables. Esta complicacion suele
suceder en pacientes con desordenes mentales.
Figura 12.

Una causa de trayecto inusual de los cables es la
persistencia de una vena cava superior 1zquierda,
una anomalia venosa que aparece en el 0,5 - 2 %
de la poblacion general y hasta en el 10% de los
pacientes con cardiopatia congenita.

Su presencia no impide el implante de marcapa-
sos y DAI aunque el procedimiento puede ser mas
laborioso dado el trayecto a través del sistema ve-
noso coronario hasta la auricula derecha, especial-
mente cuando hay ausencia de comunicacion con
la cava superior derecha o esta no existe.

En pacientes sometidos a cirugia cardiaca es
frecuente la necesidad de estimulacion cardiaca
permanente (hasta el 21 % de ellos, en algunas
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series). En el caso de pacientes con reparaciones
o plastias de la valvula trictuspide, el cable ventri-
cular derecho puede ser implantado a través de
dicha valvula. Cuando se trata de protesis valvular
tricuspide, la estimulacion por via venosa se esta-
blecera a través del sistema venoso coronarlio para
evitar la disfuncion de la protesis que generaria un
cable a su traves. Figura 13.

La perforaciéon del miocardio por el cable, a ni-
vel auricular o ventricular, es una forma de des-
plazamiento que puede ser visible en la radiolo-

Figura 12. Imagen del cable de un desfibrilador
unicameral desplazado y enrollado en la bolsa del
dispositivo por manipulacion externa. Sindrome
de Twiddler.

gia convencional y que condiciona la disfuncién
del sistema. Es una complicacién poco frecuente
0,4-1% vy se han sefialado como predictores de la
perforacion el uso de esteroides los dias previos al
procedimiento, un indice de masa corporal menor
de 20, largos tiempos de escopia y la edad avanza-
da. El uso de cables de fijacién activa se considera
un débil predictor de riesgo de perforacion'®. La
radiografia PA puede demostrar la posicion atipica
del cable lo que unido a la disfuncién del genera-
dor y en ocasiones, la presencia de contracciones
diafragmaticas sincrénicas con los impulsos del
dispositivo confirman el diagnostico.

Estos cables desplazados deben recolocarse con
las debidas precauciones sobre todo en pacientes
anticoagulados o si se trata de la cavidad auricular
(ciruglia cardiaca) como los casos que se muestran
en las imagenes de paclentes remitidos a nuestra
unidad para recolocacion de los cables. Figura 14.

Los defectos de conexién entre el cable y el ge-
nerador suelen deberse a escasa progresion del
cable en el conector o bien al olvido o deficiente
conexion por escaso apriete del tornillo del elec-
trodo distal. Ambas situaciones pueden ser visi-
bles por inspeccion detenida del conector y suele
acompafiarse de disfuncion del sistema de estimu-
lacion y resistencias elevadas en el cable, secun-
darias a la falta o deficiente contacto. Figura 15.

Complicaciones tardias

Las complicaciones cronicas mas frecuentes que
se pueden objetivar en las radiografias son la frac-
tura del conductor y los defectos del aislante exter-
no del cable, secundarios a fatiga de los materiales
0 a fendmenos de compresion mecanica.

Figura 13. Estimulacion epicardica izquierda via seno coronario en paciente polivalvular con protesis tricuspi-

de. Cardiomegalia y derrame pleural derecho.
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Figura 14. A: Perforacion por cable de fijacion activa a nivel de la pared lateral de AD. B: Perforacion por cable
de fijaciéon pasiva a nivel de apex de VD, con amplio trayecto intrapericardico.

Ambas complicaciones se suelen producir en el
trayecto a través de la subclavia a nivel del cruce
costoclavicular, en la zona de la sutura de fijacién
del cable en la bolsa del generador, en zonas
préximas al conector del generador o en las zonas
de mayor exigencia mecanica (giros o grandes an-
gulaciones. Figura 16.

Aunque la fractura del conductor suele identifi-
carse con claridad, su reconocimiento requiere
una imagen radiologica de calidad o el empleo de
técnicas de magnificacion de la imagen aunque
hay que tener en cuenta que algunos sistemas tie-
nen limitaciones de orden técnico que incluso pue-
den inducir al falso diagnostico de fractura, como
el caso citado por Heaven y colbs!*,

En pacientes a los que se han realizado proce-
dimientos dirigidos a la extracciéon de cables, es

Figura 16. A: Fractura de cable monopolar a nivel de la encrucijada cleidocostal. B: Fractura a nivel del conec-

tor, con mantenimiento del conductor interno.

B

LR e
; PR RS &
Figura 15. Generador unicameral Medtronic. De-
fecto de conexién por falta de progresion del ca-
ble en el conector y anillo proximal fuera de su
alojamiento.
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Figura 17. Fragmentos de cable abandonados, tras procedimiento de extraccién. Senalados con flechas, gran
fragmento en rama de arteria pulmonar derecha y electrodo en apex de VD

posible reconocer la presencia de fragmentos en-
dovasculares (vena cava o subclavia) e incluso la
migracion de fragmentos a ramas de las arterias
pulmonares, situacion que en ausencia de vegeta-
ciones sépticas no suele precisar tratamiento pues
dichos fragmentos se endotelizan y no dan mani-
festaciones clinicas'®. Figura 17.

Finalmente hay que tener en cuenta que la ra-
diografia de térax o la escopia durante el implante

también informan sobre la presencia de diversas
patologias asociadas como la hernia del hiato,
aneurisma de aorta toracica, tumores pulmonares,
etc., y ademas aporta una informacién valiosa con
vistas a la planificacion del procedimiento de im-
plante sobre patologias asociadas como en casos
con malformaciones anatdmicas del térax o pato-
logias pulmonares.
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INTRODUCCION

En los dltimos afios se ha incrementado significa-
tivamente el numero de dispositivos electrénicos
cardiacos implantados asi como la complejidad de
los mismos, incluyendo marcapasos (MP), desfi-
briladores (DAI) y dispositivos de resincronizacion
cardiaca (RC). Por otra parte también cada vez es
mayor el numero de pacientes que estan bajo tra-
tamiento antiagregante o anticoagulante en el mo-
mento del implante. No obstante, gracias al desa-
rrollo tecnoldgico que ha mejorado tanto el disehio
de los cables como las herramientas para su im-
plante, el nimero de complicaciones precoces €s
bajo, afectando a un escaso numero de pacientes.
Ast en el ultimo registro de DAI de la SEC! en un
total de 4.126 implantes se describieron 28 com-
plicaciones (0,6 %): 8 disecciones del seno corona-
rio, 3 fallecimientos, 2 neumotoérax, 1 taponamiento
y 13 causas variadas no especificadas. La tasa de
muerte fue del 0,08 %, similar a la de afos previos
(entorno al 0,1 %).

En este articulo se resumen las principales com-
plicaciones relacionadas con el implante de dispo-
sitivos electrénicos cardiacos (DECI), su preven-
cidén, Incidencia y tratamiento, asi como los datos
de nuestra experiencia. Con fines didacticos las
hemos clasificado en complicaciones relacionadas
con el acceso venoso, complicaciones relaciona-
das con los cables y complicaciones de la bolsa
generador.

COMPLICACIONES RELACIONADAS
CON EL ACCESO VENOSO

Las complicaciones relacionadas con el acceso
venoso son consecuencia de la puncién venosa e
incluyen el dano a las estructuras arteriales o ner-
viosas adyacentes, neumotorax, sangrado excesi-
vo o hemotérax, embolismo aéreo y trombosis. La
trombosis venosa es una complicacion mas tardia
v no sera tratada en este articulo.

Neumotorax

Una de las complicaciones mas habituales como
consecuencia de la puncién de la vena subclavia es
la apariciéon de un neumotoérax. Estudios clasicos
como el PASE? cifran la incidencia de neumotdrax
en torno al 2 %. En este estudio el riesgo fue mayor
en pacientes ancianos y en pacientes con menor

indice de masa corporal (<20Kg/m?). Por otro lado,
la experiencia del implantador también influye en
el riesgo de neumotérax con una incidencia infe-
rior al 1% entre los médicos con mayor experien-
cia. Ennuestra serie acumulada de los tltimos afios,
la incidencia de neumotorax fue del 0,5% en el total
de dispositivos cardiacos implantados.

Para minimizar el riesgo del neumotérax es fun-
damental conocer la anatomia del paciente y en
casos donde se preve un mayor riesgo se puede
realizar una venografia para localizar la vena sub-
clavia. Otra alternativa para evitar la apariciéon de
un neumotérax seria obtener el acceso venoso
mediante la diseccién de la vena cefalica. La di-
seccion de la vena cefalica permite la insercion
directa del cable de estimulacion en el arbol veno-
so eliminando practicamente las complicaciones
derivadas de la puncién de la subclavia. Nuestro
centro emplea de forma rutinaria la puncién de
la vena subclavia y en los casos de mayor riesgo
como en pacientes con menor masa corporal y
con una disposicion vertical de la clavicula se em-
plea la diseccion de la vena cefélica. Sin embargo,
el acceso a través de la vena cefalica es util funda-
mentalmente para los dispositivos monocamerales
v su utilidad es menor para los bicamerales, por
las mayores dificultades para insertar dos cables a
su través y practicamente marginal en el implante
de dispositivos de resincronizacién cardiaca (RC)
en los que en la gran mayoria de casos se debera
Implantar alguno de los cables a traves de puncion
de la vena subclavia.

En caso de que aparezca un neumotodrax, este
suele manifestarse en las primeras 48h tras el im-
plante del DECI, en forma de dolor toracico con
caracteristicas pleuriticas y disnea. En muchos
centros, es practica habitual la realizacién siste-
matica de una radiografia de térax en las primeras
24 horas tras el implante para, entre otros motivos,
descartar la presencia de esta complicacion. El
manejo del neumotdrax secundario al implante
de DECI excede los objetivos de esta publicacién.
De forma simplificada, los casos de menor grave-
dad o aquéllos que afectan a menos del 10% del
espacio pleural, pueden manejarse de una forma
conservadora sin utilizar un drenaje toracico. Sin
embargo, en los casos de mayor cuantia, ante al
aparicion de aumento del trabajo respiratorio o en



24

Cuadernos de Estimulaciéon Cardiaca

el caso de coexistir hemotérax sera necesario el
drenaje toracico.

Hemotorax

El hemotérax aparece en la mayoria de casos tras
la puncién accidental de la arteria subclavia. En
los casos con una anatomia anormal de la pared
toracica o de la clavicula, la vena subclavia pue-
de estar desplazada de su posicion habitual, por
lo que las referencias anatomicas empleadas en su
puncion pueden estar alteradas. Un ejemplo cla-
ro es el de los pacientes con cifosis en los que las
estructuras arteriovenosas estan desplazadas. En
estos casos es recomendable la realizacion de una
venografia para localizar la vena subclavia y redu-
clr los riesgos de hemo y neumotérax. También, la
disecciéon de la vena cefalica puede suponer una
alternativa. Finalmente, para los casos mas comple-
jos se pueden emplear los ultrasonidos para guiar
la puncién venosa.

Embolismo aéreo

El embolismo aéreo es una complicacién poco
frecuente pero bien conocida desde los inicios de
la estimulaciéon cardiaca permanente®, El embolis-
mo aéreo es consecuencia de la entrada de aire al
torrente venoso tras la insercion del introductor y
retirada del dilatador, momento en el que el intro-
ductor se encuentra abierto en la vena subclavia.
Una inspiracion profunda por parte del paciente en
este momento puede provocar una presion negati-
va que supere a la presion venosa central y ejerza
un mecanismo de succién del aire ambiente hacia
el torrente circulatorio. Esta circunstancia es mas
frecuente en pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva crénica en los que existe una presion
negativa intratoracica que favorece el mecanismo
de succidn del aire ambiente hacia el introductor.
Para evitar esta complicacién es recomendable
realizar la maniobra de retirada del dilatador inclui-
do en el introductor venoso durante la fase de es-
piracion del paciente (en la que existen presiones
positivas intratoracicas) o solicitarle que perma-
nezca en apnea durante la maniobra. La utilizacién
de introductores con valvulas hemostaticas evita la
entrada de aire y por ende, el embolismo aéreo.
Oftras medidas que ayudan a prevenirlos incluyen
situar al paciente en posicién de Trendelemburg,
aumentar su hidratacién o elevar las extremidades
inferiores, maniobras todas ellas que aumentan el
retorno venoso y la presiéon venosa central. La en-
trada de aire suele ser facilmente identificable ya
que es habitual escuchar un sonido caracteristico
del alre entrando a traves del introductor, y segui-
damente, puede visualizarse el aire en la imagen
radioscoépica en el ventriculo derecho, tronco pul-

monar y arterias pulmonares principales. Aunque
la imagen radioldgica es muy llamativa, habitual-
mente no tiene consecuencias graves y suele ser
bien tolerada por los pacientes. No obstante se
han descrito casos de distrés respiratorio, desatu-
racion o hipotension brusca dependiendo del vo-
lumen del embolismo*®. Se recomienda, en estos
casos, aumentar el aporte de oxigeno administran-
do oxigeno al 100% asi como soporte inotropico
en caso necesario. También se han descrito casos
en los que se ha realizado exitosamente una aspi-
racion del material embolico a través de un catéter
situado en las cavidades derechas. En nuestra ex-
periencia, la mayoria de los pacientes desarrollan
una hipotensién brusca aunque permanecen asin-
tomaticos, manteniendo un adecuada saturacion
de oxigeno y el resto de constantes. Ninguno de
los pacientes en los que hemos observado esta
complicaciéon ha requerido tratamiento especifico
mas alla del aporte de oxigeno al 100% ni ha pre-
sentado ninguna complicacién evolutiva.

Otras complicaciones excepcionales son la fistula
arteriovenosa, la lesiéon del conducto toracico o la
lesion del plexo braquial. A pesar de su infrecuen-
cia es fundamental que el médico implantador que
utilice la puncidén venosa subclavia esté familiari-
zado con todas estas complicaciones.

COMPLICACIONES RELACIONADAS
CON LOS CABLES

Las complicaciones relacionadas con el implan-
te de los cables incluyen las que aparecen como
consecuencia de la cateterizacién del corazon y la
fijacion del cable al mismo. Comprenden la per-
foracién con o sin taponamiento, el desencadena-
miento de arritmias, la dislocacién, las complica-
clones especificas del cable ventricular 1zquierdo
en los dispositivos de RC y la malposicién.

Perforacion

Durante el implante de los cables se puede produ-
cir la perforacion tanto de las estructuras venosas
como de la auricula o el ventriculo. No obstante la
perforacion suele producirse durante la manipula-
cién del cable para su fijacion en la camara corres-
pondiente. Normalmente ocurre sin dejar secuelas
Importantes pero una de sus manifestaciones mas
destacables es el taponamiento cardiaco. Esta en-
tidad requiere de un diagnoéstico y un tratamiento
Inmediato mediante pericardiocentesls urgente.
Uno de los primeros signos inequivocos de la pre-
sencla de derrame pericardico es la pérdida del
movimiento del la pared libre del ventriculo iz-
quierdo (VI) durante la contraccién cardiaca. Este
signo es facilmente visible en la proyeccién radio-
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logica oblicua anterior izquierda (OAI)®. Es reco-
mendable monitorizar el movimiento normal de
dicha pared libre al inicio del procedimiento para
poder tener una imagen de referencia durante el
implante. En el caso de que se observe la pérdida
del movimiento de la pared libre del VI durante el
procedimiento, el diagnéstico de derrame pericar-
dico es practicamente seguro y sl existe repercu-
sion hemodinamica debe procederse a la pericar-
diocentesis urgente.

En una de las mayores series publicadas hasta
el momento con 4.280 implantes de marcapasos
realizados en la Clinica Mayo entre 1995 y 2003 se
describe una incidencia de perforacién cardiaca
del 1,2%". En el analisis univariado, los predictores
mas importantes para el desarrollo de la perfora-
cién fueron la utilizacién de un marcapasos pro-
visional (hazard ratio [HR] 3.2, 95% intervalo de
confianza [IC] 1.6-6.2, P = 0.001) asi como el uso
de esteroides en los 7 dias previos al implante (HR
4.1,1C95% 1.1-10,P = 0.003). La utilizacién de ca-
bles de fijacién activa, un indice de masa corporal
bajo IMC<20), edad avanzada, asi como tiempos
de fluoroscopia mas prolongados fueron también
predictores del desarrollo de perforacion cardia-
ca aunque mucho mas débiles. Por el contrario, la
presencia de una presion sistdlica de ventriculo
derecho (VD) >35 mmHg asi como un IMC > 30
fueron factores protectores frente a la perforacion.
En el analisis multivariado tanto la utilizacion de
marcapasos provisional (HR 2.7, IC 95% 1.4 -3.9,
P =0.01), como la utilizacion de cables de fijacion
activa (HR 2.5; IC 95% 1.4-3.8, P = 0.04) y el uso
de esteroides (HR 3.2, IC 95% 1.1-5.4, P = 0.04)
permanecieron como predictores independientes
para el desarrollo de taponamiento cardiaco.

En general los datos de esta serie nos muestran
que la perforaciéon cardiaca durante el implante
de marcapasos es una complicacion relativamen-
te poco frecuente. Otra de las conclusiones funda-
mentales es que se deberia evitar en la medida
de lo posible la utilizacidon de marcapasos provi-
sionales dada a elevada incidencia de perforacion
asoclada a su uso. Por ultimo, los datos de este es-
tudio sugleren que, de algun modo, los cables de
fijacion activa pueden perforar con mayor frecuen-
cla que los de fijjacion pasiva. En la misma linea
Ceyfman et al. describen 3 casos de perforacio-
nes cardiacas producidas por cables de fijacién
activa situados en auricula derecha (AD)®. Estos
autores proponen como mecanismo de la perfora-
cion la protrusién de la helice a traves de la pared
auricular con la consiguiente lesion del pericardio
visceral y sangrado directo desde la cavidad au-
ricular al espacio pericardico. En dos de los tres

pacientes se realizé una toracotomia y se visuali-
z6 el punto de perforacion. En el tercer paciente
se realizé una pericardiocentesis. En general, las
perforaciones asocladas al implante de cables de
MP/DAI suelen resolverse mediante la realizacion
de una pericardiocentesis urgente y solo en casos
excepcionales, en los que persiste el sangrado ac-
tivo, es necesario realizar una toracotomia o ester-
notomia para poder controlar el sangrado y sellar
el punto de perforacién.

A pesar de que clasicamente se considera la per-
foracién cardiaca como una complicacién poco
frecuente del implante de MP/DAI, recientemente
se ha descrito una elevada incidencia de perfora-
clones asintomaticas detectadas mediante TAC. En
un estudio publicado en 2007 Hirschl et al. estu-
diaron mediante TAC a 100 pacientes consecuti-
vos a los que se les habia implantado un MP/DAI y
encontraron una tasa global de perforaciones del
15% para cables auriculares y del 6% para cables
ventriculares®. Estos autores no encontraron dife-
rencias en las tasas de perforacién entre los cables
de fijaciéon activa y pasiva.

En nuestro centro hospitalario se utilizan sistema-
ticamente cables de fijjacién activa tanto para auri-
cula como para ventriculo desde hace aproximada-
mente 8 anos. Nuestra experiencia muestra que la
tasa de perforaciones asociada a cables de fijacion
activa es totalmente comparable a la descrita para
cables de fijacién pasiva. En una serie de pacientes
consecutivos desde julio de 2008 a enero de 2013
en los que implantamos un total de 2.618 cables
de estimulacion/desfibrilacién con mecanismo de
fijacion activa (1.216 cables en AD, 886 cables de
estimulacion de VD y 515 cables de desfibrilacion)
la incidencia global de taponamiento cardiaco fue
del 0,6 % y en todos los casos la perforacion se re-
solvié mediante una pericardiocentesis urgente'®.
Los predictores independientes de perforacién en
nuestra serie fueron una edad > 85 anos, el implan-
te de un cable de desfibrilaciéon frente a un cable
de estimulacién convencional asi como la localiza-
cién del cable de estimulaciéon ventricular en apex
de VD vs zona septal.

Arritmias

Las arritmias cardiacas, tanto supra como ventri-
culares aparecen con clerta frecuencia como con-
secuencia de la manipulacién de los cables y de
la irritacion que inducen en la auricula o el ventri-
culo. Estos efectos son habitualmente transitorios
v la arritmia generada desaparece con el cambio
de posicidn del cable que la esta induciendo. Oca-
sionalmente, estas arritmias persisten en forma de
taquicardia, fluter o fibrilacién auricular lo que in-
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terfiere con el implante del cable auricular. En el
caso de que se induzca una taquicardia o fluter au-
ricular sostenidos, se pueden interrumpir median-
te sobreestimulacion. La mayoria de analizadores
empleados en el implante de dispositivos cardia-
cos permiten realizar una sobreestimulacion de la
camara cardiaca elegida. Sin embargo, en arrit-
mias refractarias a la sobreestimulacién o cuando
se induce una fibrilacién auricular sera necesario
realizar una cardioversion eléctrica si lo que se
pretende es finalizar la arritmia para permitir eva-
luar los parametros eléctricos del cable auricular.
Por otro lado, cuando el paciente presenta una fi-
brilacién auricular previa al implante sera nece-
sario asegurar que el mismo ha recibido el trata-
miento anticoagulante con la intensidad y duracién
necesarias para realizar la cardioversion.

También son frecuentes las arritmias ventricula-
res transitorias por la irritacién que genera el ca-
ble en el VD. Sin embargo, en pacientes con ante-
cedentes de arritmias ventriculares o en los que
existe una cardiopatia estructural la arritmia ven-
tricular puede sostenerse. Esta situacion es mas
frecuente durante el implante de un DAI por lo que
en estos casos sera recomendable disponer de un
desfibrilador externo. Es practica habitual de mu-
chos laboratorios de electrofisiologia monitorizar
al paciente con parches de desfibrilacion adhesi-
vos durante el implante de un DAl En €l caso de
que se induzca una taquicardia ventricular mono-
morfica, ésta también podra ser interrumpida me-
diante sobreestimulacion. En los casos refractarios
o cuando se induce una fibrilacién ventricular sera
necesaria realizar una cardioversion o desfibrila-
cién externa.

Finalmente, también pueden aparecer bradiarrit-
mias. En pacientes con bloqueo de rama izquierda
del haz de His, el trauma mecanico ejercido sobre
la rama derecha por el cable ventricular puede in-
ducir un bloqueo auriculoventricular (BAV) com-
pleto. Esta complicacion no es infrecuente durante
el implante de un dispositivo de RC o en los casos
con BAV paroxistico. También puede aparecer una
asistolia tras la estimulacion ventricular realizada
durante el test de umbral de captura ventricular en
pacientes con BAV completo y un ritmo de escape
nodal o ventricular. Para prevenir la asistolia que
aparece en esta situacion es recomendable rea-
lizar el test de umbral empleando una frecuencia
de estimulacién relativamente baja v luego redu-
cir progresivamente la frecuencia de estimulaciéon
hasta permitir la aparicion del ritmo de escape. No
obstante, en algunos casos es imprescindible la
utilizacién de betaadrenérgicos como el isoprote-
renol o el implante de un MP provisional para evitar

la aparicion de esta asistolia. Las palas adhesivas
externas también pueden permitir una estimula-
cién externa transitoria evitando la necesidad de
insertar un cable de estimulacion temporal.

Dislocacion del cable de estimulacion

La dislocacion del cable de estimulacién es la
complicacién mas frecuente en el implante de un
MP con una incidencia alrededor del 2.2% de los
casos (PASE)? La frecuencia de dislocacién del ca-
ble auricular es mayor que la frecuencia de dislo-
cacion del cable ventricular con una frecuencia del
2% frente al 1%, respectivamente'!. Por otro lado,
los estudios que han comparado la utilizacién de
cables de fijacion activa frente a cables de fijacién
pasiva no han mostrado diferencias significativas
entre ambos disefios de cables!?. Al igual que otras
posibles complicaciones, el riesgo de dislocacion
del cable auricular o ventricular depende de la ex-
periencia del implantador. De esta forma, en ma-
nos expertas la dislocacion ocurre en menos de un
1 % de las ocasiones.

Tras el implante de un DAI, la incidencia global de
dislocaciéon de los cables oscilaria alrededor del
1.8%, similar a las cifras publicadas en MP*?, Como
parece logico, el riesgo de dislocacion es mayor
en DAI bicamerales frente a los DAl monocamera-
les'. Finalmente, la frecuencia de dislocacién del
cable de VI en dispositivos de RC es superior a la
de los cables de AD y VD. La incidencia de dislo-
cacion del cable deVIpublicada en los principales
ensayos clinicos que han evaluado la terapia de RC
se encuentra en torno al 6%. En los tltimos afios,
se han producido diversos avances en el diseno
de los cables de VI para aumentar su estabilidad
lo que ha supuesto una reduccién en las cifras de
dislocacién del cable ventricular izquierdo !¢

Complicaciones relacionadas con el
cable ventricular izquierdo

La mayoria de los dispositivos de RC emplean un
cable de estimulacién que se sitla por via venosa
en alguna de las ramas del arbol venoso coronario.
Durante el proceso de implante del cable de VI se
puede producir una diseccion del seno coronario,
una trombosis o incluso la perforacion del mismo
con un riesgo en torno al 1 %.

El riesgo de la diseccién del seno coronario es
menor si se compara con una disecciéon arterial.
En el caso de las diseccliones arteriales, la sangre
se encuentra a mayor presion y la direccién del
flujo facilita el avance sanguineo por debajo del
“flap” mtimal lo que hace progresar la diseccion.
Sin embargo, el seno coronarlo es una estructura
venosa, con bajas presiones, y la direccion del flujo
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sanguineo es opuesto a la del “flap” intimal lo que
facilita el sellado de la diseccion.

Al igual de lo que sucede con los dispositivos
mas sencillos, el riesgo de estas complicaciones
esta en relacién con la experiencia del implanta-
dor. Ademas, en los ultimos afios se han desarro-
llado nuevos sistemas que facilitan el implante del
cable ventricular izquierdo aumentando las posi-
bilidades de éxito del implante y reduciendo sus
complicaciones!? Asi, los primeros estudios que
evaluaron la terapia de RC publicaron unas cifras
de diseccién y/o taponamiento cardiaco alrededor
del 4-6% de los casos frente a una incidencia en
torno al 1% en los tltimos estudios!® A pesar de
que la apariciéon de una diseccion en el seno co-
ronario puede dificultar e imposibilitar el implante
del cable de VI, en pocas ocasiones se asocia a
sintomas en el paciente y en la mayoria de los ca-
sos se logra vencer esta situacioén y se consigue el
implante del cable ventricular.

Malposicion

La implantacién inadvertida de un cable en las
cavidades izquierdas no es un hecho infrecuente®,
Una de las causas principales de esta complica-
cion es la presencia de un defecto en el tabique
Interauricular o interventricular desconocido lo
que permite el avance del cable venoso hacia el
VI. Esta complicacion también puede aparecer
por la puncién y canulacion accidental de la arte-
ria subclavia.

Una medida para confirmar que los cables estan
situados en la camara cardiaca correcta es em-
plear las proyecciones radioscopicas ortogonales
OAD y OAI Mediante la proyecciéon OAl es facil ad-
vertir si el cable cruza la linea media de forma que
su extremo distal alcanza la parte derecha de la
silueta cardiaca, zona donde se localiza el VI.

El riesgo fundamental de implantar el cable de
estimulacion en el VI son las complicaciones trom-
boembdlicas. La presencia de trombos sobre los
cables situados en cavidades derechas proba-
blemente sean frecuentes, pero en rara ocasion
se asoclan a problemas clinicos significativos. Sin
embargo, las consecuencias que puede tener la
presencia de un trombo en una cavidad sistémica
son claramente mayores.

En la literatura se describe la presencia de una
malposicién de los cables en un numero pequeno
de pacientes. En la mayoria de ellos, el diagnods-
tico se obtuvo tras sufrir un episodio tromboem-
boélico!®?, Hay que considerar que el tratamiento
anticoagulante no ofrece una proteccion comple-
ta frente a la formacion de coagulos en los cables

sistémicos. Esta situacién se ha puesto de relieve
en un estudio realizado en pacientes portadores
de un MP definitivo con cardiopatia congeénita con
comunicacion derecha-izquierda. En este estudio,
el implante de un cable de estimulacién en la cavi-
dad no sistémica pero con presencia de una comu-
nicacién derecha-izquierda se asocid a un incre-
mento significativo en el riesgo de complicaciones
tromboembdlicas que fue independiente de otras
variables clinicas como el tratamiento con warfari-
na?! con una HR de 2.6 (IC 95%: 1.1-6.2, p=0.02).

Por este motivo, ante la deteccidn, en los prime-
ros dias postimplante, de un cable en el VI se acon-
seja su extraccién y recolocacion. En los pacientes
diagnosticados de una comunicacion interauricu-
lar o interventricular se aconseja €l cierre de los
mismos de forma previa al implante del DECIL
Finalmente, en el caso de que exista una comuni-
caciéon derecha-izquierda se aconseja el implante
epicardico.

La situacién es mas compleja cuando se detecta
la malposicion del cable al cabo de unos meses
tras el implante. En esta situacion, no existe una
recomendacion definitiva y la decision debera in-
dividualizarse. Si se decide dejar el cable en el VI
lo aconsejable es iniciar un tratamiento anticoagu-
lante sin obviar el riesgo tromboembdlico de esta
opcién. En el caso de decidir la extraccion y reco-
locacién del cable se debera excluir la presencia
de coagulos adheridos al cable ya que la manipu-
lacién percutanea del mismo puede movilizarlos
con el consiguiente riesgo de embolizacién siste-
mica. En esta situacion, lo recomendado es reali-
zar una explantacion quirurgica con visualizacion
directa del cable? 2,

COMPLICACIONES RELACIONADAS
CON LA BOLSA DEL GENERADOR

Hematomas

El desarrollo de un hematoma en la bolsa del ge-
nerador es una de las complicaciones agudas mas
frecuentes tras el implante de un MP/DAL El punto
de sangrado puede situarse en €l tejido de la pro-
pla bolsa o bien ser un sangrado proveniente del
punto de insercién del cable. En este ultimo caso,
el sangrado suele resolverse al colocar el protector
del cable y suturarlo a nivel de la interfase entre el
musculo pectoral vy la entrada del cable en la vena.
Cuando el sangrado proviene del propio tejido de
la bolsa la realizacién de una hemostasia cuidado-
sa mediante la utilizacion del electrocatuterio es
fundamental para conseguir el control del mismo.

Habitualmente los hematomas se manejan de
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Figura 1. Hematoma en la bolsa del generador de un DAI en un paciente anticoagulado en el que se utilizé la
estrategia de la heparina puente. Este hematoma fue finalmente drenado quirtirgicamente.

forma conservadora salvo en las siguientes si-
tuaciones:

1. Cuando produce dolor incontrolable

2. S1 existe repercusion hemodinamica con nece-
sidad de transfusiones

3. 81 provoca alteraciones cutaneas en la herida
quirurgica

4. Ante el crecimiento progresivo no controlado
mediante medidas conservadoras.

En estos supuestos suele llevarse a cabo una eva-
cuacion quirtrgica del hematoma (Figura 1).

El desarrollo de hematoma en la bolsa del gene-
rador depende de muchos factores pero el estado
de antiagregacion/anticoagulacion previo del pa-
ciente es uno de los fundamentales. Diversos estu-
dios y un gran metanalisis han demostrado que los
pacientes que toman antiagregacion simple tienen
tasas de hematomas en la bolsa del generador si-
milares o comparables a las de los pacientes que
no toman ningun antiagregante y que oscilan entre
1,2-8,7 %224, Sin embargo, aquellos pacientes que
se encuentran doblemente antiagregados si que
muestran una tasa de hematomas significativa-
mente superior a la de los pacientes que no toman
ningun antiagregante y que oscila entre el 6.5 y el
24.2% dependiendo de las series?. Del mismo
modo los pacientes anticoagulados también estan
sometidos a unas tasas de hematomas superiores
a la de los pacientes que no toman anticoagulan-
tes. En los pacientes considerados como de alto
riesgo tromboembolico, la anticoagulacién oral
ha sido clasicamente suspendida y sustituida por
heparina tanto antes como después del implante.
En este subgrupo de pacientes las tasas de hema-

tomas en la bolsa del generador son muy altas y
oscilan entre el 7,8 y el 23,7 % dependiendo de las
series?!, Durante los ultimos afios diversos estu-
dios han mostrado que la realizaciéon de implantes
de MP/DAI en pacientes bajo anticoagulaciéon oral
activa no sélo es segura sino que se asocia a tasas
de hematomas en la bolsa del generador signi-
ficativamente mas bajas que las registradas utili-
zando la estrategia clasica de la heparina puente.
Recientemente un gran estudio aleatorizado, el
BRUISE Control, ha confirmado estos hallazgos su-
geridos por grandes series no aleatorizadas®!. La
tasa de hematomas clinicamente significativos en
pacientes tratados con terapia puente de heparina
fue del 16% frente a tan sélo un 3% en el brazo
de pacientes sometidos al implante bajo anticoa-
gulacién oral activa (mediana de INR de 2,3). La
experiencia en nuestro centro hospitalario es muy
similar a la descrita por este gran estudio aleatori-
zado. Actualmente realizamos todos los implantes
de pacientes de alto riesgo tromboembolico bajo
anticoagulacion oral activa con INR objetivo en el
momento del implante entre 2-4. Las tasas de he-
matoma en la bolsa del generador en funcién del
estado de antiagregacion/anticoagulacion de los
2.471 pacientes incluidos de forma consecutiva en
nuestra base de datos desde el afio 2008 se mues-
tran en la figura 2.

La prevencion del desarrollo de hematoma en la
bolsa del generador de MP/DAI es muy importan-
te, puesto que su apariciéon se asocia no sélo con
prolongacion de la estancia hospitalaria del pa-
clente o aumento de las visitas no programadas,
sino también con el desarrollo de infecciones tanto
locales como sistémicas. De este modo entre los
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Figura 2. Porcentaje de hematoma en la bolsa del generador en funcién del estado de antiagregacion/anticoa-
gulacién de los pacientes de nuestra serie entre 2008-2014. AA: antiagregacion; ACO: anticoagulacion oral;

HBPM.: heparina de bajo peso molecular.

factores clasicamente relacionados con el desarro-
llo de infecciones locales o sistémicas de MP/DAI
siempre aparece la presencia de un hematoma
previo en la bolsa del generador.

Dolor

En general, la localizacion del generador de MP/
DAI en una bolsa prepectoral suele ser muy bien
tolerada. La presencia de cierto grado de dolor
en la bolsa tras el implante es algo esperable que
habitualmente puede ser controlado con analge-
sia menor y suele resolverse en pocos dias. En los
casos en los que el dolor persiste mas alla de lo
esperable, este puede llegar a ser la manifestacion
inicial de una infeccion asociandose a alteraciones
cutaneas en la bolsa como enrojecimiento o infla-
macion. En ocasiones los pacientes presentan epi-
sodios de dolor local de la bolsa intermitentes, que
vany vienen incluso mucho tiempo después del im-
plante y que también pueden hacernos sospechar
el inicio de una infeccién local incluso en ausencia
de cambios locales en la bolsa del generador.

Dehiscencia de la herida

La dehiscencia de la herida quirurgica se defi-
ne como la falta de coaptacién de los bordes de
la misma durante su proceso de cicatrizacion (Fi-
gura 3). Puede producirse por una mala técnica
quirurgica que somete a los bordes de la herida
a una tensién excesiva que produce isquemia y
posteriormente necrosis del tejido. En estos casos
la rapida identificacién y resolucion de esta com-
plicacién es fundamental puesto que el riesgo de
infeccién de la bolsa y por lo tanto del sistema es

muy alto al existir un contacto directo entre la piel y
el dispositivo. En otras ocasiones la dehiscencia de
la herida quirtrgica no es mas que la expresiéon de
una infeccién que ya se ha producido. En estas cir-
cunstancias, la extraccion de todo el material pro-
tésico, incluyendo el generador y los cables suele
ser la actitud terapéutica de primera eleccion.

Figura 3. Dehiscencia de la herida en un paciente
al que se le habia implantado un marcapasos bica-
meral 3 semanas antes.
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“La infeccion de los Dispositivos Electronicos Im-
plantables no son frecuentes, pero sus consecuen-
cias son las mas graves de entre las complicaciones
relacionadas con ellos”

A.Voigt. Pittsburgh 2006

INTRODUCCION

La mejora progresiva de sus funciones, la reduc-
cién del tamafio y la mayor facilidad de implanta-
cion, han permitido obtener una soélida base cien-
tifica, que justifica la expansion de las indicaciones
y el consigulente aumento de la utilizacién de los
dispositivos electrénicos cardiacos implantables
(DECI) en los ultimos afios. Ademas, los DECIs im-
plantados son cada vez mas complejos, se implan-
tan en pacientes cada vez con mas edad y con mas
comorbilidades lo que acarrea un aumento de la
tasa de infecciones'.

La presentacion de la infeccidn, sus consecuen-
cias y su tratamiento cambian segun la ubicacién y
su extension, y se relaciona con aumento de ingre-
sos hospitalarios, Incremento de costes y aumen-
to de mortalidad a largo plazo. Las infecciones de
dispositivos se consideran incluidas en dos cate-
gorias:

Infeccién superficial

El termino infeccién del bolsillo se utiliza para
describir la infeccién que incluye la bolsa subcuta-

Figura 1. Decubito de un marcapasos

nea que contiene el dispositivo y el segmento sub-
cutaneo del/los cables (no el segmento transveno-
so de los mismos). Incluye signos locales en el sitio
de implantacion del generador (eritema, aumento
de temperatura, fluctuacién) o drenaje purulento.
En algunos casos, parte del dispositivo o los cables
se exterlorizan cuando erosionan la piel que los
recubre. (Fig.1 y 2) Tal erosion puede ocurrir por
la presion del dispositivo alojado en la bolsa sobre
los tejidos superficiales sin prueba evidente de la
infeccidn, pero es indudable la contaminacion del
sitio de implantacion.

Infeccién profunda

Este término se utiliza cuando la infeccion afecta
a la porcion transvenosa del/llos cables, asociada,
por lo general con bacteriemia o infeccidon en-
dovascular. La Infeccién profunda puede ocurrir
con la participacion del bolsillo del generador (la
infeccién superficial se propaga a lo largo de los
cables) o sin ella, v puede incluir endocarditis re-
lacionada con el dispositivo en el que puede haber
vegetaciones valvulares o en la porcion Intracar
diaca del/los cables.

Segun el modo de la infecciédn, las infecciones de
los dispositivos pueden ser clasificadas en:

Primarias

Son aquellas en que la contaminacién inicial, en

Figura 2. Erosiéon de un marcapasos
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Tabla I. Factores asociados con incremento
de riesgo

Infecciones relacionadas con dispositivos
implantables

* Edad avanzada
* Presencia de insuficiencia renal
* Presencia de diabetes mellitus

* Uso de esteroides durante mas de un mes en
el ano precedente

* Revision precoz del implante (hematomas,
desplazamientos de cables)

» Fiebre 24 horas antes del implante

» Inexperiencia del operador

* Uso de anticoagulantes

« Estimulaciéon temporal previa al implante

el momento del implante, es la responsable y la
fuente de la infeccién del bolsillo y del dispositivo.

Secundarias

En las que los gérmenes contaminan y se esta-
blecen en los cables (la mayor parte de las veces
sin datos de infeccién local) después de bacterie-
mias originadas en un sitio diferente.

IMPORTANCIA DEL PROBLEMA.
INCIDENCIAY EPIDEMIOLOGIA

Debido a la falta de un registro global y a la no
obligatoriedad de comunicar las infecciones de
los DECIs (IDs), la verdadera incidencia de las
mismas no es facil de determinar. No obstante el
rango oscila entre 0.8% y 5.4%? y son mucho mas
frecuente las infecciones superficiales limitadas al
bolsillo (90%) en comparacién con las profundas
(10%). En los ultimos afios se ha observado un in-
cremento de su incidencia de un 1.61% en 1993
a 2.41% en el afio 2008° destacando que los DAIs
tlenen una significativamente mayor tasa de infec-
cion general y sistémica comparado con los MPs
(p<0.001)"

El aumento del numero de infecciones ha signifi-
cado un incremento paralelo del nimero hospita-
lizaciones relacionadas con las mismas v, logica-
mente, un aumento significativo de los costes de
tratamiento. Voigt A y col.® utilizando los datos del
NHDS (National Hospital Discharge Survey) refiere
un aumento de 3.1 veces el nimero de hospitaliza-
ciones por [Ds (2.8 veces para los MPs y 6 veces
para los DAIs). muy por encima de la tasa de cre-
cimiento de los de implantes de estos en el mismo
periodo. De igual forma la infeccién aumenta el

riesgo de mortalidad hospitalaria mas de 2 veces
[OR] 2.41, p<0.001.

Las razones de esta desproporcionada elevaciéon
de las IDs no estan claras, pero lo datos ilustran
una brusca elevacién de las mismas entre 2001-
2002 cuando los ensayos de prevencion primaria
de muerte subita, como el MADIT II, fueron acep-
tados por la comunidad cientifica. Se ha conside-
rado que esta elevacion se deberia al incremento
del nimero de indicaciones, aumento del numero
de centros con bajo numero de implantes y por lo
tanto con implantadores poco expertos, y se ha
sugerido también, que puede tener relacion con
el incremento de comorbilidades de los recepto-
res de DECIs. Es posible, ademas, que una mayor
concienciacién de los médicos y mejoras en la de-
teccion y la notificacion de las infecciones también
hayan contribuido al aumento ID en el periodo es-
tudiado.

FACTORES DE RIESGO

Varios son los factores que se han considerado
implicados en el incremento del riesgo de ID (Ta-
blaI):

Klug D y col.? en un estudio que incluye mas de
6000 pacientes con DECIs y un seguimiento de
un afio refiere una tasa de ID global del 0.68%
(0.56 % en primoimplantes y 0.99 % en recambios)
con un tiempo medio de aparicién de la infeccién
de 52 dias después del procedimiento. Ellos des-
tacan que las IDs a los 12 meses fueron positiva-
mente correlacionadas con la presencia de fiebre
en las 24 horas antes del implante (OR,5.83;95
IC, 2.00 a 16.98) el uso de estimulacién transito-
ria antes del procedimiento de implantacion (OR,
2.46;95% IC, 1.09 a 5.13) y reintervencion precoz
(por hematoma o desplazamientos de cables)
(OR 15.04; 95% IC, 6.7 a 33,73). La profilaxis anti-
bidtica (OR 0.4;95% IC, 0.18 a 0.86) y el primoim-
plante (OR 0.46; 95% IC, 0.24 a 0.87) se correla-
cionan negativamente con las IDs. Sin embargo,
los hallazgos de un gran estudio multicéntrico y
prospectivo de las complicaciones tras el recam-
bio o reconversion no coinciden con los datos an-
terlores y muestran una tasa de ID del 0.8% (95%
Intervalo de Confianza, [IC] 0.4%-1.3%). La ID es
lgualmente mas probable en pacientes con hema-
tomas postoperatorios (p<0.002), y se relaciona
también con el antiséptico cutaneo aplicado du-
rante el procedimiento (mas frecuentes cuando se
usa a la povidona yodada), el volumen de implan-
tacion de dispositivos (mas frecuentes en centros
con un volumen de implantacion bajo) y con la pre-
sencia de muchos pacientes con un alto Indice de
comorbilidades de Charlson (2.79 vs 2.32,95% IC
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Tabla II. Microbiologia de las infecciones de
DECI

 FEstafilococo coagulasa negativo
» Estafilococo aureo meticilin-sensible

» FEstafilococo aureo meticilin resistente
* Otros cocos Gram positivos

* Bacilos Cram negativos

» Polimicrobiana

* Hongos

+ Cultivo negativo

Adaptado de Solail et al. : Management and outcome of per-
manent pacemaker and implantable cardiverter-defibrillator
infections. ] Am Coll Cardiol 2007;49:1851-1859

0.08-0.86, P = 0.019)". Esta baja tasa de ID, puede
explicarse al menos en parte, por una escrupulosa
desinfeccién de la piel y la utilizacion de profilaxis
antibidtica. No obstante una limitacion significativa
de este estudio es el corto tiempo de seguimiento
de los pacientes (6 meses) por lo que IDs mas tar-
dias no han podido ser detectadas.

MICROBIOLOGIAY PATOGENIA

La mayoria de las IDs son producidas por estafilo-
cocos aureo o coagulasa negativo. Otras bacterias
u hongos menos frecuentemente relacionados en
la IDs son Gram+ (estreptococo, enterocos, cory-
nebacterium sp, etc) Gram- (pseudomonas aeru-
ginosas, klebsiella, proteus, enterobacter, etc) y
hongos (candida). Sohail y col.? en una serie de
189 IDs de la Clinica Mayo sefialan al estafilococo
coagulasa negativo y estafilococo aureo en el 42 %
v 29% (4% de ellos meticilina resistente) respecti-
vamente como los gérmenes responsables de las
IDs. (Tabla II). Tarakji y col.® en otra serie de 412
IDs de la Clinica Cleveland refieren que el 950%
de las mismas son producidas por estafilococos:
45% S. aureo (44 % de ellos meticilina resistente)
y 55% §S. coagulasa negativo (53 % meticilina re-
sistente). En una serie mas reciente, europea, Jan
y col.!? reportan que en el 86% de las IDs en los
que el germen es identificado el estafilococo es el
responsable de la infeccién, pero al contrario que
en las series anteriores solo el 10% de las infeccio-
nes por estafilococos se deben a S aureo mientras
que el 70% de los S. coagulasa negativo fueron S.
Epidermidis y apuntan ademas, que las infeccio-
nes precoces es mas probable que sean causadas
por microorganismos meticilina resistente que las
infecciones tardias.

La bolsa del DECI puede haberse infectado en
el momento de la implantacién o en cualquier ma-
nipulacién realizada posteriormente, o si el gene-

rador o el componente subcutaneo de los cables
erosionan la piel (erosiéon que otro lado puede de-
berse a una infeccion subyacente). La infeccion del
bolsillo puede alcanzar la porcidon intravascular del
cable involucrando a la porcién intracardiaca del
DECI. Alternativamente, la bolsa y la porcién intra-
cardiaca del cable puede infectarse como resulta-
do de siembra hematdgena durante un episodio
de bacteriemia o fungemia procedente de un foco
distante.

Las infecciones de los DECIs son consecuencia
de la interacciéon de factores relacionados con el
paciente, con el dispositivo y del propio germen.

Factores relacionados con el paciente
sSon aquellos que incrementan el riesgo de ID
(Tabla ).

Factores relacionados con el dispositivo

Aunque algunas caracteristicas de los DECIs
como la forma, las irregularidades en la superficie
o el polimero usado en la encapsulacion, pueden
facilitar la adherencia de los gérmenes, son mu-
cho mas importantes los factores indirectamente
relacionados con aquellos como la manipulacion
de los DECIs implantados o la implantacion de los
mismos por médicos inexpertos.

Factores relacionados con los gérmenes

Parece claro que en el desarrollo y la persistencia
de las infecciones por estafilococos coagulasa ne-
gativo, asocladas a materiales extrafios, como es
el caso de los DECIs, estan implicados varios me-
canismos. Uno de ellos es la adhesion bacteriana
al polimero de la superficie del DECI o a la matriz
proteica que lo recubre por interaccion con com-
ponentes de la superficie de las bacterias (adhe-
sinas). La sucesiva acumulacion de capas de bac-
terias sobre esta primera capa, unidas unas a otras
mediante una “adhesina intracelular” constituyen
un biofilm (biopelicula de una o mas especies mi-
crobianas, que se mantienen juntas en una matriz
extracelular) permitiendo que los géermenes sean
mucho mas resistentes a los antibidticos y a las
propias defensas del huésped (Fig.3)

DIAGNOSTICO

La mayor parte de las IDs (70%) presentan sin-
tomas y signos clinicos externos de infeccion su-
perficial (dolor, inflamacién, drenaje purulento y
ulceracion de la piel). El primer signo de ID puede
ser la erosion de la piel en el sitio de la bolsa del
generador con exposicién del mismo y/o cable/s
con o sin cambios inflamatorios locales. A veces,
es dificil diferenciar entre cambios postoperato-
rios normales (hematomas no infectados o celulitis
superficial) y la fase precoz de una ID.
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Figura 3: Imagen de un Biofilm

La infeccion sistémica se manifiesta habitual-
mente por fiebre y escalofrios (signos ausentes
en la mayoria de las infecciones superficiales). La
existencia de afectacién endocardica del/llos ca-
bles y/o endocarditis valvular puede presentarse
con fallo cardiaco secundario a la estenosis o in-
suficiencia valvular o por embolismos sépticos en
otros 6érganos o sistemas. Es importante tener en
cuenta que una ID puede manifestarse como una
fiebre de origen desconocido cuando no se acom-
pafia de signos inflamatorios locales en la bolsa
del generador.

Cuando los signos y sintomas sugieren infecciéon
del DECI deben realizarse al menos 2 series o tan-
das de hemocultivos antes de iniciar el tratamiento
antibidtico y hay que tener presente que algunos
pacientes con hemocultivos positivos pueden no
tener fiebre ni leucocitosis. Por otro lado, es impor-
tante considerar que la presencia de hemocultivos
positivos, especlalmente por estafilococos, sugie-
re fuertemente que la situacién clinica es debida a
una infeccion del DECI!.

En cambio, no se recomienda y jdebe evitarse!
la puncién y aspiraciéon de la bolsa del generador
ya que su rendimiento diagnostico es muy bajo y
pueden introducirse nuevos gérmenes'?.

Para la deteccion de vegetaciones valvulares o
sobre los cables la ecocardiografia transesofagica
es superior a la transtoracica, y permite identifi-
car las complicaciones asociadas. Debe realizarse
slempre y es fundamental entre los pacientes con
bacteriemias por estafilococo aureo. Otros aspec-
tos (la disfunciéon ventricular, la presencia de de-
rrame pericardico y la medicion de presiones pul-
monares) por lo que pueden definirse mejor con
la ecocardiografia transtoracica, por que debe ha-
cerse en el mismo momento de la transesofagica’®.

Durante el procedimiento de explantacion se re-
comienda cultivar la punta del/los cables asi como
del tejido procedente de la bolsa del generador o
de una torunda de algodén impregnada en el exu-
dado de la misma. En un estudio comparativo con
los dos métodos. Chua y col.'* identifica el germen
causante en el 69 % de los casos con el cultivo del
tejido y en el 31 % de los casos con la torunda de
algodon (P=0.002).

PROFILAXIS

Es importante comprobar que el paciente no tie-
ne signos de infeccién antes de la realizacién del
procedimiento. Realizar la implantacién con una
técnica quirurgica aseptica y cuidadosa son cla-
ves para prevenir las IDs. Ademas, como se ha co-
mentado previamente, dado el incremento de las
indicaciones, el aumento de la complejidad de los
DECIs y su utilizacién en pacientes con cada vez
mas comorbilidades, la mejor manera de reducir
la tasa de complicaciones vy las IDs entre ellas, es
practicar un entrenamiento intenso de los implan-
tadores poco expertos.

Decolonizacion del estafilcocos aureo

Desde hace mucho anos se conoce que ser
portador nasal de estafilococo aureo es factor de
riesgo de infeccion postoperatoria y en algunas
situaciones la aplicacion nasal de pomada de mu-
pirocina puede ser efectiva para reducir el riesgo
de la misma. Kallen AJ y col en un metanalisis de
estudios realizados en cirugia no general (cardio-
toracica, ortopédica y neurocirugia) compara el
riesgo de Infeccidn en la zona quirurgica despuées
de mupirocina Intranasal vs cuidados habituales
observaron una reduccién de la tasa de esas infec-
ciones (1.7% en el grupo mupirocina vs 4.1 % en el
grupo; control RR, 0.40; IC 95%, 0.29 a 0.56)*°. De
forma similar Bode LGM y col.'® en un estudio con
808 pacientes portadores de estafilococo aureo a
nivel nasal, que fueron sometidos a cirugia, com-
probaron que la tasa de infeccion en el sitio qui-
rurgico fué 3.4% (17 de 504 pacientes en el grupo
de mupirocina) comparado conel 7.7% (32 de 413
pacientes) en el grupo placebo (RR 0.42; CI95%,
0.23% 0.75). Ambos estudios concluyeron que la
infeccion en la zona quirtirgica por estafilococo
aureo podia reducirse mediante la decolonizacién
nasal. Sin embargo y a pesar de que hay pocas
razones para limitar su uso (es una Intervencion de
bajo coste y la utilizacién a corto plazo no parece
desarrollar resistencia) la mayor parte de las guias
no hacen recomendacion alguna al respecto.

Preparacion de la piel

Actualmente no se recomienda el bano/ducha
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con jabdén antiséptico la noche anterior de la in-
tervencion para reducir el riesgo de la infeccion
del sitio quirurgico. En un meta-analisis de seis en-
sayos que incluian a 10.007 participantes, el bano
preoperatorio con clorhexidina no confirié ningun
beneficio!’

Inmediatamente antes de la cirugia, ya en el qui-
rofano/laboratorio de electrofisiologia, debe pre-
pararse la piel de la zona quirtirgica con un agente
antiséptico. En un ensayo que incluyé 849 pacien-
tes sometidos a cirugia, la preparacién de la piel
con alcohol-clorexidina se acompafié de una tasa
inferior de infecciones significativamente menor
que cuando se utilizé la povidona-yodada (9.5%
vs 16 %) argumentandose que esto puede deberse
a que la clorexidina no se inactiva por la sangre o
el suero'®.

En relacién con el afeitado de la zona operatoria
hay también ciertas contradicciones, pero si se opta
por hacerlo debe hacerse justo antes de la implan-
tacion y mejor si se hace con maquina eléctrica con
cabezal desechable, muy superior a la utilizacién
de rasuradoras convencionales de cuchilla, ya que
éstas producen multiples lesiones de la piel.

Profilaxis antibiodtica

La mayor parte de los estudios sugieren que la
profilaxis antibidtica, administrada en el momento
del procedimiento reduce la tasa de IDs. Entre los
antibidticos usados la cefazolina ha sido la mas am-
pliamente utilizada. En un gran estudio randomiza-
do doble ciego controlado con placebo de implan-
tes de DECI, la administraciéon de cefazolina (1g
antes del implante) produce una reducciéon signi-
ficativa de las IDs en el grupo con cefazolina vs
placebo (0.64% vs 3.28%, p=0.016). En el analisis
multivariado, la falta de administracién preoperato-
ria del antibidtico v la formaciéon de hematoma en
la bolsa fueron predictores independientes de ID*.

La mayoria de los expertos siguen recomendan-
do el uso profilactico de cefalosporina de primera
generacién, la cefazolina [2g iv inmediatamen-
te antes de realizar la incisiéon y 1 g cada 8 horas
durante 24 horas (3 dosis)]. Sin embargo algunos
recomienda usar vancomicina, en los paclentes
alérgicos a las cefalosporinas y en aquellos cen-
tros donde es alta la resistencia a la meticilina de
los estafilocos (1 g v una sola dosis, 60 minutos an-
tes de la incision y 1 g iv cada 12 horas durante 24
horas (2 dosis). Por otro lado, en los pacientes alér-
gicos a cefazolina y vancomicina 0 en presencia
de insuficiencia renal puede ser una buena opcién
utilizar daptomicina o linezolid.

La presencia de DECI no es considerada una in-

dicacion para la administracion de antibiodticos sis-
témicos durante la realizacién de procedimientos
invasivos y no hay evidencia de la relacion entre
bacteriemias transitorias asociadas a procedi-
mientos dentarios, gastrointestinal y genitourinario
con ID. Ademas el estafilococo que es el germen
habitual en las ID se encuentra raramente implica-
do en las bacteriemias producidas por estos pro-
cedimientos'?.

Prevencion de los hematomas

Dado que la formacion de hematomas despues
del implante, es un predictor independiente de ID
es muy importante su prevencién, especialmente
en los pacientes que reciben anticoagulantes ora-
les. En cualquier caso es fundamental una hemos-
tasia cuidadosa pero lo es aun mas en pacientes
anticoagulados. Durante mucho tiempo se ha re-
comendado realizar el implante del DECI suspen-
diendo el anticoagulante oral (ACO) sustituyéndo-
lo por heparina de bajo peso molecular (estrategia
de puente de heparina) y se observo una alta tasa
de hematomas. Cano O y col.?’ en un estudio que
incluyo¢ pacientes anticoagulados con moderado-
alto riesgo trombdtico (estenosis mitral, porta-
dores de cualquier protesis mecanica cardiaca,
accidente cerebrovascular previo o fibrilacion au-
ricular asoclada a CHADS-VASC?Z > 2) se compard
la estrategia de realizar el procedimiento sin sus-
pender los ACO (grupo A) frente a los resultados
obtenidos de un analisis retrospectivo de un grupo
de pacientes similares que habian sido interveni-
dos con puente de heparina de bajo peso mole-
cular (grupo B). La tasa de eventos trombdticos fue
similar con ambas estrategias pero hubo una re-
duccién significativa de hematomas con el grupo
A frente al grupo B (2.3% vs 17.7%, P=0.0001). E1
estudio también compar? la estrategia de suspen-
der la ACO frente a la estrategia de puente de he-
parina en pacientes con bajo riesgo trombdtico. En
este grupo de pacientes también fue comparable
la tasa de eventos tromboticos en ambas estrate-
glas con una tasa de hematomas significativamen-
te menor realizando el procedimiento con suspen-
sion de la ACO frente al tratamiento con puente
de heparina (0% vs 13%, P<0.0001). Mas recien-
temente, el estudio BRUISE CONTROL?! asigné
de forma randomizada pacientes con alto riesgo
tromboembdlico (= 5% de riesgo anual de even-
tos) a que el procedimiento de implante se realiza-
ra sin suspender la ACO (grupo A: 343 pacientes)
o con puente de heparina de bajo peso molecular
grupo (B: 338 pacientes). El objetivo primario fue
la tasa de hematomas en la bolsa del dispositivo
clinicamente significativo (necesidad de hospitali-
zaclon prolongada, interrupcion de la ACO o que
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necesite evacuaciéon). No hubo diferencia signifi-
cativa en los eventos trombéticos y los hematomas
clinicamente significativos ocurrieron en el 3.5%
en el grupo A frente al 16% en el grupo B (ries-
go relativo 0.18; 95% intervalo de confianza, 0.11
a 0.36; P<0.001), concluyendo que comparado con
el puente de heparina, la implantaciéon de DECI sin
suspender la ACO redujo significativamente la in-
cldencia de hematomas en la bolsa del DECL

Otras estrategias

Varlas estrategias se han desarrollado para re-
ducir la infeccién relacionada con los dispositivos
médicos habiéndose utilizado especialmente du-
rante la Implantacion de proétesis en cirugia orto-
pédica y en odontologia. La mayor parte de ellas
se han dirigido a evitar la adhesion bacteriana a
la superficie del dispositivo y a prevenir la forma-
ciéon de biofilm, utilizando nanoparticulas de plata
depositadas en la superficie del dispositivo que se
van liberando lentamente. No obstante el mecanis-
mo de accién de la plata no se conoce con exacti-
tud v su eficacia varia ampliamente.

La liberacion local de antibidticos, se ha usado
con frecuencia mezclados con los cementos 6seos
aplicados para fijar los implantes ortopedicos y
ortodénticos. Una estrategia similar se basa en
la aplicacién de un revestimiento biodegradable
que contiene el antibidtico y su degradacion lenta
provoca la liberacion del antibidtico directamente
en la interfase superficie-tejido y se previene de
esa forma la adhesién y el crecimiento bacteriano.
Recientemente Mittal S y col? analizaron retros-
pectivamente los resultados de utilizar una bolsa
antibacteriana donde se introduce el dispositivo /
DAI, MP CRT a implantar (AIGISRx® TYRX, Inc).
Dicha bolsa es una malla no reabsorbible fabrica-
da en monofilamentos de polipropileno del grosor
de una sutura del 5-0, con una capa adherida de
un polimero reabsorbible que contiene minocili-
na y rifampicina. Ambos antibidticos se liberan en
7-10 dias y la reabsorcion de la capa se completa
en 140 dias. Aplicandola en un serie de pacien-
tes de alto riesgo se redujo significativamente la
tasa de infeccion a los 6 meses en comparacion
con una serie similar de pacientes (0.6% frente a
1.5%, P=0.29). En estos momentos se realizan dos
estudios prospectivos observacionales [AIGISRx
Envelope for Prevention of Infection Following Re-
placement With an Implantable Cardioverter-Defi-
brillator (ICD) clinicaltrials.gov/NCT01043861)] y
[AICISRx Envelope for Prevention of Infection Fo-
llowing Replacement With a Cardiac Resynchroni-
zation Therapy Device (CRT) (CENTURION) clini-
caltrials.gov/NCT01043705]

TRATAMIENTO

El tratamiento de las IDs es siempre un reto y re-
quiere un enfoque sistematico del diagnostico y
del tratamiento que incluye la necesaria toma de
decisiones en relacion con la antibioterapia pro-
longada, la extracciéon del sistema (la infeccion es
responsable de dos tercios de las extracciones) y
el momento del recambio, por lo que es muy im-
portante una estrecha colaboracion y relacion en-
tre electrofisidlogos, infectdlogos y cirujanos car-
diacos. Estas decisiones estan basadas en datos
observacionales y experiencias clinicas pero no
hay informacién derivada de ensayos clinicos con-
trolados. Es importante destacar que gran parte de
los autores consideran que la infeccion superficial
y sistémica representan los dos extremos del es-
pectro de la misma enfermedad y ambos requie-
ren un tratamiento agresivo que incluye la explan-
tacion completa del sistema, evitandose la retirada
del generador sin la extraccién del/los cables!?,

Extraccion de cables

Los cables implantados de forma cronica se fijan
al miocardio por tejido fibroso/cicatricial que ade-
mas los envuelve y encapsula a lo largo de todo su
recorrido por el sistema venoso y endocardico. Por
otro lado, la fragilidad de los cables y su tendencia
al estiramiento y la fractura cuando se aplica una
fuerza de traccion, se afiaden a la dificultad propia
de la extraccion. Por estos motivos, la extraccion
de cables es considerada un procedimiento com-
plejo y potencialmente peligroso. Antes de realizar
la extraccion debe comprobarse si el paciente es
marcapaso-dependiente. En caso afirmativo, debe
Implantarse un cable temporal, generalmente por
via femoral. Si la estimulacién temporal se preve
prolongada (en el caso de infeccion sistémica) la
vena yugular interna contralateral puede ser la
mejor eleccidn para la implantacion del cable uti-
lizando en estos casos cables de fijacion activa lo
que garantiza una estimulacion transitoria estable
y segura, permite la movilidad del paciente y ofre-
ce la mejor oportunidad para eliminar la infeccion
antes de reimplantar el nuevo dispositivo. Otra op-
cidn, sl se dispone de cirugia o se puede prevenir,
es la implantacion de un cable epicardico en el
mismo acto quirurgico.

Generalmente los cables se explantan por el mis-
mo acceso venoso por el que fueron implantados
aunque a veces se utilizan vias alternativas (femo-
ral o yugular). Las técnicas iniciales de extraccion,
basadas en la traccién manual simple del extremo
proximal o mediante la utilizacién de poleas y pe-
sas han sido abandonadas ya que frecuentemente
eran inefectivas, prolongaban la inmovilizacion del
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paciente, aumentaban el riesgo de estiramiento y
rotura del propio cable y aumentaban las posibili-
dades de avulsion cardiaca, taponamiento y muer-
te?®. Cuando el sistema anterior era considerado
ineficaz se realizaba cardiotomia a traves de es-
ternotomia media o toracotomia que efectivamen-
te era una solucion definitiva pero a expensas de
una importante morbimortalidad que limitaba su
aplicacion en situaciones graves como la infeccion
v la sepsis?.

Los ultimos 25 aflos han sido testigos de un avan-
ce considerable en la tecnologia de extracciéon de
cables desarrollandose técnicas y herramientas
cada vez mas seguras y mas eficaces. A mitad de
la década de los 80 aparecieron dos herramientas
que mejoran sustancialmente los resultados:

1. El “estilete de bloqueo” (locking stylet )
2. Las primeras vainas telescopicas mecanicas.

El estilete de bloqueo es similar a los utilizados
en la implantaciéon pero lleva en la punta un alam-
bre fino que al girarlo en sentido antihorario, una
vez que ha sido completamente introducido, se ex-
pande y engancha permitiendo realizar la traccion
desde el extremo distal sin que se produzca elon-
gacion del cable. Las vainas mecanicas estan fa-
bricadas en distintos materiales (acero inoxidable,
teflon™ o polipropileno) y se extraen los cables
utilizando los principios de contrapresion (avance
manual de la vaina que rompe las adherencias fi-
brosas) y contratracciéon (traccion aplicada sobre
el cable) lo que reduce el riesgo de la invagina-
ci6n miocardica consiguiendo tasas de extraccion
entre el 71 % al 97 %2526,

Mas recientemente se han desarrollado vainas
que utilizan una fuente de energia para disecar
la encapsulacion fibrosa y facilitar el avance de la
misma a lo largo del cable:

1. Vainas asistidas con laser excimer
2. La vaina electroquirtirgica que utiliza energia
de radiofrecuencia (electrocauterio).

La vaina de laser excimer libera pulsos de laser
ultravioleta; la vaina aplica pulsos circunferencia-
les de energia en su extremo distal que deshacen
las adherencias mediante destrucciéon fotoquimica
de los enlaces moleculares y ablaciéon fototérmica
consiguiendo fragmentos <5 ym que son facilmen-
te absorbibles por el torrente circulatorio.

La vaina electroquirtirgica contiene dos conduc-
tores que la recorren interiormente a todo lo largo
v que terminan distalmente formando un cable bi-
polar. El corte se realiza entre esos dos electrodos,
situados en la punta de la vaina, como si de un bis-
turi eléctrico se tratara y permite, al contrario que

el laser una aplicacion mas precisa y por lo tanto
menos peligrosa.

La introduccién de la extraccién con laser y mas
tarde la aplicacién de vainas con radiofrecuencia
(que hace el procedimiento significativamente mas
economico) cambid el panorama de la extraccion
de cables proporcionando unas tasas de éxito de
extraccion préximas al 100% con una incidencia
de complicaciones mayores < 2% (muerte, rotura
cardiaca que requiere toracotomia o pericardio-
centesis, hemotoérax, neumotérax, embolia pulmo-
nar, paro respiratorio, shock séptico o accidente
cerebrovascular) y mortalidad del 0%72.

A pesar de los resultados anteriores, la presen-
cla de adherencias fuertemente calcificadas, es-
pecialmente en la zona infraclavicular del acceso
venoso por subclavia, es una limitacion relativa de
la vaina con laser o electroquirtrgica.

El sistema Evolution® consiste en una vaina flexi-
ble con una punta distal de metal que corta el teji-
do fibroso en un movimiento rotacional controlado
manualmente que permite el avance de la vaina.
Este sistema ha sido testado en pequefios estudios
con una tasa de éxito >80 % y puede considerarse
un sistema de extraccién de primera linea y espe-
cialmente se considera una alternativa efectiva en
adherencias de las caracteristicas citadas®.

Segun la antigliedad del/los cables implantados
puede iniciarse la extraccién utilizando una u otra
tecnica. En aquellos con menos de 1 afio pueden
utilizarse la traccion simple manual teniendo pre-
sente que, ante la menor dificultad o posibilidad
de estiramiento del cable deben utilizarse estile-
tes que bloquean la punta del mismo para que la
traccién sea mas firme y efectiva. Con cables mas
antiguos que pueden presentar un grado mayor de
adherencias fibroticas pueden anadirse las vainas
telescopicas mecanicas y con cables de muy larga
evoluciéon con adherencias muy fibroéticas o calci-
ficadas se recomiendan las vainas con laser, elec-
troquirurgicas o el sistema Evolution®.

Es posible que el aumento de la utilizacién de
cables con sistema fijacién activa e isodiamétricos
pueda facilitar la extraccién con traccion simple.
De Biel y col.?® incluy¢ en un estudio 445 cables de
MPs y DAIs extraidos (50% con fijacién activa) de
4.214.7 aflos de antigiiedad, por tracciéon manual
El procedimiento se realizd en el laboratorio de
hemodinamica con cirujano de apoyo en quirdfa-
no, La tasa de éxito global fue del 84.8% que subid
a casl el 95% cuando la antigiedad del cable era
< 2.6 anos. Es importante destacar que €l 11.9%
de los cables (especialmente aquellos con fijacion
pasiva), sufren fractura y precisan, ademas, un pro-
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Tabla III. Extraccion de cables. Factores asociados con alto riesgo del procedimiento

Variable

Criterio

Comentarios

fndice Masa Corporal

< 25 Kgrs/m2

Mas relacionado con el tamafio
que con el sexo

Comorbilidades

Edad,funciéon VI depremidida,
fallo renal, grandes vegetaciones

Riesgo periprocedimiento

Situacién venosa

Venas ocluidas o muy
estenosadas

Acceso limitado para
procedimientos

Enfermedad cardiaca congénita

Complejidad anatémica

Recorrido tortuoso del/los cables

Numero de cables

Presencia de n° mayor de cables
a extraer

Mas interaccién entre ellos

Mecanismo de fijacion

Pasiva

Los de fijacién activa se extraen

mas facilmente incluso sino son
isodiamétrico

Geometria cuerpo del cable

No isodiamétrico

Mayor adherencia a los tejidos

Cables DAI Bobina/s Mayor diametro. Superficie
irregular
Antigiedad implantacion Mayor de un afio. Aumenta cada Reaccién tisular

ano

tiempo-dependiente

Disefio/dafio del cable
provocadas

Por diseno/ deficiencias

Starfix®, Accufix®

Adaptado de Deharo y col. Pathways for training and accreditation for transvenous lead extraction: a European Heart Rhythm Association posi-

tion paper. Europace 2012;14:124-134

cedimiento femoral para completar la extraccion.
Complicaciones mayores ocurrieran en el 0.7%
(un paciente con taponamiento cardiaco por rup-
tura auricular y un paciente con insuficiencia tri-
cuspidea. Un paciente fallecié por sepsis en las 24
horas después del procedimiento.

Habitualmente se recomienda que la extraccion
de cables, especialmente aquellos que llevan
tliempo implantados, se realice en quirdfano, ya
que éste ofrece las mejores condiciones para re-
solver las complicaciones mecanicas (rotura de
cavidades cardiacas y taponamiento) con la ma-
yor celeridad posible. Sin embargo una encuesta
realizada en EEUU muestra una importante varia-
bilidad en el grado disponibilidad quirtrgica en la
practica clinica habitual. El 36% de los encuesta-
dos respondieron que realizaban la extracciéon en
quiréfano con el cirujano presente o disponible de
forma inmediata, el 39 % en el laboratorio de elec-
trofisiologia con el cirujano y quirdfano identifica-
do y disponible y el 25 % en el laboratorio de elec-
trofisiologia sin cirujano ni quirdfano identificado
y compararon el resultado de la extraccion y las
complicaciones con cables extraldos en quirdfano
vs laboratorio de electrofisiologia. Para ello estu-
diaron prospectivamente un total de 1364 cables

en los que se intenta la extraccion (533 en quirdfa-
nos; 831 en el laboratorio de electrofisiologia). Se
utiliza laser enel 51.2% delos cables. Globalmente
775 (93.1%) fueron completamente extraidos en el
laboratorio vs 487 (91.4%) en quirdfano. Las com-
plicaciones ocurrieron en el 2.24 % en el laborato-
rio vs 2.84% en el quirdfano (P=0.481). Murieron
dos pacientes (0.29 %) (1 en cada grupo por rotura
de la vena cava). La rapida intervencion quirurgica
fue Util en 6 pacientes [4 en quiréfano (2 rotura de
vena subclavia, | rotura de la valvula trictspide, |
taponamiento; 2 en el laboratorio (2 taponamien-
tos)] con resultados favorables en todos®.

En general se considera que la presencia o el ta-
mafio de las vegetaciones puede condicionar la
extraccion percutanea de los cables en la ID. Sin
embargo, algunos cirujanos cardiacos defienden
que la extraccion de cables con vegetaciones >1
cm (Flg 4) no debe hacerse de forma transveno-
sa por el riesgo embolico séptico y proponen que
sean desbridadas y extirpadas quirirgicamente
mediante toracotomia a pesar de la morbimortali-
dad del procedimiento®. Lamentablemente no hay
ensayos aleatorizados sobre esta cuestion y no es
probable que los haya. No obstante los datos de
MeierEwert y col.*® y Grammes y col.®* sugieren
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Minimo n° de cables

Papel extraccion

Minimo n° de
procedimientos

Requirimiento
adicional

Inexperto 40 cables bajo supervision: 10
cables DAI,

10 cables > 6 afios

30 procedimientos
10 > 2 cables

Experto en
implantacién de DECI

Primer operador 20/ano

(experto)

15/afio

Instructor 75 total

30/afio

Centro no instructor 20/afio

15 /afio 1 primer operador

Centro instructor

que la extraccion percutanea de grandes vegeta-
ciones son toleradas por los pacientes y aunque
mas de la mitad de ellos sufrieron de embolismo
pulmonar, esto, no tubo repercusion sobre la su-
pervivencia o la estancia hospitalaria y demostra-
ron que la extraccion percutanea de cables con
vegetaciones de todos los tamafios es posible y
aparentemente adecuada aundque sugirieron que
seria deseable desarrollar técnicas para succionar
0 recoger las vegetaciones.

Algunos autores consideran que el verdadero
riesgo de la extraccion de cables lo estamos in-
fraestimando cuando nos centramos exclusiva-
mente en el riesgo del procedimiento (Tabla III)
Con frecuencia, estos pacientes, tienen comorbi-
lidades que pueden incrementar la tasa de mor-
talidad a pesar del éxito de la extraccion. El es-
tudio LExICon mostraba que pacientes con ID
local o sistémica, con insuficiencia renal (Creatini-
na >2 mg/dl), Indice de Masa Corporal <25 kg/
m? y diabetes mellitus debian ser considerados de
alto riesgo de mortalidad hospitalaria®.

Puede concluirse por tanto que la extraccion de
cables es un procedimiento complicado, engo-
17050 v arriesgado que debe realizarse por ope-
radores expertos, en centros de referencias y alto
volumen de extracciones que permita un entre-
namiento riguroso y permanente, con los medios
técnicos adecuados y con protocolos bien esta-
blecidos, ast como con cirujanos cardiacos que
garanticen la atencién inmediata a las complica-
ciones mecanicas de la extraccion que pongan en
riesgo la vida de los pacientes.

Tanto la AHA®*® como la EHRA* dan recomenda-
ciones similares sobre el entrenamiento y habilida-
des necesarias antes de realizar extracciones de

30//afio 1 instructor

cables, especialmente cuando tienen una antigte-
dad mayor de un ano:

1. Un médico que se inicia (inexperto) en las téc-
nicas de extraccion de cables debe ser un ex-
perto en implantaciéon de DECIs.

2. Un médico que esta entrenandose debe ex-
traer =40 cables en al menos 30 procedimien-
tos como primer operador, bajo la supervision
de un meédico cualificado. Esos 40 cables de-
ben incluir 10 casos con multiples cables en los
que > 2 sean extraidos, 10 cables con una anti-
guedad > 6 afios y 10 cables de DAL No deben
contar como extraidos aquellos cables que se
consiguen sin herramientas especializadas y
deben entrenarse en las técnicas de extraccion
desde distintos accesos incluyendo la via fe-
moral y la yugular interna.

Figura 4, Vegetaciéon sobre cable. Cortesia de la
Dra. Encarnacion Gutierrez.



40 Cuadernos de Estimulacién Cardiaca

Conforme ha aumentado el niimero de implantes de DECI han aumentado el nimero de ID

Factores asociados con incremento de riesgo
Edad avanzada

Presencia de insuficiencia renal

Diabetes mellitus

Uso de esteroides durante mas 1 mes en el aho precedente

Revision precoz del implante (hematomas, desplazamientos de cables)
Fiebre 24 horas antes del implante

Inexperiencia del operador

Uso de anticoagulantes

Estimulaciéon temporal previa al implante

Los estafilococos son los géermenes responsables de la mayor parte de las ID.

La profilaxis antibiotica es efectiva en la reduccién del riesgo de ID.

La retirada completa del sistema es necesaria para la curacién definitiva aun cuando la infecciéon esté
limitada a la bolsa del generador.

El tratamiento antibidtico debe prolongarse mas de 2 semanas (mas aun si hay evidencia de endocarditis)

| Sospecha de infeccién del dispositivo |

!

| Hemocultivos |

Hemocultivos positivos, signos de infeccién L | N Hemocultivos negativos
sistémica o tratamiento antibiético previo |‘ gl

l

| Ecocardiograma transesofégico (ETE) |

v
Vi 16 valvul v " | ETE N Infeccién del bolsillo Decubito del generador
‘egetacion valvular ‘egetacion en el o del electrodo

electrodo
Complicada No complicada Infeccién por Infeccién por
(ej. trombosis venosa germen distinto a S. aureus
Retirar todo el séptica, osteomielitis) S. aureus Retirar todo el Retirar todo el
dispositivo l ‘ l dispositivo dispositivo
Retirar todo el Retirar todo el
Retirar todo el dispositivo dispositivo
dispositivo l l
Seguir las guias de — " — 3 Antibioterapia Antibioterapia
la AHA para el Agtlbloterapla Antlbloter_apla 2-_4 10-14 dias 7-10 dias
tratamiento de Antibioterapia semanas E?fé"a.nasi "'I;Pe‘;"'
endocarditis 4-6 semanas Si se trata dos
semanas

Figura 5: Esquema General de diagnostico y tratamiento

3. Para ser considerado experto debe haber Tratamiento antibiotico
completado el periodo de entrenamiento y

mantener las habilidades mediante 1a realiza. El tratamiento antibidtico es absolutamente ne-

- . ~ iy cesario. Los estudios mas recientes muestran que
cién de 15 procedimientos al afo y extraccion . :

= los gérmenes mas frecuentes son los estafiloco-

de 20 cables/ano . O
cos, con una muy alta proporcion de ellos metici-
4. Un médico instructor/supervisor debe haber lin resistentes no documentandose resistencia a la
extraido al menos 75 cables y realizar un mini- vancomicina. Por ello la vancomicina es el trata-
mo de 30 procedimientos (Tabla IV) miento antibiético de primera linea para el trata-
miento empirico inicial cuando se esta pendiente
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de los resultados de los hemocultivos 0 estos son
negativos. Dadas las limitaciones de la vancomici-
na (deterioro de la funcién renal y reacciones de
hipersensibilidad) es importante que se desarro-
llen nuevas opciones de tratamiento antibidtico
destacando las observaciones sobre la alta tasa de
susceptibilidad in vitro a los nuevos antibidticos (li-
nezolid, daptomicina entre ellos) cuyo papel en el
tratamiento de estos pacientes no ha sido comple-
tamente establecido.

La duracion del tratamiento antibiético varia de-
pendiendo de la situacion clinica (Fig 5). Para los
pacientes con hemocultivos negativos y erosion
del dispositivo se recomienda una duracién de en-
tre 7-10 dias y de 7-14 dias en los que tienen infec-
cion del bolsillo. En los pacientes con hemocultivos
positivos, signos de infeccidn sistémica o con trata-
miento antibidtico previo, debe hacerse ecografia
transesofagica. En esos casos se recomiendan al
menos 2 semanas de tratamiento. Si el hemocultivo
es positivo a S aureo la antibioterapia debe seguir
al menos 2 semanas después de la extraccion del
sistema y de que se hayan negativizado los hemo-
cultivos. En caso de endocarditis, trombosis veno-
sa septica u osteomilitis se recomienda tratamiento
antibiético durante 4-6 semanas*?,

Reimplantacion del DECI

Mas de un tercio de los pacientes que requieren
extraccion por ID requiere la reimplantaciéon de
otro sistema después de la extraccion por lo que
la eleccidon del momento de la reimplantacion del
dispositivo es crucial con €l fin de evitar una recai-
da de la infeccién®.

En los pacientes que presentan hemocultivos po-
sitivos antes de la extraccién, debe comprobarse
que se han hecho negativos después de la mis-
ma v el reimplante debe retrasarse 72 horas una
vez que se han negativizado. En aquellos pacien-
tes con evidencia de infeccion valvular, el nuevo
dispositivo debe implantarse al menos 2 semanas
después de la extraccion. Se recomienda utilizar el
lado contralateral para implantar el nuevo dispositi-
vo vy sl esto no es viable la via femoral o epicardica.

No se recomienda la reimplantacion en el mismo
acto quirurgico en el que se realiza la extraccion
de un DECI infectado!!.

¢ Tratamiento conservador de la ID?

La tasa de recidivas de las IDs era tan alta como
del 75% cuando hace afios se realizaba un trata-
miento conservador que incluia solo extracciéon
del dispositivo sin extraer los cables. Las reco-
mendaciones actuales, que han sido expuestas,
requleren un tratamiento agresivo que incluye la
explantacion completa del sistema evitandose la
retirada del generador sin la extraccion del/los ca-
bles. Sin embargo, ¢ pueden los pacientes de alto
riesgo (edad avanzada, corta expectativa de vida)
0 que rechazan la extraccion de todo el sistema,
ser tratados de forma conservadora?. Reciente-
mente Lopez JA® reportan una pequena de serie
que incluye 5 pacientes con infeccién local y evi-
dente secreciéon purulenta v fistulas con 5-6 cables
implantados, sin fiebre, con hemocultivos negati-
vos, ¥ sin evidencia de endocarditls en la ecogra-
fia transesofagica. Después de la apertura de la
bolsa y retirada de la capsula se realizd desbrida-
miento de los tejidos no viables del bolsillo hasta
la aponeurosis del musculo pectoral, Se extrajo el
DECI y se lavé ampliamente con una solucion de
gentamicina+vancomicina. La bolsa se lavo igual-
mente con la solucién anterior y una vez reconec-
tado el generador, se cerrd la herida y se dejé un
sistema de irrigacion antibidtica y drenaje conti-
nuo de la bolsa. En los cinco pacientes se salvo la
situacién evitando la sustitucion del generador y
la explantacion de los cables sin que se objetive
recidiva de infeccién local o sistémica al afio de la
Intervencion.

NOTA

Ver esquema Ceneral de diagnoéstico y trata-
miento (Fig. 5) y Puntos clave (TablaV) (Adaptados
de Baddour LM et. al Infections of Cardiovascu-
lar Implantable Electronic Devices. N Engl ] Med
2012;367:842-9)
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INTRODUCCION

El sincope es una pérdida transitoria del conoci-
miento debida a una hipoperfusion cerebral global
transitoria caracterizada por ser de inicio rapido,
duraciéon corta y recuperacion espontanea com-
pleta!. En cuanto a la fisiopatologia del sincope!
la caracteristica comun es una caida de la presion
arterial sistémica, con una reduccion global del
flujo sanguineo cerebral. Un cese subito del flujo
sanguineo cerebral de tan sélo 6-8s se ha demos-
trado suficiente para causar una pérdida completa
del conocimiento. La experiencia obtenida con la
mesa basculante ha demostrado que una disminu-
cion de la presién sistolica hasta 60 mmHg o por
debajo se asocia a sincope. La presion arterial sis-
témica esta determinada por el gasto cardiaco y la
resistencia vascular periférica total, y una caida en
cualquiera de estos dos factores puede causar sin-
cope, aunque a menudo presenta una combinacion
de ambos mecanismos, pese a que sus contribu-
ciones relativas pueden variar considerablemente.

Las causas del gasto cardiaco bajo transitorio son
triples. La primera es un reflejo que produce bradi-
cardia, conocido como sincope reflejo de tipo car-
dioinhibitorio. La segunda son causas cardiovascu-
lares, debidas a arritmias y enfermedad estructural
como hipertension/tromboembolia pulmonar. La
tercera es un retorno venoso inadecuado, debido a
deplecion de volumen o acumulacion venosa.

El sincope constituye un sintoma relativamente
frecuente con una prevalencia estimada de 1,3-2,7
episodios por cada 1000 habitantes y afio. Aparece
al menos una vez en la vida en el 42% de la po-
blacion con una esperanza de vida de 70 anos. El
sincope es responsable del 1% de las consultas a
urgencias y el 6% de los ingresos totales hospita-
larios. Ademas de su alta prevalencia conlleva una
gran importancia clinica por diferentes motivos, uno
de ellos es porque es uno de los sintomas que mas
ansiedad genera en el paciente y en sus familiares,
a lo que se une la gran dificultad para su diagnosti-
co etiologico y una amplia variabilidad prondstica.

El registro espanol de pacientes que acudie-
ron a urgencias por sincope realizado en 2003,

GESINUR? valord la epidemiologia del sincope en
nuestro medio. Se tratd de un registro multicéntri-
co observacional y descriptivo, en que se objetivo
que la prevalencia en la practica general medica
era del 9,3% v el 0,7% de los motivos por los que
los pacientes acudian a urgencias. La etiologia era
desconocida en un 20-30% de los casos. También
se constatd que la variabilidad pronostica era muy
alta con un 3-4% de pacientes con pronostico in-
fausto. Las tasas de Ingreso en urgencias por sin-
cope, como se observo en este registro, eran altas
y ademas ello conseguia aumentar el porcentaje
de diagnostico tras el ingreso, por lo que las guias
recomiendan un manejo ambulatorio del sincope
excepto en los pacientes de alto riesgo, los cuales
deben ingresar. Pero la estratificacion de riesgo
no es facil (Tabla I). En el registro GESINUR? in-
gresaban un 16% de los pacientes y un 17% de
los pacientes eran remitidos a consultas especia-
lizadas. Un alto porcentaje (60%) fueron dados de
alta sin un diagnostico etioldgico claro a pesar de
las pruebas complementarias. Los autores Barén-
Esquiva et al® revisaron estos datos y verificaron
que muchos de estos pacientes tenian cardiopatia
de base y eran sincopes de riesgo. Por ello dise-
flaron un estudio para valorar €l papel de una con-
sulta especializada en el sincope en la atencién a
aquellos pacientes dados de alta desde el servicio
de urgencia tras ser atendidos por sincope y con
clerto perfil de riesgo. Para ello usaron los crite-
rios OESIL valorando 4 factores de riesgo: edad
>65 anos, sincope sin prodromos, alteraciones del
ECG basal y enfermedad cardiovascular; ya que
los pacientes con mas de dos factores de riesgo
tenfan una probabilidad alta de mortalidad. Es-
tos autores realizaron el seguimiento en consulta
de pacientes dados de alta por sincope con dos
o0 mas factores de riesgo. En su estudio se analizd
el electrocardiograma (ECG), analitica con BNP el
ecocardiograma y se aleatorizo los pacientes para
holter durante 24 horas o durante 30 dias. Segun la
evolucion se decidia realizar estudio electrofisio-
l6gico (EEF), tabla basculante (Tilt Test-TT) o bien
holter insertable. Se atendieron a 82 pacientes, con
una edad media avanzada (74 afios de media) vis-
tos a los dos dias de media, tras el alta en urgen-
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Tabla I. Estratificacion del riesgo

Criterios de riesgo elevado a corto plazo que requieren hospitalizacion rapida o evaluacién intensiva

Enfermedad arterial coronaria o estructural severa

(Insuficiencia cardiaca, FEVI baja o infarto de miocardio previo)

Caracteristicas clinicas o del ECG que sugieren sincope arritmico

* Sincope durante el esfuerzo o en decubito supino

* Palpitaciones en el momento del sincope
» Historia familiar de muerte cardiaca subita
» Taquicardia ventricular no sostenida

» Bloqueo bifascicular (de rama derecha o izquierda combinada con bloqueo fascicular anterior izquier-
do o posterior izquierdo) u otras anomalias de la conduccién intraventriculares con duracion del QRS

> 120ms

* Bradicardia sinusal inadecuada (< 50 Ipm) o bloqueo sinoauricular en ausencia de medicacion crono-

tropica negativa o entrenamiento fisico
*  Complejos QRS preexcitados
* Intervalo QT prolongado o corto

* Patrén de bloqueo de rama derecha con elevacion del segmento ST en las derivaciones V1-V3 (patron

de Brugada)

* Ondas T negativas en las derivaciones precordiales derechas, ondas épsilon y potenciales ventricula-
res tardios que indiquen miocardiopatia arritmogenica ventricular derecha

Comorbilidades importantes

e Anemia grave
* Desequilibrios electroliticos

ECG: electrocardiograma; FEVI: fracciéon de eyeccion del ventriculo izquierdo; lpm: latidos por minuto.

cias. Mas del 70% tenian hipertension arterial, lo
que es muy representativo de la poblacion general
a la par que importante por la contribuciéon de los
farmacos hipotensores en el sincope. Cuando se
atendia a los criterios OESIL el 92% eran mayores
de 65 anos, 67% no presentaban préodromos, en €l
81% el ECG estaba alterado v el 39% tenian una
enfermedad cardiovascular conocida. En cuanto a
las alteraciones del ECG la mas prevalente era FA
(18%). Dentro de este grupo se encontr6 tan sélo
un paciente dependiente de marcapasos en modo
VVInormofuncionante. En cuanto a las alteraciones
de la conduccién auriculoventricular que se encon-
traron fueron bloqueo auriculoventricular (BAV)
de primer grado en 18,8%, bloqueo completo de
rama derecha (BRDHH) en 14,6%, bloqueo incom-
pleto de rama derecha (BIRDHH) en 2,4%, bloqueo
completo de rama izquierda (BRIHH) 8,5%, blo-
queo incompleto de rama izquierda (BIRIHH) en
4,9%, hemibloqueo anterior izquierdo y hemiblo-
queo posterior izquierdo (HBA /HPI) 17,4/2,4. No
se encontrd relacién entre los bloqueos, el sexo,
la edad v los factores de riesgo cardiovasculares
con el sincope. En cuanto a la medicacion, la re-
lacion soélo fue significativa con la digoxina v los
calcioantagonistas (por posible mecanismo de hi-

potensién ortostatica). En cuanto a la cardiopatia
sélo se encontro relacién con el sindrome corona-
rio previo. No fue significativo el BNP para el diag-
noéstico de sincope cardiogénico. El holter de 24h
v de 30 dias tuvo un bajo rendimiento. En cuanto
a los registradores de eventos, debido a la época
en la que se desarroll¢ el estudio fueron muy poco
usados y solo se implantaron dos registradores de
eventos. El estudio electrofisioldgico (EEF) fue rea-
lizado también en muy pocos pacientes, debido a
su baja indicacion y a la negativa por parte del pa-
ciente para realizarselo, aunque de los 4 pacientes
en los que se realizd, en 3 se encontraron BAV de
alto grado. Finalmente se llegd al diagndstico en
un altisimo porcentaje de pacientes, 92,6 %, con un
coste de 573,5 euros por paciente para el diagnos-
tico, optimizando el numero de pruebas realizadas
por paciente. Las recidivas del sincope ocurrieron
precozmente a los 2,6 meses y la Unica variable
estadisticamente significativa en las recurrencias
de sincope fue el BRIHH. Los datos son similares
al estudio OESIL, pero con mortalidad mucho mas
baja en este estudio (7% en el primer afno). Este
estudio nos muestra como la consulta especializa-
da de sincope obtiene un alto rendimiento diag-
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nostico de los pacientes remitidos desde urgen-
clas por sincope.

VALORACIC')N DE PACIENTES CON
SINCOPE

En la valoracién inicial del sincope debemos se-
guir las Guias Europeas de Cardiologia del 2009.
Lo primero sera la valoraciéon del riesgo realizan-
do una estratificacion de riesgo (tabla I). Para ello
en la evaluacién inicial del sincope debe realizar-
se una historia clinica detallada, exploracién fisica
para descartar cardiopatia y patologia neurolégi-
ca; y lo mas importante, un ECG*5, En cuanto a las
exploraciones complementarias, en los pacientes
con alto riesgo se suele realizar ecocardiografia y
dependiendo de la sospecha etioldgica prueba de
esfuerzo o coronariografia. En el resto de pacien-
tes las pruebas complementarias son controverti-
das ya que la mayoria son de provocacién, pero
la exploracion que nos muestra la relacién causal
arritmica y el sincope es el registrador de eventos
implantable ya que obtiene registros electrocar-
diograficos durante el sincope espontaneo.

En los afios 90 para valorar la etiologia de sinco-
pes, con sospecha de sincope neuromediado se
realizaron multiples estudios sobre los hallazgos
en la prueba del Tilt Test (T'T) o mesa basculante.
El protocolo mas usado es el italiano, la especi-
ficidad se estima en 90% pero la sensibilidad es
muy dificil de conocer. Tambiéen en los afios 90
se usoO para valorar la respuesta a distintas tera-
pias®?, incluida la estimulacién con marcapasos
en el sincope neuromediado (SNM), sin encontrar
resultados concluyentes. Actualmente se han in-
tentado correlacionar las diferentes respuestas de
la mesa basculante con los registros obtenidos en
los registradores de eventos Insertable y se vuel-
ve a confirmar que la mesa basculante tiene una
baja sensibilidad para el diagnostico del SNM asi
como para identificar los sincopes cardioinhibito-
rios®®. Actualmente la indicacién de mesa bascu-
lante esta en sincopes muy recurrentes sin crite-
rios de alto riesgo y también para que el paciente
reconozca los préodromos y poder entrenarlo con
las maniobras de contrapresion e intentar evitar el
sincope.

En cuanto a los registradores de eventos, hay que
diferenciarlos por su diferente duracion y diferente
localizacién (externos e insertables). El holter de
24-48 horas es un dispositivo externo de monito-
rizacion de corta duracion y por ello tiene un ren-
dimiento bajo (2,8%) y en consecuencia una mala
relacion coste-efectividad, que tendria indicacion
en pacientes con >1 sincope a la semana. Los re-
gistradores de eventos de asa cerrada también son

externos pero dependen de la colocacién diaria de
cables por parte del paciente, y obtienen registros
de baja calidad, estando indicados en sincopes con
frecuencia de una vez al mes. El rendimiento es
mejor que el holter de 24 horas. Pero mejor rendi-
miento diagnostico lo obtiene el holter implantable
(35%) con una buena relacién coste efectividad.
En cuanto a la interpretacion de los hallazgos en
la monitorizacién electrocardiografica lo ideal es el
registro electrocardiografico coincidiendo con el
sincope, o bien encontrar arritmias que sean diag-
noésticas. Pero muchos pacientes con holter inser
table presentan presincopes, v el valor del presin-
cope no esta claro. En el ISSUE 2° el porcentaje
de arritmias severas en los presincopes fue mucho
mas bajo que en los sincopes, por lo que el regis-
tro electrocardiografico durante el presincope no
tiene el mismo valor que el registro en el sincope.
También tienen menos rendimiento los registros
automaticos que se programan en el holter inserta-
ble, con la excepclion de que se registren arritmias
significativas. Las indicaciones actuales segun las
Guias Europeas de Sincope! para el holter inserta-
ble son pacientes ancianos, sin claros sincopes con
caldas muy frecuentes sin etiologia filiada (indica-
cion IIb ¢), diagndstico de epilepsia sin tratamiento
efectivo (indicacién b C); sincope recurrente sin
riesgo de muerte subita y sincope inexplicado (in-
dicacion [A), sincope neuromediado posiblemente
cardiothibitorio (indicacion IIaB), uno o pocos sin-
copes de alto riesgo con estudio electrofisiologico
(EEF) negativo IB (BRI con EEF-, cardiopatia estruc-
tural con EEF- pero alta probabilidad de taquicar
dia ventricular monomorfa sostenida).

Oftra prueba diagnoéstica a tener en cuenta es el
estudio electrofisioldgico cuyo rendimiento diag-
noéstico es muy variable, lo que unido a su caracter
invasivo conlleva que sélo se realice en el 2% de
los pacientes con sincope inexplicado. En el EEF
se valora: la funcién sinusal, la conduccion auricu-
loventricular (AV). La funcién sinusal se evalta con
el tiempo de recuperacion sinusal, si esta prolon-
gado (TRNS corregido superior a 500ms) existe
mayor riesgo de sincope y el implante de marca-
pasos reducirfa los sincopes. Este test tiene una
baja sensibilidad con muy alta especificidad. En
la conduccién AV, el alargamiento del HV (>70ms)
presenta una mayor tasa de bloqueo auriculoven-
tricular avanzado, pero la sensibilidad del EEF
para el diagnoéstico de bloqueo AV es baja, ya que
un tercio de los pacientes sin hallazgos en el EEF
posteriormente presentan bloqueo AV cuando se
monitorizan con el holter insertable. Los pacientes
con bloqueo bifascicular o trifascicular y sincope
tienen una indicacién Ila para implante de marca-
pasos directamente y no es preciso la realizacién
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de EEF!. Diferente son los pacientes con bloqueo
de rama y EEF negativo. Este grupo de pacientes
fueron analizados en el estudio B4!!, que incluy6
102 pacientes con sincope y bloqueo de rama, en
los que se realizé una estrategia diagnostica es-
calonada con evaluacién clinica inicial, posterior-
mente la realizaciéon de EEF si era preciso y cuan-
do era negativo el EEF inserciéon de un holter. En la
mayoria de los pacientes se observé una evolucion
a BAV completo. Algunos de estos paclentes pre-
sentaron sincopes sin registro electrocardiografi-
co de arritmias y en tres de ellos se constatdé una
taquiarritmia ventricular maligna. Por otra parte,
cabe recordar el valor del EEF en los pacientes
con sincope para la induccién de taquicardia ven-
tricular. Estaria indicado en pacientes sin cardiopa-
tla estructural con palpitaciones previo al sincope
(para descartar TPSV y TV idiopatica), en pacien-
tes con IAM previo y FE conservada sin indicacién
de DAI (la inducciéon de TVMS es altamente pre-
dictiva, mientras la induccion de FV es inespecifi-
ca). En la miocardiopatia hipertréfica obstructiva
vy en miocardiopatia dilatada es discutido el papel
del EEF que sin embargo posiblemente tenga un
lugar para valoracion prondstica de pacientes con
canalopatias como el sindrome de Brugada, pero
no asi en la estratificacion de riesgo del QT largo.

Los test de estrés farmacoldgicos para el diag-
noéstico de pacientes con sincope podrian realizar
se en algunos casos como los farmacos [ C para
la evaluacién de la conduccion AV, el isoproterenol
en la TV catecolaminérgica, los farmacos IC en el
sindrome de Brugada y la adenosina (valor diag-
noéstico con pausa mayor de 10s) que no tiene uti-
lidad para seleccionar pacientes para estimulacion
cardiaca, pero si puede tener utilidad en sincope
de origen desconocido con ECG normal y sin car-
diopatia estructural.

Desde el punto de vista del tratamiento del sin-
cope, esta claro que depende de la etiologia. Los
sincopes cardiogénicos habitualmente son corre-
gibles: los sincopes por obstruccién como la es-
tenosis adrtica, se solucionan con cirugia, en las
bradiarritmias hay que valorar la indicaciéon de
marcapasos y en las taquiarritmias se valora el im-
plante de desfibrilador (DAI) con una programa-
cién con teraplias de estimulacion antitaquicardia
lo més precoz posible, ademas de farmacos antia-
rritmicos y ablacion del circuito para evitar la reci-
diva del sincope.

Mencién aparte merece el sincope reflejo, que es
la causa mas frecuente de sincope. Es un sincope
benigno y con un pronodstico bueno (similar al de
la poblacién que no presenta sincope). En general
la mayoria de los pacientes con sincope neurome-

diado (SNM) responden a medidas conservadoras
(reconocer los prodromos y poder adoptar una
posicion en decubito). En estos pacientes se valoro
el tratamiento con diferentes farmacos sin obtener
mejoria significativa®, Actualmente lo tnico que
se recomienda son las medidas de contrapresion,
que parece que si disminuyen las recurrencias de
sincope en pacientes con proéodromos previos al
sincope. En los pacientes sin préodromos, con sin-
copes prolongados y en los que se objetivan asis-
tolias prolongadas en los registradores de eventos
implantables durante el sincope espontaneo se
valorara la indicacion de marcapasos, aunque e€s
un tema conflictivo!?, Aunque parece evidente que
mediante los registradores implantables se pue-
den identificar los pacientes con asistolia prolon-
gada y con bloqueo auriculoventricular durante
el sincope espontaneo que serian los que mas se
beneficiarian del implante de marcapasos.

ESTUDIO DEL SINCOPE EN PACIENTES
PORTADORES DE MARCAPASOS
DEFINITIVO

En pacientes en los que previamente se ha im-
plantado un marcapasos definitivo y que acuden al
hospital por sincope, la disfuncion del sistema del
marcapasos es el diagndstico mas facil de realizar
mediante la interrogaciéon del funcionamiento del
marcapasos. Las guias europeas de sincope del
2009 nos aclaran que es infrecuente que los mar-
capasos originen presincope o sincope. El sincope
atribuible al marcapasos puede ocurrir por des-
carga o fallo de la bateria para generar los impulsos
o por fallo del cable-electrodo. En algunos casos la
disfuncién del marcapasos precisa una reinterven-
cién, en otros casos se puede solucionar mediante
reprogramacion. Una etiologia a tener presente en
este grupo es el sindrome del marcapasos, un tras-
torno que incorpora muchos de los posibles meca-
nismos de hipotensiéon. En el sindrome del marca-
pasos con conduccion AV retrograda es factible la
reprogramacion del dispositivo dirigida a eliminar
el problema, aunque ocasionalmente se requiere
la sustitucién del generador (p. €]., reemplazo del
sistema de estimulacién de unicameral ventricular
por un sistema de estimulacién bicameral).

Existen estudios sobre la disfunciéon del marcapa-
sos como causa de sincope, pero la prevalencia no
esta sistematicamente estudiada. Ofman P, et al'?,
senala la prevalencia de varias causas de sincope,
incluyendo la disfuncién del marcapasos en pa-
clentes con marcapasos definitivo, que precisaron
Ingreso hospitalario por sincope. Estos autores rea-
lizaron un registro retrospectivo desde enero 1996
hasta junio del 2012. Identificaron 354 pacientes
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vistos por esta cuestion de los 964 pacientes que
acudieron al hospital. De ellos se analizaron los da-
tos de 162 pacientes, el resto fueron excluidos por
diferentes causas (pacientes con desfibrilador, no
acudir a la revisién de marcapasos, pacientes con
sincopes y presincopes por otras etiologias como
hipotensidn, hipoglucemia, intoxicacion alcohdlica,
etc). Las caracteristicas de la poblaciéon estudiada
fueron las siguientes: edad media de 76.6 (£15,5),
con 62,5% varones. El 46,3% (37 paclentes) tenian
historia previa de sincopes. La indicacion mas pre-
valente para el implante de marcapasos definitivo
fue la enfermedad del nodo sinusal (50,0%), se-
guida del bloqueo auriculoventricular (37,5%). El
tiempo transcurrido desde el implante de marca-
pasos al primer episodio de sincope fue de 31,8
meses. Todos los pacientes fueron ingresados con
telemetria y en todos se interrogaron los marca-
pasos durante el ingreso. Durante la interrogacion
en 5 pacientes se encontré arritmia auricular pa-
roxistica, en 1 paciente arritmia ventricular como
causa del sincope. En otros pacientes con la inte-
rrogacion del marcapasos no se encontro arritmia
paroxistica en el momento del sincope. Los estu-
dios adicionales que se realizaron durante el in-
greso incluyeron analitica, ECG, ecocardiograma,
doppler carotideo, TAC coronario, test de valora-
cién del ortatismo, mesa basculante, TAC craneal,
radiografia de térax, electroencefalograma, estu-
dio electrofisiologico, consulta a neurologia y car-
diclogia. Los estudios que se realizaron con mas
frecuencia fueron la radiografia de térax y el ECG;
menos frecuente fueron el test de mesa basculante
y el estudio electrofisiolégico. En el 59,2% la causa
del sincope no fue determinada. La hipotensiéon or-
tostatica fue la causa en 16% de los casos, la reac-
cion vasovagal en el 6%, estenosis adrtica severa
en el 4,3%, arritmia auricular en el 3,1%, infeccién
aguda y subaguda en el 3,1%, arritmia ventricular
en el 0,6%, insuficiencia vertobrasilar en el 0,6%,
reaccion postmiccional en el 0,6%, ataque isque-
mico transitorio en el 0,6% e hipersensibilidad del
seno carotideo en el 0,6%. De los cinco pacientes
en los que la infeccién fue la causa del sincope,
en dos casos fue infeccién pulmonar. En los otros
tres fue endocarditis bacteriana, infecciéon de la
plel e infeccion del tracto urinario. En ocho pacien-
tes (4,9%) se encontrdé como causa del sincope la
disfuncion del marcapasos. El periodo de tiempo
entre el implante de marcapasos y €l primer epi-
sodio de sincope fue muy variable desde 4 me-
ses hasta 11 aflos. En cinco pacientes se encontro
como causa del sincope la disfuncion del cable de
ventriculo derecho, y se precisé un nuevo implante
del cable en ventriculo derecho para corregir el
problema. En un paciente se encontré agotamiento

de la bateria del generador del marcapasos, que
se soluciond con el recambio del mismo. Dos pa-
cientes no requirieron actitudes invasivas. Un caso
se soluciond reprogramando el marcapasos (cam-
biando la estimulacion de bipolar a unipolar). El
otro paciente era un fallo de captura, resuelto al re-
programar un aumento del voltaje de estimulacion.

Este es uno de los pocos estudios en el que se
han analizado los sincopes en pacientes con mar-
capasos. Aunque la disfuncién del marcapasos fue
causa del sincope en 2,1% en otros estudios pre-
vios, no toda la poblaciéon de dichos estudios eran
pacientes portadores de marcapasos. Hay impor-
tante resenar la importancia de la interrogacion del
marcapasos para valorar la integridad del sistema
de marcapasos en todos los pacientes que presen-
tan sincope, aunque la disfuncién del marcapasos
sea una causa poco frecuente de sincope en estos
pacientes, lo que hace necesario descartar en pa-
ralelo otras causas de sincope. También este estu-
dio nos muestra, que al igual que el sincope en la
poblacién general, en el 59,2% de los pacientes no
se encontro la causa del sincope pese a seguir los
estandares para el diagnoéstico y la evaluaciéon del
sincope en el 89% de los pacientes. Esto podria
explicarse por diferentes motivos:

1. Porque no se realizd un seguimiento extrahospi-
talario de los pacientes dados de alta con sinco-
pes de causa desconocida

2. Por la alta comorbilidad de los pacientes del estudio.

Este estudio presenta algunas limitaciones im-
portantes, como que sélo se estudiaron los pacien-
tes que acudieron al hospital por sincopes e ingre-
saron, asi como que tampoco hay informacién del
manejo médico que se siguid en estos pacientes.
Finalmente, también es una limitacién importante,
el bajo porcentaje de diagnostico etiologico de
sincope con respecto al reportado por otros au-
tores. En conclusion, los hallazgos de este estudio
sugleren que en la mayoria de los casos (95,1%), la
disfuncion del marcapasos no es la causa del sin-
cope de los pacientes portadores de marcapasos
Ingresados por sincope. Al igual que en el sincope
del resto de la poblacion existe una gran variedad
de causas y es dificil diagnosticar la etioclogia de
dichos sincopes. A modo de ejemplo se presenta
(figuras 1 y 2) el caso de una paciente portadora
de marcapasos que acudio a nuestro servicio de
urgencias por sincope producido por una errénea
programacion del marcapasos.
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Figuras 1 y 2. Registro electrocardiografico de una paciente con bloqueo auriculoventricular completo y es-
timulacion ventricular en VVI a 60 ppm con histéresis de -20, lo que producia ciclos con R-R largos junto a
R-R cortos tras iniciarse la estimulacion ventricular. En los ciclos de ritmo intrinseco se apreciaba bigeminis-
mo ventricular, junto con intervalos QT prolongados (QTc 700ms). Esta dispersion del QT desencadend una
taquicardia ventricular polimorfa no sostenida y posteriormente sostenida y FV que precisé desfibrilacion.
Finalmente se reprogramo el marcapasos a modo VVI con frecuencia basal de 60 latidos por minuto sin his-
téresis desapareciendo asi la dispersion de los intervalos QT y las taquiarritmias inducidas por una errénea

programacion del marcapasos

SINCOPES EN PACIENTES
PORTADORES DE MARCAPASOS
IMPLANTADOS POR SINCOPE
NEUROMEDIADO (SNM)

El tratamiento con marcapasos en el SNM debe
preservar el ritmo intrinseco, asi como resolver
la bradicardia durante los episodios del SNM car-
dioinhibitorio ya sea bradicardia sinusal, asistolia
o bloqueo AV. En cuanto al modo de estimulacion:
los modos monocamerales AAI y VVI estan contra-
indicados. Flammang D. et al'* compararon la esti-
mulacién en AAI versus DDD para tratamiento de
asistolia en SNM inducida por €l test de adenosina,
obteniendo una clara reducciéon de la recurrencia
de sincope con estimulacion DDD versus AAL Ac-
tualmente los modos de estimulacién indicados son
el DDI/DDD con frecuencia basal muy baja o bien
programados con histéresis con frecuencia basal

80-90 lpm, aunque la programacion usada mas fre-
cuentemente es DDD con algoritmos especificos
de prevencion de la caida brusca de frecuencia.

Parece existir un beneficio de la estimulacion fren-
te a no tratamiento o tratamiento médico. Aunque la
eficacia clinica es dificil de evaluar ya que se pre-
cisaria estudiar un gran numero de pacientes difi-
ciles de reclutar porque sélo el 1% de las indica-
ciones para implante de marcapasos son por SNM.

Se ha valorado la estimulacién en el SNM en dife-
rentes metanalisis, uno de los mas importantes el
publicado en la base Cocharane'®, demuestra que
la ventaja a favor de la estimulacion esta proxima
al limite de la significacién estadistica. Otro de los
estudios mas importantes para valorar la estimula-
cion en el SNM es el ISSUE-3'¢, ya que se trata de
un estudio prospectivo, aleatorizado, doble ciego,
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multicéntrico e internacional. Se realizé desde julio
2006 anoviembre 2012, Incluyo¢ pacientes de edad
>40 anos (el mismo corte de edad que establecen
las Guias Europeas de Sincope para el implante
de marcapasos en el SNM), que habian sufrido > 3
episodios sincopales de posible etiologia SNM en
los 2 afios anteriores. Se definié sincope neurome-
diado como cualquier forma de sincope reflejo,
con la excepcion del sindrome del seno carotideo
porque precisaba un tratamiento independiente.
Los criterios de exclusion fueron las anomalias
cardiacas sugerentes de sincope cardiaco (insufi-
clencia cardiaca, fraccion eyeccion <40%, infarto
de miocardio reciente, miocardiopatia hipertrofica
o dilatada, enfermedad valvular clinicamente sig-
nificativa, la bradicardia sinusal <50 lpm o bloqueo
sinoauricular; Mobitz I, bloqueo de rama; taqui-
cardia paroxistica supraventricular rapida o taqui-
cardia ventricular; complejos QRS preexcitados,
intervalo QT prolongado, sindrome de Brugada
y miocardiopatia arritmogénica). También fueron
excluidos los pacientes con hipotension ortosta-
tica sintomatica diagnosticada mediante la me-
dicion de la presién arterial de pie, asi como los
pacientes con peérdida no sincopal de conciencia
(por ejemplo, epilepsia, causa psiquiatrica, meta-
bdlicas, drop atack, isquemia transitoria cerebral,
intoxicaciones y cataplejia).

Atodos los pacientes se les insertd un registrador
de eventos (ILR). Los pacientes fueron seguidos
hasta la primera recurrencia del sincope, el diag-
noéstico de arritmias o hasta el fin del estudio. Los
registros del ILR fueron clasificados como :

* Tipo 1: Asistolia >3 s

* Tipo 2: Bradicardia

 Tipo 3: Arritmias leves o no variaciones del ritmo
* Tipo 4: Taquicardia.

Se establecié también una clasificacion de los
SNM teniendo en cuenta los registros electrocar-
diograficos de los ILR:

a. Asistolia >3 s con sincope (posible SNM)
b. No sincope con asistolia >6's (posible SNM)

c. Sincope y bradicardia progresiva intermitente
(posible SNM mixto)

d. Sincope v alteraciones del ritmo leves o nulas
(posible SNM hipotensivo o hipotensiéon or-
tostatica).

De los 511 pacientes incluidos y que recibieron
un holter insertable, durante la fase de estudio, el
sincope recurrié en 185 (36%) vy fue documentado
en el registro de holter en 141 (25%), de los cuales

89 pacientes con asistolia fueron seleccionados y
se randomizaron 77, en 2 grupos:

* 38 ptes en grupo marcapasos activo (ON)
* 39 ptes en grupo marcapasos desactivado (OFF)

Alos 21 meses de seguimiento la recurrencia de
sincope estimada fue del 27% vy del 54% respec-
tivamente. En conjunto, la tasa de recurrencia de
sincope fue de 37% (IC 95% 24-55) a 1 afio y de
57% (IC 95% 40-74) a 2 ahos en aquellos con el
marcapasos en OFF frente a un 25% (IC 95% 15-
45) a 1 afo y de 25% (IC 95% 13-45) a 2 afos en
aquellos con el marcapasos en ON; con una p cal-
culada de 0,039. En general, el riesgo de sincope a
2 anos se redujo un 57% (IC 95% 4-81).

Pese a ser una terapia agresiva, sin embargo la
estimulacion fue bien tolerada y con pocas com-
plicaciones. Hubo 5 casos de complicaciones re-
lacionadas con el procedimiento de implantacion
del marcapasos, todos ellos potencialmente trata-
bles (dislocacién del cable de marcapasos y trom-
bosis de vena subclavia) aunque hay que tener en
cuenta que se emplea para tratar una patologia
(SNM) que no aumenta por si misma la mortalidad.

Este beneficio de la estimulacion ya fue observa-
do en el ISSUE-2'° pero no era un estudio rando-
mizado, doble ciego. El ISSUE-3 ademas de ran-
domizado doble ciego por tratarse de un registro
observacional nos permite el analisis de la pobla-
cién general, en el que se aprecia una reduccion
del riesgo absoluto del 27% de la reduccion de sin-
cope en los pacientes del estudio vs 32% en otros
estudios aleatorizados. Ademas, permite el dibujo
de algunas perspectivas clinicas sobre la eficacia
de la estrategia de ILR en pacientes con SNM y el
uso del ILR para seleccionar pacientes que podrian
beneficiarse de un implante de marcapasos.

Por ultimo, se estimo6 el efecto del tratamiento de
estimulacion cardiaca en SNM en una reduccion
del riesgo del 57% en la recurrencia de sincope,
duplicando el numero de ILR necesarios para la
prevencion de la recurrencia de sincope en com-
paracién con el numero necesario para establecer
una indicacion de marcapasos.

La estrategia de implantacién de un marcapasos
en todos los pacientes de SNM despues de la eva-
luacién inicial, sin esperar a el diagnoéstico con ILR
conllevaria el implante de 405 marcapasos inutiles
(342 en pacientes sin recurrencia sincope y 63 en
pacientes con sincope hipotensor).

Ademas, en la estimulacion para la prevencion
del SNM es Interesante conocer los algoritmos
de prevenciéon de caida brusca de la frecuencia,
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que detectan la calda de la frecuencia intrinseca
y estimulan a una frecuencia programada y poste-
riormente vuelven al ritmo intrinseco. Alguno de
estos algoritmos usa el sensor CLS que detecta
la impedancia entre el electrodo distal de VD vy la
carcasa del generador, lo que guarda una relaciéon
directa con la contractilidad ventricular. El sensor
detectaria la hipercontractilidad que hay en la fase
mas precoz del SNM y por lo tanto actuaria en esta
fase del SNM para evitar el sincope. El resto de
algoritmos actian en una fase mas avanzada del
SNV, detectando la calda de frecuencia intrinseca
y responden estimulando con la consigulente ace-
leracién de la frecuencia cardiaca. La activacion de
estos ultimos algoritmos precisa programar mas
parametros. Otro de estos algoritmos exige un la-
tido auricular estimulado después de 8 latidos au-
téctonos y la subida de la frecuencia hasta el limite
programado es paulatina durante 24 ciclos y des-
pués busca el ritmo intrinseco. Si ademas de bra-
dicardia detecta BAV acorta el intervalo AV para
asegurar una frecuencia auricular y ventricular
estable.

En resumen, podemos decir que los algoritmos
tienen una programacién individualizada y po-
siblemente beneficiosa en el SNM pero hay que
tener en cuenta, cuando se programan, las incom-
patibilidades con otros algoritmos como so los de
prevencion de FA y, reduccion de la estimulacion
ventricular, asi como la interaccién con otras fun-
ciones programables (sensores, PRAPV, autocaptu-
ra, intervalos AV automaticos).

Pero pese a la estimulaciéon adecuada v a la acti-
vacion de los algoritmos de prevencion de calda
brusca de la frecuencia en el estudio ISSUE-3 se
observo un 25% de recidiva del sincope a los 2
afnios. Por ello, estos mismo autores intentaron valo-
rar qué paclentes son respondedores a la terapia
de estimulacién en el SNM, mediante la respuesta
electrocardiogréafica en el tilt test (TT) '’ En este es-
tudio es de vital importancia que la mitad de los pa-
cientes tenian TT +, junto con el disefio secuencial
para la valoracion de la recurrencia del sincope,
por lo que mantiene el valor del analisis por sub-
grupos. La seleccién de pacientes ha sido descrita
previamente en el comentario para la descripciéon
del estudio ISSUE-3. Los pacientes con respuesta
positiva en el TT, derivada de una vasodepresion
0 a cardioinhibicién, y dicha respuesta fue clasi-
ficada de acuerdo estudio VASIS. E1 TT fue consi-
derado negativo cuando el paciente no sincopaba.
Se seleccionaron los pacientes en los que se habia
realizado TT y tenia diagnostico establecido de
asistolia severa por el ILR. Se siguieron durante 24
meses o hasta la deteccion del primer sincope. El

grupo control consistia en pacientes con diagnos-
tico SNM establecido que no recibian tratamiento
activo con estimulaciéon (fueron 31 pacientes con
asistolia, de ellos 29 pacientes asignados a marca-
pasos inactivo y 14 con SNM sin asistolia). Al final
del seguimiento, entre los 162 pacientes con SNV,
TT fue positivo en 76 (en la fase no farmacoldgica
en 22 y en la fase farmacoldgica en 54), negativo
en 60 y no se realizd en 26.

Una respuesta de asistolia tipo 2B de la clasifica-
cion de VASIS predecia una asistolia similar duran-
te la monitorizacién con ILR (tipo 1 de la clasifica-
cion de ISSUE) con valor predictivo positivo del
86%. 52 pacientes (26 TT+ y 26 TT-) con asistolia
documentada por el holter implantable recibie-
ron marcapasos. En el analisis multivariante, TT +
vy el numero de eventos fue el Unico factor inde-
pendiente de recurrencia del sincope. En el segui-
miento a 21 meses, la frecuencia de recurrencia
fue del 55% los pacientes con TT+ y del 5% en
pacientes con TT- (P=0.004). La frecuencia de re-
currencia en T'T + fue similar a la de los 45 pacien-
tes no tratados del grupo control que fue 64%. En
14 pacientes con TT+ vy asistolia tipo VASIS 2B se
observo una frecuencia de recurrencia del 35% a
12 meses y 57% a 21 meses; esta frecuencia fue
similar a la observada en 12 pacientes sin asistolia
con TT positivo.

En conclusién este estudio nos muestra que el
beneficio de estimulacion con marcapasos en
pacientes con sospecha de SNM vy asistolia docu-
mentada no fue significativo en pacientes con TT +.
Posiblemente la falta de beneficio de estimulacion
en pacientes con TT+ se deberia a la importante
contribucién de la hipotensién en el TT, incluso en
aquellos con respuesta cardioinhibitoria. También
es posible que el mecanismo sea vasodepresor
dominante en TT +, mientras que un mecanismo
cardioinhibitorio sea el dominante en TT-. Lo que
llevaria a pensar que los pacientes con TT - se be-
nefician de la estimulacién con marcapasos ya que
en paclentes con TT+ la tasa de recurrencia fue
similar a la observada en pacientes con los marca-
pasos en off (37% y 57% respectivamente).

Pero considerando en conjunto todos los estudios,
vemos que en todos los registros ISSUE el sincope
recurrié en el 21 % de los pacientes con estimula-
cion y en el 44 % de los pacientes no estimulados
(P<0,001). En el ISSUE-3 existen ciertas limitacio-
nes como el bajo nimero de pacientes incluidos
en estudio y como limitacion estadistica un interva-
lo de confianza de la probabilidad de recurrencia
a los 21 meses, desde 29% a 85%, lo que impide
eliminar el error tipo I
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Figura 3. Electrocardiograma de doce derivaciones en ritmo sinusal con intervalo PR de 200ms, eje de ORS

normal, intervalo QT corregido normal.
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Figura 4. Registro electrocardiografico de 6 derivaciones durante la mesa basculante, en la fase no farmaco-
logica, a los 12 minutos y 55 S, que muestra alargamiento progresivo del PR, con posterior bloqueo de la con-
duccién auriculoventricular con bloqueo 2:1 y a continuacién bloqueo auriculoventricular completo sin ritmo

ventricular que se prolongod durante 50 S.

Ademas de considerar todos estos estudios aten-
diendo a las guias, la estimulacién cardiaca en el
sincope neuromediado es una indicacion [la en pa-
cientes con sincopes recurrentes con edad >40 anos
con asistolia espontanea y IIb con asistolia inducida
en la mesa basculante. En las guias americanas es
indicacién IIb bien sea asistolia espontanea o no.

A modo de ejemplo, se expone el caso de una pa-
ciente con sincopes de repeticion de posible me-
canismo neuromediado. Se trataba de una mujer
de 35 anos remitida desde atencion primaria por
sincopes recurrentes. Sin antecedentes de interés
a excepcion de los antecedentes familiares, ya que
un tio paterno present6 sincopes deglutorios a los
20 afios de edad junto con evidencia de BAV com-
pleto en un holter de 24 horas, por lo que se deci-
di6 implantar un marcapasos definitivo. En cuanto

a la paciente, referia sincopes de repeticion desde
la adolescencia, con una frecuencia de 2 a 3 al afio.
En ocasiones la frecuencia aumentaba a 1-2 sinco-
pes semanales en situaciones de estrés emocional.
Estos episodios se precedian en ocasiones de nau-
seas, aundque no se relacionaban con la bipedesta-
cién, ni con otra causa desencadenante situacio-
nal. También referia episodios nocturnos aislados
en los que se despertaba tras diuresis espontanea.
La paciente fue remitida a consulta tras un episo-
dio sincopal, nocturno y después de despertarse
con sensaciéon nauseosa. Después de incorporar-
se, cayo al suelo sufriendo un traumatismo craneo-
encefalico leve con recuperaciéon espontanea en
decubito sin estupor tras el episodio ni focalidad
neurologica. La exploracion fisica, incluida la neu-
roldgica fue normal, con tension arterial de 120/70
mmHg y frecuencia cardiaca de 75 lpm. El ECG
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se muestra en la figura 3. La radiografia de térax y
ecocardiografia fueron normales, asi como el re-
gistro de Holter de 24 horas. Durante la realizacién
de la fase no farmacoldgica de la mesa basculante
presentd a los 12 minutos y 55 s un bloqueo AV de
2 grado tipo 1 y posteriormente BAV 2:1 seguido
de BAV completo sin ritmo de escape ventricular
durante 50s (figura 4). Durante este espacio de
tiempo la paciente presentd un sincope con relaja-
cién de esfinteres. Tras decubito, la paciente recu-
perd conduccion AV 1:1.

Se decidié implantar un holter subcutaneo. A los
dos meses de seguimiento la paciente acudio a re-
visiéon refiriendo cuatro 4 episodios nocturnos de
relajacion de esfinteres que en el registrador de
eventos se correspondian con episodios de BAV
completo con asistolias de hasta 40s tras lo que
se decidio el implante de un marcapasos DDD, sin
que posteriormente la paciente presentara recidi-
va de los sincopes.

Esta paciente tenia una importante limitaciéon
para realizar sus actividades diarias por el miedo
que le ocasionaba el no poder prever los sincopes.
Aunque presento en el tilt test un bloqueo auricu-
loventricular avanzado, diferentes estudios sefialan
su buen prondstico por tratarse de un mecanismo
neuromediado'®. En estos estudios la incidencia
del BAV en la mesa basculante fue del 2,7% -2,5%
de los TT positivos en diferentes series. El BAV
es mucho menos frecuente que el paro sinusal y
la bradicardia sinusal en la mesa basculante, aun-
que por tratarse de un mecanismo neuromediado
cuando hay BAV suele existir también paro sinusal.
Los patrones mas frecuentes de BAV por mecanis-
mo neuromediado son el enlentecimiento del rit-

mo sinusal y alargamiento del PR con mecanismo
de Wenckebach, aunque se han visto otras formas
de BAV mas avanzado. El bloqueo AV suele ir pre-
cedido de enlentecimiento del ritmo sinusal y un
40% estan precedidos de Mobitz I o BAV 2:1, aun-
que no solo se han registrado estas alteraciones
en la mesa basculante en pacientes con sincopes
sl no también en pacientes sin sincopes, en que
se le realizé un T'T como grupo control. En nuestra
paciente se observo una falta de variacién de la
frecuencia auricular previo al BAV lo que iba en
contra de un mecanismo neuromediado, pero sin
embargo sl se observd mecanismo de Wencke-
bach precediendo al bloqueo AV. Por todo ello se
decidi¢ el implante de holter para valorar las alte-
raciones ECG en los sincopes espontaneos. Pos-
teriormente, la confirmacién de un BAV completo
paroxistico espontaneo indico el implante del mar-
capasos definitivo.

CONCLUSIONES FINALES

Los sincopes en los pacientes portadores de
marcapasos tienen una etiologia similar a la de los
pacientes no portadores de marcapasos y, aun-
que la disfuncién del marcapasos como causa del
sincope siempre se debe descartar, es una cau-
sa muy Infrecuente. Mencidn aparte merecen los
pacientes portadores de marcapasos por sincope
neuromediado, en los que el registro de asistolia
espontanea en el holter insertable pueda ayudar
en la seleccién de los casos en los que se precise
el implante de marcapasos. Quedaria por respon-
der que parametros debemos estudiar para saber
quienes van a ser respondedores a esta terapia y
no van a presentar nuevos sincopes.
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Sincope y parada cardiorrespiratoria en el

portador de DAI
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INTRODUCCION

El desfibrilador automatico implantable (DAI) ha
demostrado ser superior al tratamiento médico
convencional y a los farmacos antiarritmicos para
aumentar la supervivencia de pacientes que han
sufrido parada cardiaca o arritmias ventriculares
mal toleradas y en aquellos con alto riesgo de
presentarlas’. Sin embargo, el DAI no previene la
aparicién de arritmias y su uso no esta exento de
complicaciones que son fuente de morbimortali-
dad para los pacientes portadores del mismo?. El
DAI tampoco elimina la posibilidad de desarrollo
de sincope o parada cardiorrespiratoria y muerte
subita (MS)**. El objetivo de este capitulo es revi-
sar la incidencia, principales causas y mecanismos
de sincope, predictores de su desarrollo, implica-
clones pronosticas, manejo de los pacientes en
los Servicios de Urgencias y principales opciones
terapéuticas para prevenir recurrencias. Ademas,
repasaremos la incidencia y mecanismos de MS
en pacientes portadores de DAl y el manejo de la
parada cardiorrespiratoria en los mismos.

SINCOPE EN PACIENTES PORTADORES
DE DAI

El sincope puede resultar en trauma corporal, es
soclalmente incapacitante y es la principal preocu-
pacién que subyace a restricciones a la circulacion
en pacientes con DAI.

Incidencia de sincope en pacientes
portadores de DAI

La incidencia de sincope en pacientes portado-
res de DAI es variable en funcién de las caracteris-
ticas de los pacientes y tipo de indicacién del DAL

En los estudios mas antiguos, realizados en pa-
cientes con cardiopatia estructural y con indica-
cién de DAI por prevenciéon secundaria, la inciden-
cia de sincope oscilé entre el 8 y el 46 %°%®. Bansch
et al, analizaron retrospectivamente la incidencia
de sincope en 421 pacientes portadores de DAI
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por prevencion secundaria con un seguimiento
medio de 26 + 18 meses. De ellos, 229 (54.4 %) tu-
vieron recurrencia de taquicardia ventricular (TV)
o fibrilacién ventricular (FV) y 62 (14.7 %) tuvieron
sincope. La supervivencia libre de sincope a los
12,24 v 36 meses fue del 90%, 85% vy 81 % respec-
tivamente. Tras un primer episodio de sincope la
recurrencia del mismo alos 12, 24 y 36 meses fue
del 32%, 36 % v 44 % respectivamente®.

La incidencia es mayor en pacilentes con cardio-
patia a los que se ha implantado un DAI por TV
sincopal. Abello et al estudiaron la incidencia de
sincope en 26 pacientes portadores de DAI a los
que se habia implantado el mismo por este motivo
en comparacion con un grupo control de 50 pa-
cientes portadores de DAI por TV no sincopal. En
un seguimiento medio de 31 £21 y 34 +23 meses,
respectivamente, los primeros tuvieron una mayor
incidencia de sincope (46 % vs 2 %; p<0.0001)8,

Los estudios realizados en prevencion primaria y
publicados mas recientemente reportan una inci-
dencia menor de sincope, que oscila entre el 1 y
el 14963512,

En los ultimos afios se han publicado varios es-
tudios que han demostrado una reduccién de las
teraplas apropiadas e inapropiadas, mediante la
optimizacién en la programaciéon del DAL sin un
incremento en la incidencia de sincopes. En pri-
mer lugar se incorpord la programacion de esti-
mulacion antitaquicardia en zona de TV rapida,
que consliguid una reduccién de las descargas sin
aumentar la incidencia de sincopes (menor del
3%)!* Posteriormente, se ha demostrado que la
prolongacion del tiempo de deteccion de taquicar-
dia o el aumento de la frecuencia ventricular de-
tectada también se asocla a una reducciéon de las
teraplas apropiadas e inapropiadas sin un aumen-
to significativo en la incidencia del sincope, sien-
do esta inferior al 5% en todos los estudios!®!! 14
19 En el estudio MADIT RIT, que incluyd pacientes
con implante por prevencion primaria, la inciden-
cia de sincope en una media de seguimiento de
1,4 10,6 anos fue del 4,3%, con un tiempo medio
al primer episodio de sincope, tras el implante de
DAl de 0,7+0,6 afios'®. En el estudio ADVANCE 1II,
que incluyd pacientes en prevencién primaria y
secundaria, la incidencia de sincopes asociados
a taquiarritmia fue del 2.2 % anual en el brazo de
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Sincope en paciente con DAI
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Figura 1 Causas de sincope en el paciente portadores de DAI. DF: desfibrilacion. MHO: miocardiopatia hipertréfica

obstructiva

deteccion prolongada, frente al 1.1% en el bra-
zo convencional'!. Clementy et al. en un estudio
en pacientes con disfuncion ventricular izquierda
portadores de DAI por prevencién primaria, en el
que se programo una sola zona de choque a mas
de 220 lpm vy otra zona de monitor entre 170-220
lpm, encontraron, en un seguimiento de 40 meses,
una incidencia de episodios de presincope o sin-
cope del 1,9%, sin consecuencias fatales'2,

Sincope como motivo de consulta al
Servicio de Urgencias en pacientes
portadores de DAI

Liu et al analizaron, de forma retrospectiva, las
consultas a un servicio de urgencias de pacientes
que eran portadores de un DAI entre 1995 y 2004.
Se incluyeron 81 pacientes. El sincope o presinco-
pe fue la causa de consulta a urgencias en el 4,7 %
de los pacientes®,

El estudio GEDAIUR, analizé prospectivamente
los motivos de consulta a Servicios a Urgencias en
pacientes portadores de DAI. Se incluyeron 781
pacientes (83,4 % con cardiopatia estructural, 70 %
con disfuncion VI moderada o severa, 74 % en CF I
o ). El sincope represento el 9,6 % de los motivos
de consulta a Urgencias?!.

Causas y mecanismos de sincope

Podemos diferenciar dos grandes grupos de cau-
sas de sincope en pacientes portadores de DAL
sincope de origen arritmico y sincope de causa no
arritmica (figura 1).

Existen diferencias en la frecuencia relativa de
dichas causas en los diferentes estudios que han
analizado este aspecto. Los trabajos publicados en
la era en la que predominaba la indicacién de DAI
por prevencion secundaria, reportaron que el tipo
mas frecuente de sincope era el de origen arrit-
mico®%225, En cambio, trabajos mas recientes que
solo Incluyen pacientes con implantes por preven-
cién primaria o en los que predomina esta indica-
cién, encuentran una mayor frecuencia de causas
no arritmicas®®,

El sincope de origen arritmico puede deberse a
varios mecanismos: terapia apropiada de un epi-
sodio de TV o FV, proarritmia relacionada con la
terapia del DAL, retraso en la terapia o ausencia de
deteccion de una arritmia ventricular, arritmia su-
praventricular con conduccion rapida a los ventri-
culos o fallos en la funcién de marcapasos del DAL

Olatidoye et al estudiaron prospectivamente el
mecanismo de sincope en 114 pacientes porta-
dores de DAI que recibieron terapias. E1 65% de
los pacientes habian presentado sincope en la
arritmia inicial. 18 pacientes (16%) presentaron
sincope durante las terapias del DAI Las arritmias
registradas durante los eventos sincopales en 13
pacientes fueron TV en 10, FV en 2 y fibrilacién au-
ricular en 1. En 8 (62 %) de los 13 pacientes en los
que se documento la arritmia se habia producido
una proarritmia como consecuencia de la terapia:
aceleracion a TV rapida o degeneracién a FV#,

Varios estudios han demostrado que las TV es-
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TABLA I : Causas de sincope en el estudio
MADIT RIT

Causa Pacientes (%)
Arritmica 25 (39 %)
™V 15

FV 6
TPSV 1
Otras 2
Arritmia no clasificable 1
No arritmica 39 (61 %)
Ortostatico 14
Vasovagal 11
Obstructivo 1
Neuroldgico 1
Metabodlico 1
Causa desconocida 11

pontaneas que producen sincope o presincope
generalmente presentan una frecuencia ventricu-
lar superior a las que no lo producen. En cuanto
a la relacion con la duracién de la arritmia los da-
tos son mas controvertidos. El estudio MADIT RIT
demostrd que los pacientes con disfuncion ventri-
cular severa y sintomas de insuficiencia cardiaca
moderada a severa, pueden tolerar tiempos relati-
vamente largos de TV rapidas y que las TV lentas,
casli nunca producen sincope. Solo un paciente del
grupo de taquicardias ventriculares lentas, con fre-
cuencia entre 170 y 199 lpm, present6 sincope. En
cambio, el 8% de todos los primeros episodios de
arritmias ventriculares sostenidas con frecuencia
cardiaca >200 lpm (tratados o monitorizados) die-
ron lugar a un sincope. Sin embargo, en cuanto a la
duraciéon del episodio, en los pacientes con TV con
frecuencia cardiaca > 200 lpm, no hubo diferencias
en la incidencia de sincope en funcién de la dura-
cién programada para la detecciéon del episodio®.
Oftros estudios retrospectivos apoyan estos hallaz-
gos. En el estudio de Lusenbrink ningun paciente
con TV lenta (<187 lpm) present6 sincope®. En el
estudio de Bansch las taquicardias que provocaron
sincope tuvieron una frecuencia media de 240 + 67
lpm vy el 96% tuvieron una frecuencia superior a
180 lpm. Solo se produjeron 2 sincopes en TV len-
tas (por debajo de 150 Ipm)®.

En el estudio de Clementy et al. no se observd
relacion con la duracion de los episodios ni con la
frecuencia cardiaca durante los mismos. Entre los
episodios que causaron sincope, la frecuencia mas
bajadelaTV fue de 172 lpm vy la duracién mas cor-
ta de 8s, mientras que en los que no provocaron

sincope, la frecuencia mas alta fue de 210 lpm v la
duraciéon mayor de 13 st

No obstante, si la bateria del dispositivo esta
préxima al fin de su vida, el tiempo de carga de la
energia se puede elevar significativamente, lo que
puede aumentar las posibilidades de sincope.

La proarritmia puede deberse principalmente a
aceleracion de la TV o degeneracién a FV por la
terapia apropiada de estimulacién antitaquicardia
o las descargas, aunque también se ha descrito
induccién de TV o FV como consecuencia de tera-
plas inapropiadas de TSV e incluso en caso de dis-
funcién del marcapasos?’. Constituye en algunos
estudios la causa fundamental de sincope arritmi-
co, llegando hasta el 68% de los casos®4%.

Elsincope provocado por la infradeteccion de una
arritmia ventricular puede deberse a varios meca-
nismos: una frecuencia de la TV por debajo de la
frecuencia de deteccién programada, oscilaciones
en la longitud de ciclo de la taquicardia alrededor
del valor inferior de frecuencia de deteccién, TV
no sostenidas que no son suficientemente largas
para cumplir los criterios de detecciéon del DAI o
variacion en la amplitud de las sefiales intracardia-
cas durante episodios de TV polimoérfica o FV.

El sincope también puede ocurrir en un pacien-
te portador de DAI dependiente de marcapasos
cuando se produce una disfuncién del mismo o
una inhibicién por sobredeteccion de sehales fi-
siolégicas o interferencias externas.

En cuanto al sincope no arritmico esta en relaciéon
fundamentalmente con mecanismos no cardia-
cos como la hipotension ortostatica o el sincope
neuromediado, siendo menos frecuentes los me-
canismos cardiacos obstructivos®. Los pacientes
con disfuncion ventricular e insuficiencia cardia-
ca tienen cierto grado de disfuncién autonomica,
especialmente alteraciéon de la sensibilidad baro-
refleja y activacion permanente del sistema ner-
vioso autébnomo que se ve favorecida por la me-
dicacién que se prescribe para €l tratamiento de
la insuficiencia cardiaca. En el estudio MADIT RIT
el 61 % de los sincopes fueron clasificados como
de origen no arritmico, el 33% fueron debidos TV
o FV y el 6% a otras arritmias no especificadas.
De los sincopes de origen no arritmico, la mayoria
fueron de origen vasovagal u ortostatico aunque
el 28% (17% del total de sincopes), fueron clasi-
ficados como de causa desconocida (Tabla I). En
el estudio SCD-HeFT, solo un 15% de los sinco-
pes fueron de origen arritmico®. Aunque es poco
probable que episodios de TV por debajo de la
zona de deteccidn o duracién pudieran haber sido
clasificados como no arritmogénicos, dada la baja
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frecuencia de sincope en TV no rapidas detecta-
das por el DAL

Estos hallazgos, subrayan que la presencia de
cardiopatia estructural, no implica que el sincope
sea de origen cardiaco, como también han demos-
trado otros autores?.

Los mecanismos de sincope en los pacientes por-
tadores de DAI a los que se habia implantado el
mismo por TV sincopal fueron analizados por Abe-
llo et al. de 26 pacientes con dichas caracteristicas,
8 (81 %) tuvieron sincope arritmico y 4 (15%) no
arritmico. El sincope arritmico se asocié con proa-
rritmia (siete episodios de aceleracion de TV o de-
generacién a FV por estimulacion antitaquicardia
o choques de baja o alta energia en 3 pacientes) o
TV /FV espontanea (5 episodios en 5 pacientes).

Circunstancias en las que se produce el
sincope

En cuanto a las circunstancias en las que se pro-
duce sincope, este aspecto ha sido poco estu-
diado en la literatura. En el estudio de Bansch, el
43,6 % de los sincopes se produjeron mientras los
pacientes estaban en reposo, el 25,8% ocurrieron
durante las actividades diarias y un 6,5% durante
la practica de algun deporte (corriendo, esquian-
do o montando en bicicleta). En la mayoria de los
pacientes no se produjeron lesiones significativas,
aunque dos pacientes murieron a consecuencia
de las lesiones producidas por el sincope®.

Predictores de desarrollo de sincope

La identificacién de predictores de desarrollo de
sincope en pacientes con DAI podria ser de ayuda
de cara a las recomendaciones sobre las activida-
des de la vida diaria de estos pacientes.

En el estudio MADIT RIT, los factores de riesgo in-
dependiente de sincope de cualquier causa fueron
la cardiopatia isquéemica, el antecedente de arrit-
mias ventriculares y terapias apropiadas del DAI
(a expensas principalmente de las descargas, mas
que de la estimulacion antitaquicardia), la fraccion
de eyeccién de VI por debajo del 25% y la menor
edad de los pacientes (las dos ultimas variables
con significacion estadistica limitrofe). Los predic-
tores de riesgo de sincope de origen arritmico
fueron la cardiopatia isquémica, los antecedentes
de arritmias ventriculares y las terapias apropia-
das del DAL No se pudieron establecer factores
predictores de sincope no arritmico, lo que sugie-
re una causalidad multifactorial®.

Los predictores de sincope de cualquier causa
en el estudio SCD-HeFT fueron la CF NYHA III, la

duracion del QRS >120ms vy la ausencia de trata-
miento betabloqueante®,

En cuanto a los predictores de sincope en pacien-
tes portadores de DAI por prevencidén secundaria,
en el estudio de Bansch fueron una peor fraccién
de eyeccién de VI, la induccion de TV rapidas
(LC <300ms) en el estudio electrofisiolégico, v la
presencia de fibrilacién auricular crénica. En pa-
clentes con FEVI > 40 %, sin arritmias ventriculares
rapidas inducibles y sin FA crénica, el 96 %, 92% vy
92 % quedaban libres de sincope alos 12, 24 v 36
meses, respectivamente. Una vez que los pacien-
tes habian tenido una recurrencia de TV, la presen-
tacién sincopal de la primera recurrencia de TV y
la frecuencia ventricular elevada durante TV fue-
ron los predictores mas importantes de desarro-
llo de nuevos sincopes®. Abello et al. demostraron
que el antecedente de TV sincopal como motivo
de implante de DAI fue un factor de riesgo para
recurrencia de sincope. El tiempo medio al primer
sincope arritmico fue de 376 dias®.

Implicaciones pronoésticas

El sincope, tanto de origen arritmogénico como
no arritmogenico, en pacientes portadores de DAI
con disfuncién ventricular e insuficiencia cardiaca,
se asocla a un aumento significativo del riesgo de
muerte® 102950,

En el estudio MADIT-RIT el sincope por cualquier
causa aument6 el riesgo de muerte HR 3.65, IC
95% 1.64-8.12; p=0.002. El sincope arritmogéni-
co se asocio a un HR de 4.51 (IC 95% 1.39-14.64;
p=0.012). El sincope no arritmico también se aso-
Ci6 a un mayor riesgo de mortalidad: HR 2.97 (IC
95% 1.07-8.28; p= 0.038).

Por otra parte, los pacientes con un sincope estan
mas predispuestos a presentar un seqgundo episo-
dio sincopal, lo que debe tenerse en cuenta a la
hora de realizar recomendaciones sobre la vida
laboral, la practica de deporte y la conduccién de
vehiculos con motor®83t,

Actitud diagnodstica en el paciente
portador de DAI con sincope3*%

En el manejo inicial de pacientes portadores de
DAI que han tenido un sincope es importante con-
siderar todas las causas posibles de sincope en el
diagnostico diferencial. Al igual que en el resto de
los pacientes con sincope, sin DAI, se deben se-
guir las recomendaciones de manejo establecidas
por las guias de practica clinica®®.

Es necesaria la monitorizacién electrocardiogra-
fica durante la estancia de éstos pacientes en el
Servicio de Urgencias.
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La interrogacion del DAL es fundamental, ya que
permite rapidamente establecer o excluir causas
arritmicas de sincope o disfuncién del mismo. Si
no se puede realizar la interrogacién del DAI en el
Servicio de Urgencias el paciente debe ser ingre-
sado o trasladado a otro centro para su evaluacion
posterior por la Unidad de Arritmias.

o1 no hay episodios de taquiarritmia o bradiarrit-
mia almacenados en la memoria del dispositivo y
el paciente no es dependiente de marcapasos, es
poco probable que la causa de sincope sea una
arritmia. Aunque puede tratarse de una taquicar-
dia por debajo de la frecuencia de deteccidn, esto
es poco probable.

En pacientes dependientes de marcapasos debe
prestarse especial atencion a la sobredeteccion
(con inhibicion del marcapasos) como causa de
sincope. S1 no hay datos de sobredeteccién en re-
POso, o en los electrogramas almacenados, deben
hacerse maniobras fisicas como respiracién pro-
funda o egjercicios isometricos de la extremidad
superior, para tratar de provocar la causa de so-
bredeteccidn, antes de excluirlas como causa de
sincope.

Una vez descartado todo esto debe enfocarse la
atencion a otras causas cardiacas y no cardiacas
de sincope. Debe tenerse muy presente que éstos
pacientes, especialmente aquellos con disfuncién
ventricular e insuficiencia cardiaca, no solo tienen
sincopes arritmicos sino, con mayor frecuencia,
sincopes ortostaticos, neuromediados o cardiogeé-
nicos no arritmicos.

Prevencion de recurrencias sincopales

El tratamiento del paciente portador de DAI con
sincope debe ir dirigido a corregir la causa del
mismo. Ademas debe asegurarse siempre el trata-
miento optimo de su cardiopatia de base®. El tra-
tamiento causal en los pacientes con sincope de
origen no arritmico escapa al contenido de esta
revision.

En pacientes con sincope de origen arritmico las
principales opciones de tratamiento dependeran
del mecanismo. En aquellos pacientes con sinco-
pe en relacién con arritmias ventriculares tratadas
por el DAI o proarritmia relacionada con terapias
apropliadas la mejor opcion de tratamiento sera la
prevencion de las arritmias mediante el empleo de
farmacos antiarritmicos o la ablacion con catéter.
La optimizacién de la programacion del DAI tam-
bién puede ser de utilidad en algunos pacientes, y
debe dirigirse a mejorar la eficacia de la estimu-
lacion antitaquicardia y la deteccion de arritmias
ventriculares sostenidag!®19%,

Los farmacos antiarritmicos mas estudiados y
utilizados en pacientes portadores de DAI son los
betabloqueantes, la amiodarona y el sotalol.

El estudio OPTIC demostrd que los pacientes tra-
tados con amiodarona + betabloqueantes o con
sotalol tuvieron una reduccién del 56 % de las des-
cargas del DAI (apropiadas e inapropiadas) frente
a los pacientes tratados solo con betabloqueantes.
La combinacién de amiodarona y betabloqueantes
fue, a su vez, mas eficaz que el sotalol*,

En un subanalisis del estudio MADIT-I, Brodine et
al, valoraron el impacto de los beta-bloqueantes en
los pacientes portadores de DAI observando que
dicho tratamiento se asociaba a una reduccion sig-
nificativa del riesgo de descargas del DAI junto a
un aumento de la supervivencia®.

En cuanto a la ablacién con catéter, ha demos-
trado su eficacia para reducir las recurrencias de
teraplias apropiadas en pacientes portadores de
DAI asi como para el tratamiento de las tormentas
arritmicas tras el fracaso de los farmacos antiarrit-
micos**,

En pacientes con TV por debajo de la zona de
detecciéon del DAL la situacién podra resolverse
disminuyendo la frecuencia de deteccion. No obs-
tante en estos pacientes la ablacién con catéter de
la taquicardia puede ser una mejor opcién para
evitar terapias inapropiadas, ya que la reduccién
de la zona de deteccién puede favorecer la detec-
cién inapropiada de taquicardia sinusal, fibrilacion
auricular o taquicardias supraventriculares?.

La infradeteccion de arritmias ventriculares por
un mala sensibilidad se debera mejorar mediante
programacion, y rara vez obligara a cambio en la
posicién del cable.

Si la causa del sincope son TV no sostenidas, la
medicacién antiarritmica o la ablacién con caté-
ter pueden ser una buena opcidn terapéutica para
prevenir recurrencias sincopales. Esto mismo es
aplicable en los pacientes en los que la causa del
sincope son taquiarritmias supraventriculares con
conduccién rapida a ventriculo.

En caso de sincope por inhibicién del marcapa-
sos en pacientes dependientes de estimulacién de-
bera corregirse la causa de inhibicién del mismo.

PARADA CARDIORRESPIRATORIA EN
PACIENTES PORTADORES DE DAI

La parada cardiorrespiratoria (PCR) es una mo-
tivo poco frecuente de atencion en los Servicios
Urgencias a los pacientes portadores de DAI En
el estudio GEDAIUR solo €l 1,4% de las consultas
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Figura 2. Mecanismos de muerte subita en pacien-
tes portadores de DAI Modificado de la referencia
46. DEM.: disociacion electromecanica

a urgencias de estos pacientes fueron por PCR2.
Esto se debe principalmente a que la mayor parte
de las muertes subitas (MS) en pacientes porta-
dores de DAI ocurren sin testigos presenciales. En
el estudio de Pires la MS no fue presenciada por
testigos en la mayoria de los casos (65 p, 81 %)*.

Incidencia y causas de muerte subita en
pacientes portadores de DAI

En los grandes estudios aleatorizados, la inciden-
cia de MS varia entre un 30% y un 36 % del total
de muertes en prevencion secundaria y entre un
15% y 34% en prevencién primara. En el estudio
de Thijssen et al, en la practica clinica real, la MS
supuso el 7% de todas las muertes y fue similar en
prevencion primaria, prevencién secundaria y en
pacientes con CRT-D*,

Pocos estudios han analizado las causas de MS
en pacientes portadores de DAL Li et al analizaron
la incidencia de MS en 733 pacientes portadores
de DAI entre 1982 y 1995. Veinte pacientes murie-
ron subitamente con el DAI activado. La edad me-
dia fue de 60+ 8 afios, la FEVI del 24,2+8,6% vy el
motivo del implante fue TV en 13 (sincopalen 7) y
FVen 7. La FV fue la causa de la MS en 9% Pires
et al estudiaron 25 casos de MS extrahospitalaria
en pacientes portadores de DAL La mayoria (92 %)
tenian cardiopatia isquémica e infarto previo, con
una FEVI media de 25+ 7. Veinte pacientes (80 %)
habian recibido descargas apropiadas antes de la
muerte y 18 (72 %) estaban tratados con al menos
un farmaco antiarritmico. La causa de la MS fue una
taquiarritmia ventricular en 16 pacientes (64 %), no
arritmica en 7 (28%) y de causa desconocida en 2
(8%). En los 16 pacientes con causa arritmica, la
eficacia de la primera terapia en las zonas de TV
v FV fue del 60% vy 67 % respectivamente. Sin em-
bargo, en 15 de los 16 pacientes, el empleo de al

menos 2 descargas consiguio terminar el episodio
arritmico pero no evité la muerte del paciente. Un
paciente murid después de multiples descargas
internas y externas por TV/FV incesante. En 10 pa-
cientes (40%) se identificaron uno o mas factores
que pudieron haber contribuido ala MS: insuficien-
cla cardiaca (n=8), angor (n=2), hipopotasemia
(n=1), efectos adversos del tratamiento antiarrit-
mico (n=1) e infarto agudo de miocardio (n=1).
Ademas, 10 pacientes (40%) habian presentado
un aumento en la frecuencia de descargas en los 3
meses previos a la MS. En todos los dispositivos se
comprobaron unos adecuados voltajes de bateria
y funcionamiento normal de los cables y del dis-
positivo. Estos hallazgos sugieren una disfuncién
mecanica aguda como un frecuente factor terminal
en estos pacientes, mientras que la MS atribuible a
un fallo del dispositivo es muy rara®. En otro estu-
dio publicado por el mismo autor se analizaron 74
casos de MS. La edad media de los pacientes fue
de 68+/-10 afios, el 86 % tenian cardiopatia isqué-
mica y la FEVI media era del 27+ 11%. Dos ter-
cios tenfan el DAl por TV. En base a los registros de
descargas, electrogramas y/o datos del dispositivo
postmorten, se detecté un origen arritmico en 49
casos (66 %), no arritmico en 12 (16%), y de causa
desconocida en los 13 restantes (18%). En los ca-
sos de origen arritmico, la MS se produjo a pesar
de las terapias apropiadas del DAL, y en algunos
de ellos, a pesar de maniobras de RCP avanzada,
lo que sugiere eventos cardiacos agudos como
factores terminales comunes. La edad avanzada, la
disfuncion ventricular izquierda, y ser portador de
DAI en funcién de marcapasos fueron predictores
independientes de MS en el andlisis multivariado.
En 21 pacientes (28%) se encontraron uno o mas
factores predisponentes o causas potenciales®.

Mitchell et al. analizaron los mecanismos de MS
en 320 pacientes con arritmias ventriculares (TV o
FV), portadores de un DAL Un total de 90 pacientes
(28%) murieron subitamente. En 68 pudo determi-
narse el mecanismo: disociacién electromecanica
(DEM) postchoque en 20 (29%), TV o FV no ter-
minada por las descargas en 17 (25%), DEM en
11 (16%), FV o TV incesante en 9 (13%), DAI des-
activado o explantado en 5 (7 %) y otras causas en
el resto. Este estudio puso de manifiesto la impor-
tancia de la DEM como causa de MS en pacien-
tes portadores de DAI, tanto primaria, como con
mayor frecuencia, tras una descarga que detecta y
trata adecuadamente un episodio de FV o TV res-
taurando el ritmo fisiolégico, pero siguieéndose de
DEM. La clase funcional fue el unico predictor in-
dependiente de DEM postchoque®.

No se conocen bien las causas de la DEM
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postdescarga. Es posible que se trate de un epife-
némeno resultante de algun otro evento fatal, como
por ejemplo la isquemia miocardica global que
puede producir secundariamente TV/FV. El trata-
miento de la TV/FV secundaria no prevendria la
muerte. Otra opcidn es que los episodios de TV/
FV puedan ser el evento primario y que la DEM
sea el resultado de descargas del DAI multiples o
muy frecuentes.

Manejo de la parada cardiaca en
pacientes portadores de DAI

El manejo de una parada cardiaca en un paciente
portador de DAI es exactamente igual que en un
paciente sin el mismo. Las maniobras de RCP ba-
sica y avanzada son las mismas que se aplicarian
en un paciente que no fuera portador del disposi-
tivo*2%, Se aconseja desactivar el DAI con un iman
para que no libere descargas que puedan resultar
incémodas para las personas que realizan las ma-
niobras de reanimacién. Una cardioversion o una
desfibrilacion urgente se debe practicar sin demo-

ra por el médico de Urgencias o de los servicios
extrahospitalarios.

Aunque es raro, los choques externos pueden da-
flar el sistema. Por ello, tras la administracion de
choques externos debe confirmarse siempre que
no se ha producido una desprogramaciéon o dafio
en el generador y que los umbrales de deteccion'y
de estimulacién siguen siendo correctos (pueden
causar una elevacidn, transitoria o definitiva, del
umbral de estimulacién, incluso con cables bipo-
lares). Esta posibilidad es mayor si se coloca una
pala del desfibrilador externo cerca del genera-
dor y la otra en la regién del apex (el frente electri-
co va paralelo al cable ventricular), por lo que se
debe evitar ésta configuracion. En general, la po-
sicion anteroposterior es la mas segura y efectiva,
evitandose siempre que sea posible la colocacion
de una pala en la regién del generador®,
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INTRODUCCION

El paciente portador de dispositivos cardiacos
electrénicos implantables (DECI) puede presen-
tarse en urgencias con problemas clinicos de di-
versa consideracion, desde cuadros leves que
pueden resolverse de forma rapida en el mismo
servicio de urgencias hasta situaciones con com-
promiso vital como la tormenta arritmica (TA).
En este capitulo trataremos de ofrecer una vision
practica enfocada al tratamiento de los pacientes
portadores de DECI, principalmente desfibrilador
automatico implantable (DAI), que acuden al ser-
vicio de urgencias por presentar arritmias ventri-
culares.

EVALUACION GENERAL DEL PACIENTE
CON DAI QUE ACUDE A URGENCIAS

El paciente portador de DAI que acude a los ser-
vicios de urgencias debe ser valorado como un
paciente con un problema clinico potencialmente
grave, por lo que ante la presencia de sintomas car-

diolégicos deberemos cuanto antes realizar una
evaluacion inicial destinada a descartar episodios
de descompensaciéon de su patologia cardiaca de
base, eventos cardiovasculares agudos, arritmias o
problemas relacionados con el dispositivo!. Rea-
lizaremos en primer lugar una evaluaciéon clinica
basica con exploracién fisica, toma de constantes
vitales, analitica general y electrocardiograma de
12 derivaciones. Estos pacientes deben ser ubi-
cados en un area que permita una monitorizacion
electrocardiografica continua y que disponga de
material de reanimacién cardiopulmonar?®. La
monitorizacién electrocardiografica nos permitira
evaluar el ritmo cardiaco del paciente durante la
aparicion de terapias del dispositivo para valorar si
se trata de terapias apropiadas. También podremos
diagnosticar la presencia de arritmias ventricula-
res que, por no cumplir los criterios de frecuencia
de deteccidn u otras causas, no estén siendo trata-
das por el DAL En el paciente que ha presentado
multiples descargas se procedera cuanto antes a
Interrogar el dispositivo (figura 1).

SINTOMAS EN PACIENTE CON DAI
(disnea, palpitaciones, angina, sincope, descarga)

b

I MONITORIZACION ECG |

DESCARTAR CAUSAS NO
ARRITMICAS

rd

TV LENTA NO TRATADA o
TAQUICARDIA CON
MULTIPLES CHOQUES

v

NO TAQUICARDIA
/ ACTUAL

- N\

CAMBIOS CLINICOS, IC
SINCOPE o
MAS DE UN CHOQUE

CHOQUE

SIN TV/FV UN SOLO CHOQUE

;

INGRESO EN AREA DE MONITORIZACION O UVIE
INTERROGACION DEL DISPOSITIVO

* Programacién DAI
« Tratar factores predisponentes de TV
 Tratamiento preventivo: FAA, Ablacion

Desactivar
terapias/
Imén
INGRESO POR INTERROGACION

MALFUNCION AMBULATORIA
DISPOSITIVO DISPOSITIVO

Figura 1. Algoritmo de actuacion general en urgencias en el paciente portador de DAI que presenta sin-
tomas cardiologicos. DAL desfibrilador automatico implantable, TV: taquicardia ventricular, FAA: farmacos

antiarritmicos.
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TRATAMIENTO DEL PACIENTE CON
MULTIPLES DESCARGAS APROPIADAS
DEL DAI

Definicion e incidencia de tormenta
arritmica

En el paciente portador de DAI se define la tor-
menta arritmica (TA) por la ocurrencia de 3 o mas
episodios de taquicardia o fibrilaciéon ventricular
en un periodo de tiempo inferior a 24 horas que
motivan la administracion de terapias apropiadas
del dispositivo en forma de estimulacién antitaqui-
cardia o choques. Segun algunos autores deben
transcurrir mas de cinco minutos entre los episo-
dios para que sean considerados diferentes. Cuan-
do se emplea esta definicion su incidencia varia
entre el 10 y 28% en seguimientos de entre uno y
tres afnos tras el implante. En el estudio MADIT 1I,
que reclutd pacientes en los que se indico el DAI
en prevenciéon primaria, la incidencia fue del 4%
en un seguimiento medio de 21 meses”. En el es-
tudio AVID, en pacientes portadores de DAI en pre-
vencién secundaria la incidencia ascendio al 20%
en un seguimiento medio de 31 + 13 meses®.

Etiologia e implicaciones clinicas

Aundue solo en una minoria de casos se encuen-
tran factores desencadenantes, debemos prestar
atenciéon al tratamiento de las condiciones que
pueden favorecen la aparicién de arritmias ven-
triculares como las alteraciones electroliticas y
metabdlicas, la insuficiencia cardiaca, la isquemia
vy la proarritmia de origen farmacoldégico o me-
diada por el dispositivo. Un subandlisis del estu-
dio MADIT II mostrdé que los ingresos por nsufi-
clencia cardiaca o eventos coronarios agudos se
asoclaban a la aparicién de descargas apropiadas
del dispositivo®. Se han descrito otros desenca-
denantes como miocarditis, intoxicacién por an-
tidepresivos triciclicos, abuso de alcohol o estrés
emocional. En un analisis secundario del estudio
SHIELD se encontraron como factores desencade-
nantes de TA la descompensacion de insuficiencia
cardiaca en el 9% vy las alteraciones electroliticas
en el 4% de los episodios’. Streitner. F y cols. iden-
tificaron, en su serie de 955 pacientes portadores
de DAL, la fraccién de eyeccion < 30% (OR 2,2) yla
edad > 65 anos (OR 3,5) como factores asociados
a la aparicién de TA. El tratamiento con [ECAs se
asocié a una menor incidencia (OR 0,39).

La presentacion clinica de la TA es variable, desde
eventos que cursan asintomaticos y que se descu-
bren en la interrogacion programada del dispositi-
vo, episodios asociados a sincopes o presincopes
hasta eventos de comportamiento incesante que
pueden causar un importante deterioro enla situa-

cién clinica y hemodinamico del paciente. En los
pacientes portadores de DAI en prevencion secun-
daria se ha observado correlacion entre el tipo de
arritmia ventricular que motivé el implante del DAI
v el que se observa durante los episodios de TA.
Asi la mayoria de los episodios de TA son secun-
darios a taquicardia ventricular (TV) monomoérfica,
especialmente en los casos de pacientes con ante-
cedentes de TV monomorfica previos al implante.
Aunque con las medidas terapéuticas actuales se
consigue en la mayoria de los casos estabilizar la
situacién clinica en la fase aguda, la presencia de
una TA se asocia a un importante aumento de mor-
talidad en los sigulentes meses a su aparicion, en
la mayoria de los casos debida a causas no arrit-
micas*®, Subanalisis de los estudios SCD-HeFT y
MADIT-CRT han mostrado la asociacién entre des-
cargas apropiadas y mortalidad®!®. En el estudio
AVID, la TA fue un factor de riesgo independiente
de mortalidad cardiaca no subita (riesgo relativo
de 2,4) principalmente en los tres meses siguien-
tes al episodio.

Tratamiento

En primer lugar se debe comprobar mediante la
interrogacién del dispositivo con el programador
adecuado si estas terapias son debidas a la detec-
cién de arritmias ventriculares o si por el contrario
se trata de terapias inapropiadas debidas a la de-
teccion por el dispositivo de arritmias supraventri-
culares, senales auriculares de campo lejano, onda
T, miopotenciales, o ruido eléctrico.

El tratamiento del paciente que presenta una TA
constituye una emergencia médica y precisa de
Ingreso en una unidad de cuidados intensivos. El
aumento del tono adrenérgico y la ansiedad que
se produce como consecuencia de los multiples
choques favorecen la presencia de nuevas arrit-
mias ventriculares, estableciéndose asi un circulo
VICIOSO que es preciso interrumpir para conseguir
la estabilizacién clinica del paciente. Ademas la
administracién de multiples choques puede pro-
ducir el agotamiento del generador. Por ello, en el
paciente consciente que esta recibiendo multiple
descargas por arritmias ventriculares Incesantes
bien toleradas hemodinamicamente o cuando se
sospeche la aparicién de proarritmia causada por
el dispositivo, esta indicado desactivar las terapias
mediante el programador o por colocacion de un
Iman sobre el generador. La colocacién del iman
evitara la administracion de terapias antitaquicar-
dia sin afectar a la programacién antibradicardia.
En esta situacion el paciente pasa a depender de
nuestra actuacion para el tratamiento de las arrit-
mias que puedan sobrevenir por lo que es fun-
damental una adecuada monitorizacion con co-
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Figura 2. Algoritmo de tratamiento del paciente portador de DAI que presenta arritmias ventriculares en
el servicio de urgencias. ATP = estimulacion antitaquicardia desde el dispositivo. TA: tormenta arritmica,
CVE: cardioversioén eléctrica (preferentemente interna desde el dispositivo).

locacién de parches adhesivos de desfibrilacion
externa y la cardioversion eléctrica precoz ante la
aparicion de arritmias ventriculares mal toleradas
(figura 2). En situaciones de parada cardiaca se rea-
lizaran medidas de reanimacién cardiopulmonar.

Se deben tratar los factores desencadenantes con
especial atencién a la correccién de las alteracio-
nes electroliticas, el tratamiento de la insuficiencia
cardiaca aguda, mediante técnicas de revascula-
rizacion percutanea si existen datos de isquemia
aguda. S1 es necesarlo el soporte vasoactivo se re-
comiendo el uso de noradrenalina por presentar
menor efecto arritmogénico que la dopamina. Si
ello no es eficaz para estabilizar la situacién hemo-
dinamica puede ser necesarlio implantar un balén
de contrapulsaciéon o un dispositivos de asistencia
ventricular.

La sedacién con midazolam o propofol i.v. y el tra-
tamiento B-bloqueante por via intravenosa son los
pllares de tratamiento farmacologico en esta situa-
cion. En cuanto al tratamiento B-bloqueante intrave-
noso son de eleccién en estos pacientes inestables
los farmacos con vida media corta como el esmo-
lol (9 minutos) y el propanolol (2 horas). Si no hay
respuesta a estas medidas puede ser necesaria la
sedacion profunda y la intubacidon orotraqueal. Se
han descrito también buenos resultados al realizar
bloqueo simpatico por inyeccion de xilocaina en el
ganglio estrellado izquierdo mediante un aborda-
je paratraqueal anterior!!. En cuanto al tratamiento
antiarritmico disponemos de amiodarona 1.v,, lido-
calna i.v. y farmacos de clase [. La amiodarona i.v.
puede resultar eficaz, incluso en el caso de pacien-

tes que ya estan recibiendo amiodarona oral y es
el antiarritmico de primera eleccion. También lo es
la lidocaina en casos con isquemia aguda. S1 no se
consigue el control de los episodios esta indicado
comenzar la perfusién de procainamida, habién-
dose descrito buenos resultados con la combina-
cién de amiodarona y farmacos IC!2. En pacientes
con sindrome de Brugada son ttiles la isoprenalina
iv. y la quinidina oral®® (tabla I). En aquellos casos
en los que las arritmias ventriculares estén media-
das por pausas, bradicardia o QT largo se pueden
obtener su control al incrementar el limite inferior
de frecuencia del dispositivo. (Figuras 3 vy 4).

En casos refractarios a estas medidas, la ablaciéon
con catéter puede obtener buenos resultados en el
control de la tormenta arritmica!*!®, En diferentes
contextos clinicos, como en pacientes con Sindro-
me de Brugada, sindrome de QT largo, fibrilacién
ventricular primaria o tras infarto de miocardio,
se ha observado la eficacia de la ablacion en el
control de tormentas arritmicas desencadenadas
por extrasistoles ventriculares monomorficos que
ocasionaban taquicardia ventricular polimorfica
o fibrilacién ventricular. Estos extrasistoles tienen
con frecuencia un origen en las fibras de la red
de Purkinje del ventriculo derecho o izquierdo en
pacientes sin cardiopatia estructural o que se en-
cuentran en relacion con los bordes de las escaras
tras un infarto de miocardio. Las fibras de Purkinje
pueden estar implicadas ademas en la aparicién
de arritmias ventriculares monomorficas'®. Se ha
descrito también fibrilacién ventricular desenca-
denada por extrasistoles originados en el tracto
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Principio activo Nombre comercial Presentacion

Dosis inicio Dosis mantenimiento

Amiodarona Trangorex® Ampollas

3ml:150mg

150 mgen 10 min. i.v. Infusién lmg/min. durante
6 h vy 0,5 mg/min. durante

18h

Procainamida Biocoryl® Ampollas

10ml:100mg

Bolus de 100mg cada
2-3 min. i.v.
Dosis maxima 17 mg/kg

Infusién de 20 mg/min.

Lidocaina Lincaina®1% Ampollas

10ml:100mg

Bolus de 0,5-1 mg/Kg
cada 5-10 min. i.v.
Dosis maxima 3mg/Kg
en una hora

Infusién 1-4 mg/min.

Esmolol Brevibloc® Ampollas

10ml-2,5g

Bolus de 500pg/Kg en un
minuto 1.v.

Infusion 25-50pg/Kg/min.

Propranolol Sumial® Ampollas

Sml:5mg

Bolus de 0,5-1mg. en 1
min. 1.v.

Repetir cada 2-5 minutos
hasta 10 mg

Diltiazem Masdil®, Dinisor®

Bolus de 0,25-0,35 mg/
Kgen 2 min.iv.

Infusién de 5-15 mg/h

Midazolam Dormicum® Ampollas

Smg/ml

Bolus 3-S5 mg1iw. Infusién de 0,03-0,2 mg/

Kg/h

Propofol Diprivan® 1-2% Ampollas
1%: 10mg/ml

2%: 20 mg/ml

Bolus 0,5-1 mg/Kg i.v. Infusion 0,3-4 mg/Kg/h

Etomidato Hypnomidate® Ampollas
1%: 10mg/ml

2%: 20 mg/ml

Bolus 0,3 mg/Kg i.v.

Isoproterenol Aleudrina® Ampollas

0,2mg/ml

Aumentar infusién a razén
de 0,5pg/min. segun Fc.

Infusion 1yg/min. iv.

Sulfato de
Quinidina”

Quinidine ® Cépsulas

200 mg

de salida ventricular derecho (ej: en pacientes con
Sindrome de Brugada), izquierdo!’ o con un origen
epicardico en la region anterosuperior del ventri-
culo izquierdo (left ventricular summit)'é, Para la
localizacion del foco de origen de los extrasistoles
se emplean técnicas de mapeo de activacién con
apoyo de sistemas de mapeo electroanatémico.
Cuando no se observan ni se logran inducir duran-
te el procedimiento, las técnicas de pacemapping
pueden ser de utilidad. Un metaanalisis de 471 pa-
cientes con TA encontrd un 72% de éxito inicial de
la ablacién, con una mortalidad del 0,6% y una tasa
de recurrencias del 6%'°.

Tras el alta, el tratamiento antiarritmico profi-
lactico mas eficaz consiste en la combinacion de
farmacos B-bloqueantes y amiodarona?’. Es im-
portante realizar un seguimiento clinico estrecho

400-1500 mg/24h v.0. en
2-3 tomas

vy aplicar las medidas terapéuticas que puedan
mejorar el prondstico de estos pacientes como el
tratamiento farmacolégico, evitar la estimulacion
ventricular derecha innecesaria?!, la terapia de re-
sincronizaciéon cardiaca (TRC), la asistencia ventri-
cular y por ultimo el trasplante cardiaco si llegara
a estar indicado.

PROARRITMIA

En ocasiones es el funcionamiento del dispositivo
el que provoca la apariciéon de arritmias ventricula-
res. Este fendmeno, conocido como proarritmia es
también causa potencial de tormenta arritmica y
precisa de medidas de tratamiento especificas por
lo que sera discutido aparte.
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Figura 3. Fibrilacion ventricular durante un episodio de bradicardia a unos 35 lpm. en un paciente con mio-
cardiopatia dilatada de origen valvular portador de un DAl monocameral implantado en prevencion primaria
que se encontraba en tratamiento con Sotalol. Se muestran los electrogramas intracavitarios y el canal de
marcas durante uno de los episodios. Se observan extrasistoles ventriculares (flechas) tras pausas de hasta

1516 ms que desencadenan fibrilaciéon ventricular.
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Figura 4. Mismo paciente que en la figura 3. En esta ocasién tras una pausa postextrasistélica (flecha horizon-
tal) se produce un estimulo ventricular tras el cual un extrasistole ventricular (flecha vertical) desencadena
la fibrilacién ventricular. Para evitar las pausas y los episodios de bradicardia se suspendio la medicacion
antiarritmica y se incremento el limite inferior de frecuencia del dispositivo a 75 lpm.

Causas de proarritmia

Las terapias apropiadas mediante ATP pueden
acelerar arritmias ventriculares o hacerlas dege-
nerar en fibrilaciéon ventricular (FV), motivando la
aparicién de descargas y favorecer asila aparicion
de nuevos episodios pudiendo ser un mecanismo
implicado en la aparicién de TA en algunos casos.
En otras ocasiones son las terapias inapropiadas
por deteccion de arritmias supraventriculares las

que inducen las arritmias ventriculares. Entre el
11-32% de los pacientes incluidos en los grandes
ensayos de DAI presentan choques inapropiados.
La fibrilacién auricular puede desencadenar cho-
ques que motiven la aparicién de TA%,

También la terapia antibradicardia de los disposi-
tivos puede ocasionar proarritmia. Se ha descrito
la inducciéon de arritmias ventriculares por la es-
timulacién ventricular durante la fase vulnerable
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Figura 5. Caso de proarritmia en un paciente con infarto de miocardio antiguo portador de DAI bicameral
en prevencién secundaria inducida por la estimulacién antibradicardia del dispositivo. Se muestra uno de los
multiples episodios desencadenados durante secuencias de ciclo corto-largo-corto (flechas horizontales).
Después de una pausa de 918 ms inducida por un extrasistole ventricular se produce un estimulo ventricular
tras el cual un extrasistole ventricular (flecha vertical) inicia una taquicardia ventricular monomorfa.

de la repolarizacion ventricular debida a fallos de
deteccién®. La estimulacién antibradicardia apro-
piada puede tambien favorecer la inducciéon de
arritmias ventriculares en relacion con secuencias
corto-largo-corto en las que variaciones abruptas
en el ciclo ventricular secundarias a extrasistoles
ventriculares, fibrilacion auricular (FA) o extrasis-
toles auriculares (esto ultimo unicamente en modo
DDD) ocasionan una dispersion en la refractarie-
dad ventricular que favorece la aparicion tras un
latido estimulado de fenémenos de reentrada ana-
tomica o funcional®*?®. Lo mas frecuente es la in-
duccién de taquicardia ventricular monomoérfica
pero también pueden producirse TV polimérfica
o fibrilacion ventricular. La incidencia de este tipo
de arritmias veria entre el 3-6,5% segun la series.
En la serie publicada por Sweeney y cols. de pa-
clentes incluidos en los ensayos Painfree Rx II (n =
634) y EnTrust (n = 421), este mecanismo se ob-
servo en el 8% de los episodios de TV monomorfi-
cayenel 15% de los episodios de FV registrados,
aunque fue el tinico modo de inicio en menos del
10% de los casos, poniendo de manifiesto la im-
portancia del sustrato arritmico en estos pacientes
en los que se pueden observar varias formas de
Inicio. Se observo con mas frecuencia en los epi-
sodios de paclentes con programacion DDD que
VVI (14,8% vs 9,4%) y ocasiond principalmente ta-
quicardias ventriculares monomorficas (figura 5)27.

En otras ocasiones las arritmias ventriculares se

desencadenan por estimulos ventriculares no pre-
cedidos de pausas. Fue el mecanismo de inicio en
el 30% de los episodios en la serie de Sweeney
y cols.?!, Se han descrito casos tanto secundarios
a la estimulaciéon ventricular derecha en pacientes
portadores de DAI como a la estimulacién biven-
tricular de los dispositivos de TRC. En pacientes
con el sustrato adecuado el cambio en el frente de
activacion inducido por la estimulacién ventricu-
lar puede ocasionar retrasos en la conduccion en
determinadas areas del miocardio favoreciendo la
aparicion de arritmias por reentrada. La aparicion
de estos retrasos depende de la posicion relativa
del origen del frente de activacién en relacion al
area de conduccién lenta, habiéndose observado
casos de arritmias ventriculares monomorficas in-
cesantes tras el inicio de la estimulacion ventricular
1zquierda en paclentes cronicamente estimulados
desde ventriculo derecho. En la serie de Nayak
HM vy cols. 8 de sus 191 pacientes (4%) a quienes
se implanté un dispositivo de TRC desarrollaron
tormenta eléctrica debida a taquicardias ventri-
culares monomorficas. Las arritmias se desarro-
llaron como media 16 + 12,5 dias tras el implante
del dispositivo y se asociaron a un mal pronostico
con desarrollo de insuficiencia cardiaca refractaria
en todos los casos?. Otro posible mecanismo de
proarritmia en pacientes en TRC es la aparicion
de torsadas de puntas inducidas por extrasistoles
ventriculares secundarios a la prolongacién del
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intervalo QT que se produce como consecuencia
de la estimulacién desde el epicardio de ventricu-
lo 1izquierdo. Medina-Ravell VA y cols. informan del
caso de un paciente con TA por taquicardias ven-
triculares en torsadas de puntas que aparecieron
unas pocas horas después del inicio de la estimu-
lacién biventricular®,

Tratamiento de la proarritmia

El tratamiento en la fase aguda consiste inicial-
mente en desactivar las terapias colocando un
iman sobre el generador o mediante el programa-
dor. Posteriormente implementaremos medidas
de reprogramacion del dispositivo y si no son efi-
caces, se Iniclara el tratamiento farmacologico o la
ablacion con catéter (figura 2).

Sl la proarritmia es debida a terapias inapropia-
das por deteccion de arritmias supraventricula-
res, el tratamiento con farmacos frenadores de la
conduccién nodal (B-bloqueantes, antagonistas de
calcio y digoxina) nos puede ayudar a que no se
alcance la frecuencia de deteccion del dispositi-
vo. Se valorara si realizar cardioversion eléctrica
o farmacologica seguida de un tratamiento anti-
arritmico o mediante ablacion con catéter de la
arritmia supraventricular o de la conduccion AV en
casos refractarios a las medidas previas. En cuan-
to a la programacion del dispositivo, la activacion
de discriminadores que valoran la relacién A-V en
taquicardia, la regularidad, la forma de inicio o la
morfologia de los complejos ventriculares de cam-
po lejano registrados por el DAI pueden ayudar a
evitar la sobredeteccién de arritmias supraven-
triculares. La frecuencia y el tiempo de deteccién
programados tienen una gran influencia en la in-
cidencia de terapias inapropiadas. Asi el estudio
MADIT-RIT ha demostrado un incidencia notable-
mente menor de terapias inapropiadas junto a una
menor mortalidad en los pacientes aleatorizados
a programacion de frecuencias altas (200 lpm.) o
criterios largos de deteccion (60s entre 170-199
lpm., 12s s1 >200 lpm. y 2,55 por encima de 250
lpm.) respecto a una programacion convencional
con un limite de deteccién de 170 Ipm. con 2,5s de
retraso y 1 s a partir de 200 lpm. .

Sl la proarritmia es debida a terapias apropiadas
que causan aceleraciéon de las taquicardias ven-
triculares o inducen FV, debemos reprogramar el
dispositivo. Una programacion con tiempos largos
de deteccién como los propuestos en el estudio
MADIT-RIT o con un mayor nimero de eventos por
episodio (g] 30/40 para episodios par frecuencias
>188 lpm. en el estudio ADVANCE III) puede evi-
tar la administracién de terapias en arritmias ven-
triculares que se podrian haber autolimitado, sin

Incrementar la incidencia de eventos sincopales en
dispositivos provistos de ATP durante la carga®2!.
La programaciéon de rampas para el tratamiento
de TVs rapidas (>200 lpm) y el empleo de esque-
mas agresivos de ATP (ej: rafagas de 15 impulsos
acopladas al 81%), pueden favorecer la acelera-
cién de las arritmias ventriculares®. El riesgo de
proarritmia es también mayor en los choques de
baja energia. Los algoritmos que seleccionan los
esquemas de ATP que han mostrado ser eficaces
pueden ser de utilidad.

Si se presenta proarritmia debida a estimulacion
antibradicardia inapropiada por fallos de detec-
cién, con frecuencia sera necesaria la reinterven-
cién y recolocacion del cable de desfibrilaciéon.
Los casos mediados por bradicardia responden
al aumento en el limite inferior de frecuencia del
dispositivo (70-80 lpm) (figura 4). En cuanto a los
episodios inducidos por la terapia antibradicar-
dia apropiada tras pausas, aunque algunos casos
pueden responder al aumento en la frecuencia de
estimulacion o a la programaciéon de algoritmos
que eviten las pausas postextrasistélicas?!, estas
estrategias no han mostrado ser utiles en los es-
tudios randomizados realizados, siendo necesario
con frecuencia desprogramar la terapia antibradi-
cardia o disminuir lo mas posible el limite inferior
de frecuencia®**, Ello puede estar en relacién con
que en estos pacientes con cardiopatia estructu-
ral pausas de tan solo 500ms son suficientes para
desencadenar las taquicardias?’. En casos de
proarritmia por estimulacion ventricular no media-
da por pausas debemos también valorar despro-
gramar la terapia antibradicardia o programar el
limite inferior de frecuencia lo mas bajo posible.
En pacientes en los que queremos mantener la es-
timulacién por ser dependientes de marcapasos o
portadores de sistemas de TRC podemos recurrir
a farmacos antiarritmicos, ablacion con catéter,
recolocacion del cable de estimulacion o cambiar
el sitio de estimulacion en paciente portadores de
cables tetrapolares de estimulacién ventricular iz-
quierda.

CONCLUSION

En el paciente portador de DAI que presenta TA
es necesaria una correcta identificacién y trata-
miento de los factores predisponentes y desenca-
denantes, asi como el establecimiento de estrate-
glas de tratamiento que consigan el control en fase
aguda de los episodios, la prevencién de recurren-
cias y la mejora del pronostico a medio plazo. Ello
requiere con frecuencia la actuacion coordinada
de meédicos de urgencias, intensivistas, cardidlo-
gos y electrofisidlogos.
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Descargas mnapropiadas de DAI
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INTRODUCCION

El desfibrilador automatico implantable (DAI) se
ha constituido como un tratamiento aceptado parala
prevencion primaria y secundaria de la muerte su-
bita causada por arritmias ventriculares. Sin embar-
go, la elevada incidencia de descargas napropia-
das constituye un problema en la practica cotidiana.
Dichas descargas producen un grave deterioro de
la calidad de vida y se consideran un indicador de
mal prondstico debido al aumento de la mortalidad
global y cardiaca a la que se asocian'®.

Los pacientes que se benefician del DAI presentan
una elevada prevalencia de arritmias tanto ventricu-
lares como tambien supraventriculares. La capaci-
dad de discriminacién que posee el DAI se basa,
entre otros, en la frecuencia que presente la arrit-
mia. Es por ello, que la programacion de las terapias
debe alcanzar un equilibrio a fin de que el DAI no
falle en la deteccién y tratamiento de una arritmia
grave (terapias apropladas de taquiarritmias ventri-
culares) pero sin incrementar significativamente la
tasa de descargas en ausencla de arritmias ventri-
culares sostenidas (terapias inapropiadas).

Incidencia

La incidencia de las terapias inapropiadas es va-
riable y puede llegar al 35% en adultos y al 47% en
jévenes y nifios. En una poblacién de 1.544 pacien-
tes portadores de DAI desde el afio 1996 a 2006,
tras un periodo de seguimiento medio de 41+18
meses, €l 13 % presentd descargas inapropiadas.
Ademas, al cabo de 5 afios de seguimiento la in-
cidencia acumulada aument6 un 18 %', En otros
registros la incidencia de choques apropiados fue
del 17-64% vy la de choques inapropiados de un 10-
24%, siendo las taquiarritmias supraventriculares la
causa mas frecuente. Dentro de estas, la fibrilacion
auricular es la mas habitual?.

En ocasiones las terapias inapropiadas se pueden
presentar en forma de tormenta eléctrica. Se de-
nomina tormenta eléctrica a la presencia de tres o
mas episodios consecutivos de taquicardia ventri-
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cular o fibrilacién ventricular, o como resultado de
intervenciones erréneas del dispositivo en menos
de 24 horas. Segun estudios se describe entre un
10-40 % en pacientes con DAI*.

Causas y Factores desencadenantes

En la tabla I se detallan las causas mas frecuentes
de descargas apropiadas e inapropiadas asi como
de descargas fantasmas.

Existen varios desencadenantes de descargas In-
apropiadas hacila los cuales debe ir dirigida nues-
tra busqueda, aunque la mayor parte de las veces
no se encuentran ningun factor precipitante. Entre
ellos se encuentran: alteraciones hidroelectroliticas,
progresion de insuficiencia cardiaca, estrés emo-
cional, alcohol, isquemia miocardica, falta adheren-
cla al tratamiento farmacoldgico e hiperactividad
autonomica.

Predictores

En estudios de seguimientos de pacientes con
DAI con descargas inapropiadas, se evidenciaron

Tabla I: Causas mas frecuentes de descargas
apropiadas e inapropiadas del DAI

Descargas apropiadas

e FV
e TV monomorfa
* TV polimorfa

Descargas inapropiadas

» Taquicardias supraventriculares:

Fibrilacion auricular

- Flutter auricular

Taquicardia sinusal

Ofras (taquicardia auricular, por reentra-

da nodal, por via accesoria, etc)

» Extrasistoles ventriculares frecuentes y TV
no sostenidas

* Sobredeteccion onda T

* Detecciotn auricular (“far-field”)
* Miopotenciales musculares

e Fallos de equipo y/o cable

* Interferencia electromagnética

Descargas fantasmas
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Figura 1 Artefacto en la deteccion del dispositivo por defecto de aislante del cable

diversos predictores clinicos que pueden predecir
dichas descargas. Entre ellos se encuentran: edad
avanzada, disfuncién ventricular, enfermedad car-
diaca no isquéemica, clase funcional, complejo QRS
ancho basal y antecedentes de taquicardias ven-
triculares’.

Significado clinico

Aquellos pacientes que reciben descargas eléc-
tricas deben ser evaluados de manera rapida y mi-
nuciosa. Ambos tipos de descargas, sean apropia-
das o inapropiadas, producen un incremento de la
mortalidad, debido a progresién de la insuficien-
cla cardiaca. Algunas explicaciones posibles de
esto ultimo, parecen estar vinculadas a dano celu-
lar y un efecto inotropico negativo, especialmente
en aquellos que reciben multiples terapias®.

MANE]JO INICIAL

Historia clinica-Interrogatorio-
Exploracion fisica

El portador de DAI que acude a una sala de ur
gencias con clinica relacionada con la funcién del
dispositivo debe ser atendido como un paciente
con un problema clinico potencialmente grave, va-
lorado en un tiempo breve y ubicado en un area de
culdados criticos que disponga de control electro-
cardiografico continuo y material de reanimacion
cardiopulmonar (RCP) avanzada.

La historia clinica y la exploracioén fisica son cru-
clales. Los sintomas arritmicos varian desde las
palpitaciones hasta el paro cardiaco. El sincope

debe ser clasificado como cardiogénico o no. Es
necesario aclarar situaciones previas que puedan
ser determinantes como el inicio de terapia con
farmacos antiarritmicos, hormonas tiroideas, diu-
réticos, trabajo con dispositivos eléctricos, acci-
dentes o traumatismos recientes (Fig. 1). Se debe
Inspeccionar la zona del implante para descartar
la exteriorizacién del dispositivo. Finalmente se
debe valorar la situacion hemodinamica vy si exis-
ten signos de nsuficiencia cardiaca congestiva
(ICC).

Las exploraciones complementarias basicas de-
berian incluir la toma de la temperatura, €l elec-
trocardiograma (ECG) de 12 derivaciones sin de-
mora ya que puede dar el diagnéstico de arritmias
cardiacas 0 mostrar signos indicativos de isquemia
miocardica aguda. Las alteraciones electroliticas o
la toxicidad por farmacos y la presencia de blo-
queo de rama izquierda en el ECG basal puede
ser indicativa de un mal funcionamiento de un
DAI resincronizador. Las descargas pueden pro-
ducir elevaciones o descensos del segmento ST
y estas alteraciones no deben ser interpretadas
necesariamente como signos definitivos de isque-
mia miocardica. Debemos descartar alteraciones
electroliticas como hipopotasemia e hipomagne-
semia, determinantes de arritmias cardiacas. Las
determinaciones de las enzimas cardiacas de-
ben ser interpretadas con cautela y su elevacion
no slempre es expresion de un infarto agudo de
miocardio. La radiografia de térax puede poner de
manifiesto una alteracién en la integridad y la po-
sicion del cable.
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Figura 2 Descarga inapropiada ante un sobredeteccion de onda T. La correcta deteccién de onda R, marcada

con flecha. Onda T marcada con asterisco

Interrogacion del DAI

La interrogacién del DAI se debera efectuar de
manera urgente. Se realizara mediante telemetria
bidireccional con el programador correspondien-
te al modelo del dispositivo.

El objetivo de la interrogacién del dispositivo sera
identificar los eventos referidos por el paciente,
evidenciar sl estamos en presencia de un evento
supraventricular (descarga inapropiada), ventricu-
lar (descarga apropiada) o en ausencia de un even-
to arritmico (descarga fantasma). Dicha interroga-
cién nos brindara informacion adicional acerca de
la fecha y hora de los eventos acontecidos desde
la dltima revision y nos permitira relacionarlos con
los hechos marcados por los pacientes. Ademas,
los dispositivos bicamerales brindan informacion
de lo sucedido en ambas camaras cardiacas, lo
cual facilita la discriminacién entre taquicardias
supraventriculares y ventriculares.

Diversas caracteristicas de la informacion alma-
cenada del episodio por el DAI nos permitiran di-
ferenciar una terapia inapropiada de una apropia-
da. Entre ellas se encuentran:

1. Morfologia del QRS

La presencia de taquiarritmias con morfologia
similar al QRS basal, orientan hacla un origen su-
praventricular. En cambio, la variacion del eje car-
diaco y la presencia de una morfologia distinta a la
basal orientan a un origen ventricular.

2. Forma de inicio y finalizacién

El inicio v finalizaciéon de un evento de manera
progresiva orientan a un origen supraventricular,
concretamente una taquicardia sinusal, por otra
parte el inicio y finalizacion subito nos orienta ha-
cla un origen ventricular, aunque algunas formas
de taquicardias supraventriculares también se
pueden comportar asi.

3. Longitud de ciclo

Las varlaciones de la longitud de ciclo son carac-
teristicas de las descargas inapropiadas por fibri-
lacién auricular.

4. Otros

La presencia de doble conteo de electrogramas
(fig. 2), las senales extracardiacas y los miopoten-
clales son otras causas frecuentes de descargas
Inapropiadas.

Una vez diagnosticado €l tipo de descarga, es
Importante en el caso de las apropiadas evaluar el
funcionamiento de las terapias de ATP y los limites
vy duracion de la deteccién ventricular para repro-
gramar sl es necesario el DAL

PREVENCIONY TRATAMIENTO
Programacion del DAI

La programacion de algoritmos de discrimina-
cién de taquicardias supraventriculares, el aumen-
to del tiempo de deteccion de arritmias y el uso
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de dispositivos bicamerales, han demostrado una
reduccién en el numero de choques del DAL Ade-
mas, diversos estudios han demostrado que una
adecuada programacion de la estimulacién antita-
quicardia y el empleo de esta para el tratamiento
de TV rapidas disminuye el numero de choques y
mejora la calidad de vida de los pacientes.

Zonas de deteccion

El primer criterio de deteccién es la frecuencia
ventricular, también llamada frecuencia de corte,
a partir de la cual el DAI debe considerar una ta-
quiarritmia. Los equipos permiten programar hasta
3 zonas de frecuencia, en las cuales se pueden pro-
gramar distintos tipos de terapla con mas o menos
agresividad segun la necesidad. Se considera zona
de fibrilacion ventricular, la mas rapida, zona de TV
rapida, la intermedia, y zona de TV, la mas lenta.

Dentro de cada zona de deteccién hay 3 fases:
deteccién inicial, confirmaciéon y redeteccion. La
deteccién inicial es el reconocimiento de un nue-
vo episodio de arritmia en una zona determinada
segun la frecuencia detectada. Se debe programar
el tiempo de duracién, o bien el numero de inter-
valos R-R, o bien el porcentaje de estos (segun las
casas comerciales) que deben cumplir para que
el dispositivo decida que ha detectado una taquia-
rritmia. La confirmacién evita la administracion de
una descarga si durante la carga de la energia la
arritmia se ha terminado, evitando un choque inne-
cesario. La redeteccion se produce para evaluar el
efecto de una terapia una vez que esta se haya ad-
ministrado, ya que la arritmia por la terapia puede
desaparecer, persistir o incluso acelerarse.

Criterios de estabilidad de la frecuencia

En pacientes con FA crénica o FA paroxistica, la me-
dicién de la inestabilidad de los intervalos R-R una
vez alcanzado el criterio de frecuencia programa-
do es de utilidad ya que identifica a ese ritmo como
inestable e impide una descarga inapropiada'

Criterio de inicio subito (sudden onset)

Mide el R-R del primer latido de taquicardia con
respecto a los anteriores. Como regla el inicio de
las TV es subito a diferencia de la taquicardia si-
nusal que tiene un inicio progresivo. Este método
debe ser usado con precaucion por la posibilidad
de no detecciéon de TV (5-13%). Se debe valorar
el riesgo-beneficio de la subdeteccion de TV, aun-
que a menudo se combina con el siguiente criterio
para evitar esto!?,

Duracién de la frecuencia sostenida
(sustained rate duration)

Algunos dispositivos tienen la posibilidad de ac-

tivar este criterio, que consiste en que si el crite-
rio de frecuencia se mantiene durante un tiempo
determinado, que es programable, los criterios de
estabilidad e inicio subito se anulan y se inicia las
terapias programadas para esa zona. La aplicacion
del criterio de duracién de frecuencia sostenida
permitio el correcto tratamiento de todas las arrit-
mias (sensibilidad 100%) aun a expensas de per-
der especificidad (96-83%), es decir de tratar ta-
quiarritmias supraventriculares como ventriculares.

Criterios de morfologia

Segun el tipo de dispositivo, existen algunos mo-
delos que comparan el complejo QRS basal del
paciente con el de una taquicardia, buscando cam-
bios de la morfologia, que pueden orientar hacia
un origen ventricular del mismo**

Deteccién bicameral

El beneficio terapéutico del DAI ha sido estudia-
do en pacientes con dispositivos monocamerales.
Sin embargo los dispositivos bicamerales aportan
informacién adicional que puede ser de gran uti-
lidad a la hora de evaluar eventos de origen su-
praventricular. Provee informacién de la actividad
auricular a través electrogramas y permite realizar
terapias de estimulacion auricular.

Existen discriminadores de taquicardia supra-
ventricular (T'SV) segun el fabricante del DAL El
PR Logic® (Medtronic), es uno de ellos. Utiliza un
patréon de andlisis para discriminar entre TSV y
TV verdaderas. Analiza los patrones de activaciéon
y sincronizacién entre la auricula y el ventriculo
durante los episodios de TSV conducidos rapida-
mente, mientras mantiene la sensibilidad para la
deteccion de TV y FV.

El DATAS fue un estudio multicéntrico que com-
pard la diferencia de eventos clinicos adversos
en el seguimiento de pacientes con DAl monoca-
merales y bicamerales. Los resultados del estu-
dio mostraron una reduccién de la incidencia de
muerte, intervenciones invasivas, hospitalizacio-
nes, descargas Inapropiadas, eventos embolicos,
arritmias auriculares de larga duracion y choques
Inapropiados en el grupo con DAI bicameral. El
beneficio observado se atribuyo a la posibilidad
de realizar terapias antitaquicardia, a la eficiencia
de choques programados nocturnos, al manteni-
miento de la sincronia AV y a la prevencion de la
bradicardia sinusal®.

Terapias antitaquicardia

EL DAI una vez que detecta una TV, inicia las tera-
plas que han sido programadas, que pueden ser:
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estimulacion antitaquicardia, cardioversién y des-
fibrilacion.
Estimulacién antitaquicardia

Permite terminar las TV estimulando mas rapido
que la propia taquicardia con €l fin de bloquear el
circuito de reentrada (mecanismo mas frecuente).
Entre los diferentes métodos disponibles para so-
breestimular, los mas utilizados son los trenes (o
rafagas) y las rampas de estimulacion. Los trenes
son a ciclo constante, en cambio en las rampas, €l
ciclo se va acelerando impulso a impulso. Frecuen-
temente se programan en porcentajes del ciclo de
la arritmia y asi se adaptan para cualquier TV que
tenga el paciente, con independencia de su fre-
cuencia.

Cardioversion

Permite administrar descargas sincronizadas, de
baja energia (3-5 julios) para terminar la TV. Sin
embargo, estas descargas pueden acelerar la ta-
quicardia o incluso degenerarla en FV (6-31%).

Desfibrilaciéon

Las ondas de choque varian su energia entre 28
v 40 julios. La introduccién de nuevos equipos ha
permitido mejorar la eficacia y disminuir la canti-
dad de energia necesaria para desfibrilar por me-
dio del uso de la onda bifasica.

El estudio Pain FREE II fue un ensayo prospectivo,
multicéntrico, que asignd al azar a 637 pacientes
portadores de DAI en dos grupos: ATP estandar
(n = 313) vs terapia de shock (n = 321) para exa-
minar la seguridad y utilidad del tratamiento con
ATP en pacientes con TV rapida®. Se programo la
deteccién de TV rapida en los dispositivos cuan-
do comprendia entre 18 y 24 intervalos, entre 188-
250 lpm vy 0-8 intervalos por encima de 250 lpm.
En el brazo de ATE el algoritmo de estimulacion
para una TV rapida incluyd inicialmente una unica
secuencia de 8 impulsos a 88% de la longitud del
ciclo de TV. Sl esta terapia era ineficaz, un choque
de 10 julios por encima del umbral de desfibrila-
cién era aplicado. En un seguimiento de 11 meses,
se observaron 431 episodios de TV rapida en 98
pacientes, representando el 32 % de las taquiarrit-
mias ventriculares y el 76 % de las cuales con la
deteccién tradicional eran detectadas como FV. El
empleo de ATP fue efectiva en 229 de 284 episo-
dios. La duracion de los episodios, sincope, muerte
subita fue similar en ambos brazos. En este estudio
se pudo observar que el tratamiento empirico con
ATP en el grupo TV rapida resulto efectivo, seguro
y con mejoria de la calidad de vida (medida por la
escala SF-36).

En la practica cotidiana los modos de progra-
macion por lo general no se basan en la eviden-
cia cientifica sino que se deciden de forma arbi-
traria y en base a la respuesta de cada paciente.
En pacientes de prevencién primaria el riesgo
acumulado de terapias inapropiadas puede su-
perar muchas veces al de descargas adecuadas
alterando la ecuacién riesgo/beneficio en la indi-
cacion del DAL El estudio MADIT-RIT incluyo 1500
pacientes que cumplian criterios de implante de
DAI, 63 anos de edad promedio, 53% con cardio-
patia isquémica, FEVI promedio 27%, 98% en CF
III con indicacion de recibir un DAI para preven-
cién primaria de muerte subita, que se programo
con tres configuraciones distintas de forma aleato-
ria”. En el grupo de terapia convencional (n=514)
se establecié un zona de deteccion entre 170-199
lpm con un retraso para aplicar terapia de 2,5s y
otra zona de frecuencia >200 lpm con un retraso
de ls. En el grupo de Terapia de Alta Frecuencia
(n=500) se programo una zona de monitorizacion
exclusiva entre 170-199 Ipm pero sin aplicar tera-
pia antitaquicardia ni choques en ningtin momento
y otra > 200 Ipm con un retraso para aplicar tera-
pia de 2,5 seg. Por ultimo, en el grupo de terapia
retardada (n=486) se establecieron tres zonas de
deteccién: la primera entre 170-199 lpm con un
retardo de 60s, la segunda >200 lpm con un re-
tardo de 12s vy la tercera >250 lpm y un retardo
de 2,55 para aplicar terapia. En los tres grupos se
activaron algoritmos para discriminar arritmias
supraventriculares. El objetivo final primario fue
el tiempo hasta presentar la primera ocurrencia
de terapia inapropiada, ya fuera por estimulacion
antitaquicardia o por choque. Los objetivos finales
secundarios fueron: muerte de cualquier causa y
el primer episodio de sincope. Comparados con
la terapia convencional aquellos pacientes en el
grupo de terapia retardada y terapia de alta fre-
cuencia tuvieron menos episodios de terapias in-
apropiadas, dominadas fundamentalmente por la
reduccioén en la frecuencia de las terapias antita-
quicardia. El 73% de las terapias inapropiadas
fueron aplicadas sobre taquicardias supraventricu-
lares regulares, siendo el 19% de ellas sobre FA.
Los choques inapropiados también fueron libera-
dos sobre estas dos arritmias (55% en la primera
vy 36% en la segunda). La energia total acumulada
por los choques inapropiados fue de 3714 ] en el
grupo de terapla convencional, 868 J en el grupo
de alta frecuencia y 1698 ] en el de terapia retarda-
da. Esto representa una reduccién en la energia de
los choques inapropiados del 77% (p=0,01) y del
54% (p=0,03), respectivamente. Con respecto a
los objetivos finales secundarios, la mortalidad de
todas las causas se redujo un 55% en el grupo de
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Alta Frecuencia (p=0,01) y un 44% en el de terapia
retardada (p=0,06). Se observéd una disminucion
en el numero de terapias consideradas adecuadas
a expensas de los mecanismos antitaquicardia. En
cuanto a los choques apropiados, no se hallaron
diferencias estadisticamente significativas entre
los tres grupos. En conclusion la programacion de
alta frecuencia y retardada se asociaron con una
reduccioén en el numero de terapias inapropiadas
v mortalidad por todas las causas comparada con
la convencional. De esta forma, este estudio cons-
tituye la primera evidencia contundente de que el
modo de programacion habitual implica un nume-
10 excesivo de terapias apropiadas e inapropiadas,
principalmente por estimulacién antitaquicardia.
Muchos episodios de taquicardia ventricular se
autolimitan y no generan ningun perjuicio. Por esta
razoén una ventana de tiempo mas prolongada para
el inicio de terapias como la planteada en estas
dos nuevas configuraciones le evitarian a los pa-
clentes descargas innecesarias de energia sobre
el miocardio sin incrementar los episodios de sin-
cope ni reducir el nimero de choques adecuados.

Tratamiento Farmacologico

El uso de antiarritmicos en el tratamiento crénico
de pacientes con DAI puede reducir el numero de
eventos de arritmia ventricular y supraventricular.
Ademas, puede a su vez ralentizar la longitud de
ciclo de las TV rapidas, facilitando asi las terapias
antitaquicardia.

B-bloqueantes

Considerados de primera linea en la prevencién
de episodios de arritmias auriculares y ventricula-
res, al permitir disminuir la respuesta ventricular
durante las arritmias supraventriculares®.

Amiodarona

Reduce el riesgo de muerte subita y cardiovas-
cular en un 29 y 18% respectivamente®. Estudios
observacionales han demostrado reduccion del
numero de descargas. Sin embargo no tiene efecto
sobre la mortalidad. Su uso crénico esta asociado
a incremento de toxicidad pulmonar y tiroidea. La
combinacién con [3-bloqueantes es una buena op-
ciéon terapéutica que puede ser mas efectiva que
los B-bloqueantes solos o comparado con sotalol*?,

Sotalol

Estudios randomizados multicéntricos han de-
mostrado una reduccion significativa del punto fi-
nal combinado de mortalidad por todas las causas
v el tiempo al primer choque en un 44 %. En el
estudio OPTIC se aleatorizaron 412 pacientes que
habian recibido un DAI por TV o FV espontanea o
inducible, a terapia con betabloqueante solo, con
betabloqueante mas amiodarona o con sotalol. El

sotalol mostrd una tendencia en reduccién de cho-
ques comparado con [-bloqueantes pero signifi-
cativamente inferior que la amiodarona. Por esta
razon, el uso de sotalol es una opcidn valida para
la prevencion de descargas cuando la amiodarona
este contraindicada‘,

Tratamiento Invasivo, ablacion por
catéter

Si bien los antiarritmicos pueden evitar descar-
gas, su eficacia es limitada y pueden presentar
efectos adversos. Se consideran una indicacién
establecida de ablacidn, los eventos recurrentes
e Incesantes de TV no controlables con reprogra-
macién del dispositivo y antiarritmicos. Ademas,
en las ultimas dos décadas con el conocimiento de
los mecanismos arritmogeénicos, se han desarro-
llado técnicas de ablacién, que han ido tomando
un ‘‘rol” cada vez mas importante en el manejo de
este problema. A pesar de todo, su uso se encuen-
tra contraindicado en pacientes con trombosis car-
diaca, TV secundaria a isquemia, hiperkalemia, o
inducida por drogas''.

En el abordaje de pacientes con TV es esencial
contar con un electrocardiograma de 12 derivacio-
nes para documentar su morfologia y evitar abor-
dar TV no clinicas.

Terapias Psicologicas

Los pacientes con DAI constituyen una poblacién
de riesgo para presentar alteraciones psicolégicas
y deterioro de la calidad de vida. El principal pre-
dictor de empeoramiento de la calidad de vida es
el numero de descargas del DAL

Puede afectarse de diversas formas la calidad de
vida:

» Por lo general, en pacientes con prevenciéon pri-
maria de DA, el estado basal del paciente con
cardiopatia estructural severa es comprometido,
la progresion de la vida tras el implante, conlle-
varia un empeoramiento de la situacion funcio-
nal y psicoldgica del paciente.

e Su Implante puede suponer para algunos pa-
clentes limitaciones de algunas actividades,
como el trabajo, la conduccién de vehiculos, 1o
que puede Impactar negativamente su calidad
de vida.

e Las descargas de los desfibriladores son dolo-
rosas e inesperadas y generan en el paciente
sensacion de inseguridad, estrés, ansiedad, de-
presion, disfunciones sexuales, incertidumbre.

Por esta razén se debe informar a los pacientes
sobre la posibilidad de distintas medidas de so-
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porte (grupos, terapias psicoldgicas) para mejorar
la adaptaciéon del paciente a la vida con un DAIL

Es importante aclarar a todo paciente al que se le
va a implantar un DAI las ventajas e inconvenientes
del tratamiento, las dudas que puedan presentar y
las posibles limitaciones en su vida cotidiana.

SEGUIMIENTO

El seguimiento de pacientes con DAI debe ser un
abordaje multidisciplinario incluyendo cardiélo-
go clinico, electrofisidlogo y ayuda psicolégica en
caso de ser necesaria.

Después del implante, el paciente debe ser eva-
luado fuera del consultorio dentro de las primeras
72 horas y pasar un nuevo control dentro de las
2-12 semanas siguientes. Posteriormente los con-

troles se realizaran cada 3-6 meses en caso de que
no haya eventos significativos!'2.

CONCLUSION

E1 DAI constituye en nuestros dias una herramien-
ta terapeutica de primera linea en el diagnostico
y tratamiento de las arritmias ventriculares y la
muerte subita de origen cardiaco. Las terapias ina-
propiadas son relativamente frecuentes, y pueden
empeorar tanto la calidad de vida del paciente
como su funcién cardiaca. Las mismas constituyen
una urgencia medica que debe llevar a un manejo
Integral del paciente. Actualmente existen diversos
tipos de programacion que tienden a reducir su in-
cidencia, ademas de otras intervenciones como la
ablacién con catéter, los farmacos antiarritmicos y
la terapia psicolédgica.
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INTRODUCCION

La premisa mas importante para el buen funcio-
namiento de un marcapasos es que la indicacion, la
implantacion y el seguimiento sean correctos y ade-
cuados!. Ante la sospecha de malfuncion debemos
de actuar como con cualquier otro paciente. No
basta con ver el ECG o directamente ir a la interro-
gacion del dispositivo, hay que actuar de forma or-
denada? segun el esquema general que se expone
en la tabla . Asimismo es muy importante estar fa-
miliarizado con el modo de estimulacion, el modelo
del generador y sus caracteristicas especificas.

La historia clinica debera ir dirigida a aquellos sin-
tomas directamente relacionados con cardiopatia y
posibles alteraciones del ritmo cardiaco, como son
la disnea, dolor toracico, palpitaciones, mareos o
sincope. Debe posteriormente examinarse la bol-
sa del generador y el area inmediata a la misma en
busca de signos de inflamacion, infeccién, hemato-
ma, migracién o rotacién del generador y cable/s,
asi como de contracciones musculares anémalas,
secundarias a estimulacion pectoral o frénica. Tam-
bién, se debera realizar una exploracion fisica con
especial atencidn a la auscultacion cardiaca ya que
los pacientes portadores de marcapasos pueden
tener o desarrollar cardiopatias estructurales.

Ante signos de disfuncién debera solicitarse
slempre una radiografia de térax para descartar
dislocaciéon del electrodo, posiciéon andmala del
generador e Integridad de la conexién y de los
cables. Las causas mas frecuentes de disfuncion
relacionadas con el cable son la dislocacion, y me-
nos frecuentemente los problemas de conexion y
de fractura de los conductores (que suelen ocurrir
en la zona clavicular). Un ECG basal es absoluta-
mente imprescindible ya que aporta informacion
para determinar el ritmo y la frecuencia del pa-
ciente y/o del marcapasos, las capturas eficaces
(auriculares o ventriculares), el patron del comple-
jo ORS estimulado y de la estimulacion auricular,
la presencia de ritmos de competencia (deteccién
correcta o no) y de latidos de fusién (despolariza-
ciéon simultanea, intrinseca y estimulada), ondas p
retroégradas, etc.

o1 existen dudas de disfuncién es obligatorio rea-
lizar un ECG mientras se aplica un iman sobre el
generador lo que provoca estimulacién asincrona.
La frecuencia magnetica asi obtenida variara se-
gun el fabricante y el modelo de generador.

Conviene tener presente que el mayor numero
de disfunciones aparecen en dos periodos claves,
el postoperatorio inmediato y al final de la vida del
generador, este caso como consecuencia del ago-
tamiento de la bateria.

PROBLEMAS DE DISFUNCION
ASOCIADOS AL POSTOPERATORIO
INMEDIATO.

En el postoperatorio inmediato hay que estar
atento ante la presencia de manifestaciones cli-
nicas que nos pueden poner sobre la pista de su
origen (Tabla II) y muy frecuentemente relaciona-
dos con los problemas de disfuncién y que suelen
estar relacionados con proplo proceso quirurgico
de implantacién.

DISFUNCION

Desde el punto de vista practico este apartado lo
hemos dividido en fallos de estimulacioén, fallos de
deteccién y pseudomalfunciones. En ocasiones los

Tabla I. Esquema de actuacion ante paciente
con sospecha de disfuncién de dispositivo

Paciente - Historia clinica e historia dirigida.
- Medicacién que toma.

- Cardiopatia de base

E.F + Bolsa
Generador

- Bolsa del generador: signos de
inflamacién-infeccion.

- Exploracion fisica dirigida: signos de
insuficiencia cardiaca, soplo no previos

ECG basal - Busqueda de ondas P
* Ondas P Sinusales propias.
» Ondas P precedidas de espicula de
marcapasos.
» Ausencia de Ondas P: FA /FLA
- Complejo ORS.
* QRS propio (estrecho, ancho, patron
de BRI..)
* QRS que inicia con espicula.

ECG Iméan - Estimulacién asincrona.
- Hay varios tipos de respuestas segun

modelo de generador.

Rx Térax - Dislocacién de electrodo.
- Problemas de conexién.

- Fractura del conductor.

Interrogacion y
Programacién

- Datos de programacion.
- Umbrales de estimulacién y deteccién.
- Impedancias (cables y bateria)
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fallos de estimulacién y deteccidn aparecen con-
juntamente, como por ejemplo en la dislocacion
del cable.

Afortunadamente, la incorporacién de digitali-
zacion de las sefiales en los dispositivos actuales
v la optimizacion de los circuitos ha mejorado la
deteccion de las sefiales endocavitarias y por con-
sigulente la incidencia de disfunciones por este
motivo es reducida.

Fallos de estimulacion

La estimulacién puede efectuarse en dos con-
figuraciones diferentes: monopolar y bipolar. En

Tabla II Sintomas en el postoperatorio
inmediato y su relacion con el diagndstico

Dolor toracico / - Neumotoérax

Disnea

Dolor/ Roce - Perforacion

pericardico

Sincope /Mareos - Fallos de captura
« Dislocacion de electrodo A/V)

* Microdislocacién.

Hipotensién — - Taponamiento pericardico

dolor

- Fibrilacién Auricular

- Taquicardia de asa cerrada.

- Percepcioén de la propia estimulacion
ventricular.

Palpitaciones

Hipo - Estimulacioén frénica / dislocacién

Estimulacion
pectoral

- Estimulacién monopolar

Fiebre — - Infeccién

Hemocultivos
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la estimulacién monopolar (tambien denominada
unipolar) el extremo distal del electrocatéter ac-
tia como catodo y la carcasa del generador actua
como anodo.

Estas configuraciones de estimulacion tienen ca-
racteristicas diferentes. En la estimulacion unipolar
se puede observar en el electrocardiograma de
superficie una espicula de gran amplitud dada la
amplia distancias entre los polos. Por el contrario,
la estimulacion bipolar produce una espicula de
pequena amplitud que en ocasiones pasa desa-
percibida y puede llevar a interpretaciones erro-
neas del ECC. Cabe destacar que, aunque no hay
diferencias significativas de umbral de estimula-
cion, los obtenidos por la configuraciéon unipolar
suelen ser mas bajos®. No asi la impedancia que
es menor. En la figura 1 se muestra un ECG con
estimulacion en configuracion bipolar que en oca-
siones puede hacernos sospechar una falsa dis-
funcién del marcapasos. En la figura 2 un ECG de
un paciente con configuracién monopolar de la
estimulacion

Dentro de los defectos de estimulacién distingui-
mos dos sltuaciones diferenciadas:

* Perdida de captura: El estimulo eléctrico no des-
polariza el ventriculo / auricula. Las causas mas
frecuentes se muestran en la Tabla III.

* Ausencia de espicula de estimulacion: El mar-
capasos no emite estimulos de forma adecuada.
(Tabla IV).

La pérdida de captura tras espicula puede de-
berse a un aumento inesperado del umbral de
estimulacién, como consecuencia de una necrosis
de la zona del miocardio donde estan situados los

P.
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Figura 1. Estimulaciéon bipolar. Espicula de pequetia amplitud. En este caso un marcapasos doble camara con
deteccion auricular y estimulacion ventricular. Las espiculas de estimulacion ventricular solo se observan

claramente en derivaciones precordiales.
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Figura 2. Marcapasos bicameral, con estimulacién en ambas camaras configurada en monopolar. Obsérvese
en las derivaciones AVR, AVL y AVF y en el trazado inferior simultaneo en derivaciéon 11, los latidos 4° y 5° que
presentan una amplia espicula de estimulacién auricular y ventricular.

electrodos (por ejemplo en el curso de un infarto
agudo de miocardio con afectacién del ventriculo
derecho), o la elevacion del umbral derivada del
desplazamiento del electrodo o menos frecuente-
mente a severa alteracion de electrolitos (hiperpo-
tasemia) o incluso a farmacos.

La presencia de espiculas que no capturan pue-
de ser signo de deplecion de la bateria cuando la
pérdida de la captura es esporadica o deberse,
cuando es absoluta, a que aquella se ha agotado.

En las primeras horas tras el implante puede ob-
servarse pérdida de la captura sin alteracién mani-
flesta de la posicion radioldgica del cable/s, que se
atribuye a microdislocacion del electrodo.

También pueden darse pérdidas de la captura en
relacion con el cable como la fractura total o parcial
del conductor o a la fuga de corriente derivada de
la pérdida del aislamiento del electrocatéter.

En ausencia de cualquiera de las causas de pér-
dida de captura anteriormente expuestas, se debe
pensar, por ultimo, en la disfuncién del generador
por alteracion de sus circuitos.

La presencia de alternancia en la generacion de
espiculas por el marcapasos sin que sea debido a
una correcta detecciéon suele estar en relaciéon con
la fractura incompleta del electrocatéter

El enlentecimiento progresivo de las espiculas,
la frecuencia inadecuada de las mismas o Incluso
el incremento progresivo (fenémeno de runaway®,
solo presente en dispositivos antiguos), suelen es-
tar en relacion con el agotamiento de la bateria.

Aunque también, todo esto ultimo puede ser con-
secuencia de un fallo en la circuiteria debido a la
alteracion de sus componentes por exposicion a
campos electromagnéticos, ya sea en el ambito

Tabla III. Fallos de Estimulacion.

No Captura

» Amplitud de impulso programada por debajo
del umbral de captura (la mas frecuente de los
fallos de captura reales)

» Ausencia de contacto entre la carcasa y €l tejido
subcutaneo (por aire o cicatrizacién) en marca-
pasos monopolares.

* Rotura del aislante del electrocatéter.

* Fractura parcial del electrodo.

* Perforacién.

* Dislocacién electrodo.

* Aumento de umbrales del electrodo.

» Conexién electrodo-generador dificultada o
Inapropiada o incompatible.

» Condiciones que aumentan el umbral de cap-
tura, como anomalias metabdlicas y de electro-
litos (de forma especial la hiperpostasemia en
pacientes renales), medicaciones o isquemia
miocardica.

Tabla IV, Fallos de Estimulacion.

No hay Salida (Sin espicula en el ECG)

» Agotamiento de la bateria.

* Fractura completa del electrodo.

« Fallos en el circuito.

¢ Inhibicién del Marcapasos (no es por tanto una
disfuncioén).

* Fallo en la conexidn cable-generador.

* Mala fijaciéon de los tornillos de la carcasa del
generador a los electrodos.

» Programacion bipolar en cables solo monopo-
lares
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clinico (ej. Resonancia Magnética Nuclear) o civil
(e]. Los detectores de metales en aeropuertos , edi-
ficos oficiales o entidades bancarias no afectan al
marcapasos, si en cambio los detectores antirrobo).

También hay que destacar que la realizacién de
cardioversiones eléctricas con el fin de tratar ta-
quiarritmias pueden producir dafios sobre la elec-
trénica de estos dispositivos y elevacion del um-
bral de captura

En ocasiones, y debido a una fuga de corriente
del circuito o por pérdida de aislamiento del elec-
trocatéter que permite el contacto con musculatura
adyacente, se puede producir la estimulacién de
estructuras diferentes a las cardiacas como son la
musculatura pectoral o diafragmatica. La estimula-
ci6én monopolar puede favorecer la contraccion de
la regidn pectoral y su cambio de configuracion a
bipolar puede reducirla o anularla. La estimulacion
diafragmatica se puede observar bien por una es-
timulacién frénica o por perforacion del ventriculo
derecho durante el procedimiento de implante y
estimulacion directa sobre el propio musculo

Fallos de deteccion

Para una correcta deteccion de las sefiales eléc-
tricas cardiacas es imprescindible un buen con-
tacto del electrodo con la superficie endocardica
v la integridad del sistema de estimulacion (cable

Tabla V. Causas mas frecuentes de
infradeteccion

» Mal contacto de los electrodos con el endocar-
dio (mala colocacién, desplazamiento, micro-
desplazamiento)

Aplicacion de Iman.

Electrodos situados sobre zonas de Fibrosis/
necrosis miocardica.

Cambios en la amplitud del electrograma intrin-
seco (Fibrilacion/Flutter auricular, bloqueos de
rama)

Interferencias electromagnéticas.

Latidos producidos durante el periodo refracta-
rio del dispositivo.

Incorrecta programacién de los periodos refrac-
tarios.

Insuficiente sefial de la onda P (electrodo flotan-
te) en marcapasos VDD con cable unico.
Bloqueo del interruptor de laminas

Indicador de recambio electivo

Disminucién de la pendiente de la sefial

Filtros del analizador del sistema de estimula-
cién inapropiado,

 Fusion o seudofusion

» Programacién del dispositivo (DVI, VVT)

y generador) que, ademas de detectar las sefiales
emitidas por miocardio, debe ser capaz de dis-
criminar sefiales eléctricas procedentes de otras
fuentes (miopotenciales de musculo esquelético,
campos eléctricos lejanos o externos).

Las sefiales miocardicas son representadas gra-
ficamente en electrogramas que representan la
diferencia de potencial de accidén entre dos elec-
trodos en funcién del tiempo. La deteccion de estas
senales puede estar configurada en modo mono-
polar o bipolar. Es facilmente comprensible, que
la configuracién monopolar esté mas expuesta a
detectar senales de campo lejano y miopotencia-
les sobre todo de origen pectoral. En cambio, la
configuraciéon bipolar, al estar los dos electrodos
muy proximos, es menos susceptible de ser influi-
da por otros campos eléctricos.

También es 16gico pensar que los electrogramas
generados por el ventriculo, al tener mas masa
muscular que la auricula, sean de mayor amplitud
que los generados por esta ultima. La amplitud de
los electrogramas no es constante y presenta cam-
bios a lo largo del tiempo desde el momento del
implante, reduciéndose en las semanas posterio-
res para luego mantenerse en su valor durante el
seguimiento®.

Los fallos en la deteccién pueden clasificarse en:

e Infradeteccion.
* Sobredeteccion.

Infradetecciéon

La infradeteccién es la ausencia de deteccion de
las ondas P y/o del QRS, que se evidencia en el
ECG de supertficie, por la emisiéon de espiculas
fuera de los periodos refractarios estimulado y de-
tectado programados. Las causas mas frecuentes
de infradeteccidn se resenan en la tabla V.

Uno de los factores que pueden orientar sobre la
posible causa de la infradeteccién es el momento
de su aparicion con respecto al implante. En los
dias posteriores al implante las principales causas
son el desplazamiento (incluido el microdespla-
zamiento), la malposicién e incluso la perforacion
del electrodo. En los implantes crénicos, las cau-
sas suelen ser la pérdida del aislamiento del cable,
la fractura del conductor o los errores de progra-
macién. Tambien hay que decir que los pacientes
portadores de marcapasos pueden sufrir infartos
agudos de miocardio lo que ocasiona que la senal
Intracardiaca se reduzca y sea insuficiente.

Conviene recordar que las sefiales en los elec-
trogramas intracavitarios y los de superficie puede
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que no estén sincronizadas debido a que se reco-
gen en zonas distintas®.

Los marcapasos VDD con cable unico (deteccion
auricular mediante electrodos flotantes en auricula
derecha) ampliamente implantados (especialmen-
te en Espafia) durante la pasada década, presentan
a menudo disfunciéon por infradeteccién de la onda
P como consecuencia de que los electrodos auri-
culares flotantes no detectan la sefial, lo que muy
frecuentemente se produce durante el gjercicio fisi-
co, por los movimientos respiratorios mas amplios
que condicionan “mayor lejania” de la sefial con la
consiguiente reduccion de amplitud de la misma.

Sobredeteccion

La sobredeteccion produce la falta de emision de
un impulso de estimulacion dentro del intervalo de
escape correspondiente (inhibicién inadecuada).

Las principales causas de sobredeteccién se re-
lacionan en la tabla VL.

La deteccién de la onda P por un electrodo ventri-
cular durante estimulacién es muy poco probable
dado que el cable se encuentra ubicado de forma
clasica en el apex de ventriculo derecho, salvo que
la sensibilidad del circuito sea muy alta, ya que la
amplitud de la onda P es baja. Por el contrario, si
electrodo ventricular se ubica en las porciones
basales del ventriculo derecho, préoximo al anillo
tricuspideo, se puede producir esta alteracion. Fre-
cuentemente puede suceder con dispositivos bi-
ventriculares en los que el electrodo de estimula-
cién se halla en seno coronario y por tanto cercano
al surco auriculoventricular.

La deteccion de la onda T es un fendmeno muy
frecuente como causa de sobredeteccion y suele
producirse tras los latidos estimulados’. En oca-
siones la onda T puede presentar un aumento de
amplitud, tras el implante del electrocatéter, como
consecuencia de la corriente de lesion.

Los postpotenciales son generados por el estimu-

Tabla VI. Causas mas frecuentes de
sobredeteccion

* Deteccidén de sefales intracardiacas.

- Deteccitn de actividad auricular (ondas B
ondas F)

- Deteccion de ondas T.

- Deteccion de postpotenciales.

- Deteccitn de sefiales de campo lejano (far
field)

* Deteccién de artefactos

- Fractura del cable o defectos del aislante.

- Defectos de conexién.

- Miopotenciales (Figura 3).

- Senales eléctricas externas (bisturi eléctri-
Co) O electromagnéticas.

lo del marcapasos al crear tras el estimulo rapido
del mismo (0.05 a 2ms) un gran potencial de co-
rriente continua en la interfase electrodo- endocar-
dio que desaparece de modo relativamente lento,
siendo estas oscilaciones las que pueden inhibir
el sistema.

La mala conexién del electrocatéter con el gene-
rador, la fractura de los electrocatéteres asi como
problemas de aislamiento del sistema y fallos en
los circuitos electrénicos de los dispositivos, son
fuentes para la generacion de senales falsas que
ocaslonan cambios bruscos en las impedancias.

Los miopotenciales son con mucho la causa
mas comun de “pausas’ del marcapasos que se
observa en la clinica®. Los musculos pectorales
son el principal origen de dichos miopotenciales
(Figura 3), aunque pueden ser ocasionados tam-
bién por el diafragma o los rectos del abdomen en
Implantes epicardicos.

Todas la causas que ocasionan sobredetecciéon
son en parte corregibles gracias a la programabi-
lidad de los dispositivos actuales, mediante modi-
ficaciones y en reduccién de la sensibilidad, pro-

Figura 3. Inhibicién del marcapasos por miopotenciales
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Pseudomalfuncién

Causas de “pseudomalfuncién”

Ausencia de
espicula.

- Mala visualizacion (ej. Estimulaciéon
bipolar, Figura 1)

- Histéresis

- Deficiente aplicacién del iman.

- Incorrecta programaciéon de periodos
refractarios.

Latidos de fusion y
pseudofusién

- Una fusién corresponde a una
combinacién de un latido intrinseco y
uno estimulado y en la pseudofusion
el estimulo cae en el latido intrinseco
y éste no varia su morfologia..

Espiculas
Intermitentes.

* Deficiente aplicacién del iman.

Captura con
frecuencias
inadecuadas.

Taquicardia mediada por marcapasos.

Espiculas sin
captura

Espiculas en periodo refractario

Ausencia de
espiculas

Ausencia de estimulacién ventricular
tras detecién auricular (presencia

de BAV2:1) cuando la frecuencia
auricular supera el periodo refractario
auricular total (comportamiento a
frecuencias elevadas).

Fallos de deteccion
auricular

Programacion en modo AAIR<>DDDR.

Falsa pérdida de deteccién auricular
(Figura 4)

Frecuencias
cardiacas elevadas
por taquicardia
sinusal (MP DDD)

En presencia de taquicardia sinusal
(fiebre, ansiedad, etc) el canal
ventricular “sigue” a la auricula
(Figura 5)

No estimulo
ventricular tras
deteccion auricular

Histéresis positiva del intervalo AV

Frecuencia cardiaca
elevada

Entrada en fibrilacién auricular sin
estar programado el cambio de
modo. El marcapasos detecta parte
de la actividad auricular y estimula
a la frecuencia maxima programada
(Figura 6)

gramaciéon del dispositivo en modo de deteccion
bipolar o programacion en modo asincrono. Pero
a pesar de todo, la sobredeteccion sigue siendo
un problema en el seguimiento de los dispositivos

Pseudomalfunciones

En ocasiones, las disfunciones de marcapasos no
son tales, sino que se trata de pseudodisfunciones
o pseudomalfunciones® consecuencia de una in-
adecuada interpretacion de las funciones del mar-
capasos. Lias mas frecuentes aparecen en la tabla
VII. Dentro de las pseudodisfunciones merece una
especial atencién la taquicardia mediada por mar-
capasos. Este tipo de taquicardia en asa cerrada
presenta un mecanismo similar a un circuito de re-
entrada.

Son necesarias para la producciéon de este tipo de
taquicardia dos condiciones:

1. Un marcapasos doble camara

2. La presencia de conduccién retrograda por el
nodo auriculoventricular.

Elinicio de la taquicardia se produce por un extra-
sistole ventricular que conduce de modo retrogra-
do por el nodo AV una vez ya concluido el periodo
refractario auricular postventricular. Esta conduc-
cion retrégrada ha de tener la suficiente amplitud
para que el canal auricular la detecte y produzca
estimulacion ventricular que a su vez vuelve a con-
ducir retrogradamente y de este modo se perpe-
tia el circuito (Figura 7). Un dato importante es el
hecho de que la taquicardia nunca excede el limite
superior de la frecuencia programada del marca-
pasos. Existen otras causa relativamente frecuen-
tes de taquicardia mediada por marcapasos como
es la deteccion de las onda T.

Otras causas de disfuncion
Destacaremos las siguientes:

* Deteccion cruzada o inhibicién por “‘crosstalk”.
» Estimulacion cruzada.
* Embalamiento.

Figura 4. Marcapasos normofuncionate. Programacion en modo AAIR con rescate en modo DDDR ante una pérdida de

conduccion AV.
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Figura 5. Taquicardia smusal en paciente con bloqueo AV completo y marcapasos DDD
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Figura 6. Paciente que entra en fibrilacion auricular. Marcapasos DDD sin programar el cambio automatico de modo
(recuerdese que en la guias clinicas actuales se recomienda siempre su programacion). El marcapasos detecta la
actividad auricular y la sigue hastala frecuencia maxima programada. El marcapasos se programa enVVI a 40 ppm (dos
ultimos latidos) para ver la actividad auricular de forma clara.
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Figura 7. Taquicardia mediada por marcapasos por conduccion reftégrada por el nodo auriculoventricular. Esta con-
duccion rettograda es detectada por el canal auricular y produce una estimulacion ventricular que a su vez vuelve a
conducir retrtogradamente. Aplicacion de iman en el penultimo latido que detiene la taquicardia.

Figura 8. Estimulaciéon cruzada. La onda P es detectada por la camara ventricular como VS (deteccién ventricular) y
cuando se produce una espicula que captura el ventriculo se expresa en el canal de marcas como AP (estimulacién

auricular).

Deteccién cruzada

El crosstalk o deteccién cruzada se refiere habi-
tualmente a la deteccién por el canal ventricular
de la espicula auricular con la consiguiente inhibi-
cion de aquel. Relativamente frecuente al comien-
7o de la estimulacién doble camara, en la actuali-
dad con el aumento automatico de la duracion del
periodo de cegamiento ventricular es excepcional
v solo se observa en casos de desplazamiento del
cable auricular a la camara de entrada del ventri-
culo derecho o por grandes fugas de corriente por
rotura de aislante del cable auricular °!!, La ob-
servacion de estimulacién auriculoventricular con
intervalo AV no fisioldégico es una muestra de un
“crosstalk protegido” y que debe hacernos pensar
en una de las causas mencionadas anteriormente.

Esta alteracion conlleva una inhibicién de la esti-
mulacion en la camara cardiaca en la que el electro-
do ha detectado la sefial eléctrica “andémala” como
propia, que queda, por lo tanto, sin estimulacion.

Hay que tener especial precaucion en el caso de
marcapasos con algoritmos para la prevencion y
supresion de arritmias auriculares en los que la
sensibilidad auricular programada es muy alta.

Estimulacién cruzada

Durante la estimulaciéon cruzada se produce la
captura de una camara producida por un estimulo
liberado por el cable de la otra camara. Se produ-
ce por un error en la conexién de los electrodos
auricular y ventricular en el bloque conector
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(Figura 8). También puede deberse al desplaza-
miento de un cable de una camara a otra

Embalamiento (runaway)

Una causa muy poco frecuente de pérdida de de-
teccién es causada por una alteracién electronica
del propio circuito del generador, en el denomina-
do fendmeno de embalamiento o runaway?, que se
puede presentar de dos formas, como bradicardia
extrema por la incapacidad para capturar el ventri-
culo por impulsos rapidos de baja amplitud y su-
bumbrales o como taquicardia ventricular inducida
por el marcapasos. Las dos situaciones son peligro-
sas y el unico tratamiento es la desconexién de los
cables del generador con su consiguiente recam-
bio, o bien cortandolos en caso de emergencia'?,

Sindrome de Twiddler

Es una complicacién poco frecuente en los pa-
clentes portadores de DECI. Se caracteriza por la
rotacion del dispositivo sobre su eje axial (a veces
provocada por el propio paciente). Esta rotacién
provoca la torsion del cable, pudiendo llegar a pro-
ducir la rotura y/o el desplazamiento de los cables
con la consiguiente disfuncién del dispositivo.

Disfuncién en Marcapasos biventriculares
(TRC-P)

Las disfunciones son las mismas que las que se
producen en los marcapasos bicamerales pero
con la incorporacion de otra potencial fuente de
disfuncion: el cable de ventriculo izquierdo (VI). La
causa mas frecuente disfuncién de los marcapa-
sos biventriculares son la estimulacion frénica v la
perdida de captura/deteccion por dislocacion del
cable de VL

Reset (reinicio del marcapasos)

Se produce por interferencias electromagneticas
elevadas (electrocauterio, defibrilacion, resonan-
cia nuclear magnética) que inducen alto voltaje
en los circuitos del dispositivo causando cambios
en el modo de estimulacién (DDD y VVIR a VVI o
VOO). Después de un reset el dispositivo funciona
con parametros llamados de reset. Después de un
reset electrico es preciso la reprogramacion del
dispositivo y se recomienda contactar con el servi-
clo técnico del fabricante.

SINDROME DEL MARCAPASOS

Aundue no se trata de una disfuncion propiamen-
te dicha, se incluye en esta revisién por su relacion
con las disfunciones y su relativa alta prevalencia.
El sindrome del marcapasos engloba a un conjunto
de signos y sintomas tales como mareos, disnea,
dolor toracico, palpitaciones, edemas, percepcion

de pulsaciones intensas en el cuello, fatiga, males-
tar general, presincope e incluso sincope secunda-
rios a la pérdida de la sincronia AV. Constituye una
compleja interaccion de cambios neurohumorales,
autondémicos y vasculares que conducen finalmen-
te a consecuencias hemodinamicas sintomaticas.
Aunque inicialmente fue descrito para marcapasos
monocamerales VVI, también se produce en la es-
timulacion bicameral. La revisiéon Cochrane!® mos-
trd que la incidencia del sindrome de marcapasos
en estudios paralelos fue mayor para los pacientes
estimulados en modo VVI que en aquellos que lo
fueron en modo bicameral.

Por dltimo no debemos olvidar que este sindro-
me también puede ocurrir en marcapasos DDD
programados con intervalos AV muy largos, espe-
cialmente si el paciente presenta un trastorno de la
conduccidn intraauricular.

Una vez que se identifica el sindrome de mar-
capasos vy se define su mecanismo, esta compli-
cacion puede ser corregida. En el sindrome de
marcapasos tradicional (VVI), se puede disminuir
la frecuencia de estimulacion para evitar estimula-
clén innecesaria pero con frecuencia se requiere
la reconversiéon a DDD.

TRATAMIENTO DE LAS DISFUNCIONES
DE MARCAPASOS

En muchas ocasiones las disfunciones son rapi-
damente corregibles con una programacion mas
adecuada del dispositivo, como por ejemplo la
programacion en bipolar o el ajuste de la sensibi-
lidad en la deteccion de miopotenciales. En otros
casos se hara necesaria la correccion quirurgica
como en el caso de la dislocacion del cable o la
fractura de este.

Se debe de estar muy familiarizado con los di-
ferentes programadores, modelos de marcapasos,
diferentes algoritmos, automatismos, canales de
marcas, datos diagndsticos y electrogramas intra-
cavitarios para un adecuado tratamiento de las dis-
funciones.

RECALLS

Cuando existe un fallo sistematico que afecta a un
gran numero de marcapasos se publican adverten-
cias o recalls que son notificadas por el fabricante
a todos los centros implantadores. Se clasifican en:

1) Alto riesgo
Probabilidad razonable de que el sistema provo-
cara consecuencias adversas serias o la muerte

2) Riesgo moderado
Probabilidad razonable de que el sistema causa-
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ra complicaciones temporales o reversibles mé-
dicamente, 0 una probabilidad remota de conse-
cuencias adversas serias.

3) Bajo riesgo :
La disfuncién del sistema probablemente no cau-
sara consecuencias adversas.

Aunque cada pals tiene una legislacion diferente,
en el nuestro, existe un protocolo que se canaliza a
traves de la Agencia del Medicamento y Productos
Sanitarios. Cuando se detecta una disfuncién del
sistema presumiblemente debido a un fallo del
dispositivo existe la obligaciéon de notificarlo lo an-
tes posible.
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Farmacos y dispositivos cardiacos
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INTRODUCCION

Frecuentemente los pacientes portadores de dis-
positivos cardiacos, tanto desfibriladores como
marcapasos, se hallan afectos de una cardiopatia
y/u otras comorbilidades que requieren tratamien-
to con multiples farmacos!?. En varios de éstos far-
macos se han descrito posibles interacciones con
el funcionamiento del dispositivo, que si bien en
muchas ocasiones pueden pasar desapercibidas,
en otras pueden condicionar un problema clinico
relevante, poniendo incluso en peligro la vida del
paciente.

INTERACCIONES ENTRE FARMACOSY
DISPOSITIVOS

Mecanismos de interaccion

Existen distintos mecanismos por los que un de-
terminado farmaco puede influir en el funciona-
miento de un dispositivo cardiaco.

Los canales i6nicos del miocardico, basicamente
los canales de sodio, potasio, calcio y cloro, regu-
lan la excitabilidad cardiaca. Multiples farmacos,
en especial los farmacos antiarritmicos, tienen
efectos directos sobre los distintos canales i6nicos,
modificado el funcionamiento fisiolégico de los
mismos. (Tabla I). Los dispositivos cardiacos tam-
bién actian directamente sobre estos canales®. En
la estimulacion cardiaca a través de la administra-
cion de una descarga eléctrica de baja energia se
activan los canales con el fin de inducir un poten-
clal de accidén que se propagara posteriormente
por el miocardio. En las desfibrilaciones se admi-
nistra una descarga de alta energia que bloquea
la propagacion de potenciales de accion andmalos
causantes de la arritmia. La convergencia de los
dos mecanismos de accion sobre los canales 16ni-
cos es la base a nivel molecular de la mayoria de
Interacciones.

Existen algunos farmacos que, sl bien no tienen
un efecto directo sobre los canales cardiacos, pue-
den actuar sobre estos a traves de un mecanismo
indirecto, como por ejemplo los farmacos que po-
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seen acciones sobre el sistema nervioso autono-
mo (SNA). Cambios en el SNA provocan variacio-
nes en las propiedades fisioldgicas basales de la
célula cardiaca que pueden interferir con el fun-
clonamiento del dispositivo. Por ejemplo, los far-
macos simpaticomiméticos pueden disminuir del
umbral de desfibrilacion y la pausa postcardiover-
sién, mientras que los farmacos betabloqueantes
provocan el efecto contrario

Los farmacos que actian sobre la permeabilidad
de la membrana celular y que modifican el equili-
brio i6nico intracelular, como los mineralocorticoi-
des y glucocorticoides, pueden también interferir
de forma significativa“.

Principales interacciones
farmacolégicas con la estimulacion
cardiaca

Los efectos de los farmacos sobre la estimulaciéon
cardiaca son sobre todo a nivel del aumento o des-
censo del umbral de estimulacion. (Tabla II).

Aumento del umbral de estimulacién

Se han documentado aumentos significativos de

TABLA I. Principales farmacos antiarritmicos
con actividad sobre canales iénicos
mioc4rdicos, que presentan potenciales
interacciones con los dispositivos cardiacos.

Principal

Clase mecanismo de Farmacos
accién

la Bloqueo del canal de ¢ Quinidina

sodio con cinética
de recuperacién

* Procainamida
* Disopiramida

intermedia
Ib Bloqueo del canal de  « Lidocaina
sodio con cinética de « Mexiletina

recuperacion rapida

* Flecainida
» Propafenona

Ic Bloqueo del canal de
sodio con cinética de
recuperacion lenta

III Bloqueo de los » Amiodarona
canales de potasio e Sotalol
* Ibutilide

* Dofetilide
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los umbrales de estimulacién asi como fallos de
captura en pacientes que reciben tratamiento con
antiarritmicos de clase IC, como la flecainida vy la
propafenona®s. Estos efectos se pueden observar
tanto en la fase inmediata tras la administracién de
un bolo endovenoso, como a largo plazo en los tra-
tamientos crénicos. En caso de usarse, se deberian
controlar de cerca los umbrales de estimulacion.
Puede ser de utilidad la activacion de los algorit-
mos de autocontrol de captura, que permiten ajus-
tar el “output” de forma automatica en caso de de-
tectarse un aumento del umbral.

En los antiarritmicos de clase A, aunque pueden
provocar fallos de captura cuando se alcanzan ni-
veles toxicos, a niveles terapéuticos no se han des-
crito aumentos significativos de los umbrales, por
lo que su uso parece seguro. Lo mismo sucede con
los antiarritmicos de clase IB”.

Se ha sugerido que la amiodarona puede aumen-
tar los umbrales de estimulacién, siendo un efecto
dosis-dependiente y asociado con el tratamiento
crénico, aunque la evidencia en la literatura es con-
trovertida®®.

¢ Flecainida
» Propafenona

Aumento del umbral
de estimulacién

e Adrenalina
* Isoprotenerol
e Corticoides

Disminucién
del umbral de
estimulacién

Ausencia de efecto
clinicamente
significativo

» Digoxina

* [ECAs

» Calcioantagonistas
» Betabloqueantes

Interaccion Efecto potencial

A pesar de que los betabloqueantes pueden te-
ner tambien un efecto similar, sobretodo cuando
se usan a dosis altas por via endovenosa, los in-
crementos en los umbrales parecen no ser clini-
camente relevantes, y se pueden usar con seguri-
dad®®. Los calcioantagonistas no dihidropiridinicos
v la digoxina tienen efectos minimos sobre los um-
brales sin repercusién clinica.

Disminucién del umbral de estimulaciéon

Los farmacos simpaticomiméticos, como la
adrenalina, efedrina o el isoprotenerol, y los glu-
cocorticoides administrados de forma sistémica
disminuyen de forma significativa el umbral de es-
timulacion*!®, Los corticoides, ademas, aplicados
en la punta del cable del dispositivo, permiten dis-
minuir la fibrosis local, y evitan el aumento tardio
de los umbrales.

Principales interacciones
farmacolégicas con el desfibrilador

Dos tercios de pacientes portadores de un desfi-
brilador implantable (DAI) reciben ademas trata-
miento con farmacos antiarritmico para el manejo
de su patologia de base!?, siendo estos farmacos
los que mas frecuentemente interaccionan con el
funcionamiento de los desfibriladores.

Se han descrito varias interacciones potenciales
entre los farmacos antiarritmicos y los desfibrila-
dores, que se pueden agrupar en interacciones a
nivel de la deteccién de arritmias, a nivel de proa-
rritmia v a nivel de la desfibrilacion (sobretodo
cambios en el umbral de desfibrilacion). (Tabla III).

Deteccién

La frecuencia cardiaca de la taquicardia es el in-
dicador principal que utiliza el DAI para clasificar
una arritmia y decidir si realiza o no una terapia.
Habitualmente para establecer los valores de cor-

Posible consecuencia

Detecciotn
debajo el limite de deteccién

Enlentecimiento de la taquicardia por

Ausencia de deteccién y tratamiento de la
arritmia.

Cambio de la morfologia del QRS

Alteracién de los criterios de discriminaciéon
morfologicos. Terapia inapropiada.

Cambios en la repolarizacion (onda T)

Doble contaje. Terapia inapropiada.

Disminucién de los voltajes de los
electrogramas

Ausencia de deteccién y tratamiento de la
arritmia.

Proarritmia Efecto proarritmico

Multiples terapias

Desfibrilaciéon

Aumento del umbral de desfibrilacién

Terapia inefectiva
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Figura 1: Registro del desfibrilador de un paciente con episodios recurrentes de taquicardia ventricular rapi-
da tras iniciar tratamiento antiarritmico. Se aprecia una taquicardia ventricular con disociacién A-V con ciclo
variable entre 460 y 600ms que no es detectada ni tratada por el desfibrilador al haber disminuido la FC de
la taquicardia por debajo el limite programado tras el inicio del tratamiento antiarritmico

te se tiene en cuenta la frecuencia cardiaca de la
taquicardia clinica en caso de haberla registrado.
Los farmacos antiarritmicos pueden modificar el
ciclo de la taquicardia, por lo que si la enlentecen
por debajo del limite programado en el dispositivo
la arritmia no sera detectada ni tratada®. (Fig 1)

A parte de la frecuencia cardiaca, los desfibrila-
dores actuales poseen varios algoritmos para in-
tentar discriminar una taquicardia supraventricular
de una ventricular y de esta forma disminuir el
numero de descargas inapropiadas. Uno de los al-
goritmos mas utilizado es el llamado algoritmo de
morfologia. El dispositivo reconoce la morfologia
del QRS en ritmo sinusal y la compara con la mor-
fologia de la taquicardia. 51 la morfologia es igual,
Interpreta que se trata de una taquicardia supra-
ventricular y aborta las terapias. Algunos farmacos,
en especial los antiarritmicos IC que bloquean los
canales de sodio, pueden alterar de forma signifi-
cativa la morfologia del QORS, lo que puede llevar
a clasificar de forma errénea una taquicardia su-
praventricular como ventricular y administrar una
terapia de forma inapropiada?®*2.

Si bien no es habitual, algunos farmacos pueden
disminuir el voltaje de los electrogramas, afectan-
do a la deteccion de la sefial intracavitaria y de
este modo, conducir a fallos de deteccién. Aunque
tampoco es frecuente, los farmacos que alteran la
repolarizacion, como por ejemplo los que alar
gan el intervalo QT (sobretodo los antiarritmicos
de clase I y clase III) pueden inducir a un ‘doble
contaje” (el dispositivo detecta la onda T como un
QRS), lo que se interpreta por el dispositivo como

un aumento de la frecuencia cardiaca y asi se pue-
de desencadenar una terapia inapropiada®!!.

Proarritmia

Los farmacos antiarritmicos, de forma paraddjica,
pueden ser arritmogénicos e incluso inducir ta-
quiarritmias ventriculares incesantes, lo que des-
encadenaria multiples terapias del dispositivo?!2,

Desfibrilaciéon

La interaccién mas temida entre los farmacos y
los DAIs es la alteracién del umbral de desfibri-
lacion (energia minima necesaria para conseguir
revertir una fibrilacién ventricular), lo que puede
conducir a una desfibrilacion ineficaz, con el ries-
go vital que conlleva. (Fig 2).

De forma general, los farmacos que bloquean la
entrada rapida de sodio (como la lidocaina) tien-
den a incrementar el umbral de desfibrilacion, en
cambio los farmacos que bloquean las corrientes
repolarizadoras de potasio (como el sotalol o el
ibutilide) lo disminuyen'®. La amiodarona merece
una menciéon especial al ser el farmaco antiarritmi-
co mas usado. Al actuar tanto sobre los canales de
sodio como de potasio, puede modificar en ambos
sentidos el umbral de desfibrilacién, si bien lo mas
relevante clinicamente es el aumento de los mis-
mos. Se han reportado en la literatura varios casos
de aumento del umbral de desfibrilacion tras la
administracién de amiodarona con Implicaciones
clinicas, por lo que es un efecto que se debe tener
en cuenta antes de iniciar un tratamiento? >4,
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Figura 2, Registro del desfibrilador de un paciente afecto de una miocardiopatia isquémica portador de un
DAI por prevencion secundaria y bajo tratamiento antiarritmico. Se aprecia un episodio de taquicardia ventri-
cular rapida que entra en zona de fibrilacién ventricular, recibiendo una descarga del DAI que no consiguiod

cesar la arritmia.

USO DE FARMACOS ANTIARRITMICOS
EN LOS PACIENTES PORTADORES DE
DISPOSITIVOS

A pesar de las posibles interacciones anterior-
mente comentadas entre los farmacos antiarrit-
micos y el funcionamiento de los dispositivos, en
muchas ocaslones el tratamiento farmacoldgico
seguira aportando un claro beneficio clinico a los
pacientes. Los farmacos antiarritmicos pueden be-
neficiar en diferentes sentidos. Permiten suprimir
arritmias ventriculares, con la consiguiente dismi-
nucién del numero de descargas del dispositivo,
previenen la aparicion de arritmias supraventricu-
lares, y en consecuencia disminuyen el numero de
descargas inapropiadas. En ocasiones, disminuyen
la frecuencia de la taquicardia, lo que permite que
el desfibrilador realice una terapia antitaquicardia
(ATP) vy suprima la arritmia. Algunos reducen el
umbral de desfibrilacién. Estos beneficios justifi-
can que un porcentaje elevado de pacientes por-
tadores de DAI reciban concomitantemente trata-
miento antiarritmico!®16,

EFICACIA DE LOS FARMACOS
ANTIARRITMICOS EN PACIENTES CON
DAI

Ferreira-Gonzalez y colaboradores analizaron en
un metaanalisis la eficacia y la seguridad de la te-
rapia antiarritmica adyuvante en pacientes porta-
dores de DAI Se incluyeron un total de 8 ensayos
clinicos, con 1889 pacientes analizados. La amio-
darona fue el farmaco antiarritmico mas efectivo
para reducir las terapias del desfibrilador, si bien
presentaba problemas de tolerancia y una tenden-
cla no significativa para desarrollar insuficiencia
cardiaca. El beneficio parece ser mayor si se aso-
cia con betabloqueantes'!. En otro metaanalisis'®,
la amiodarona se mostro eficaz en la reduccion de
la muerte cardiovascular y de la muerte subita, si

bien si bien se asocid con un aumento de riesgo
de toxicidad pulmonar y tiroidea.

El sotalol también ha demostrado su eficacia en
la reduccién de descargas del desfibrilador. En un
estudio aleatorizado comparado con placebo'?, el
grupo de pacientes tratados con sotalol present6d
una reduccién relativa de riesgo de muerte o des-
carga del DAT del 48 %.

Los betabloqueantes (antiarritmicos de clase 1II),
aparte de ser el tratamiento de eleccién de algunas
canalopatias, como el sindrome de QT largo o la
taquicardia catecolaminérgica, han demostrado un
claro beneficio con reduccion de las arritmias y la
muerte subita en los pacientes con disfuncién ventri-
cular?’ y cardiopatia isquémica?!, por lo que se sue-
len recomendar en la mayoria de estos pacientes.

Por lo contrario, los antiarritmicos de clase I se
desaconsejan en la mayoria de estos pacientes. En
el estudio CAST, los antiarritmicos de clase IC se
asociaron a un exceso de mortalidad en pacientes
con extrasistoles ventriculares tras un infarto agu-
do de miocardio?, y en ensayos clinicos compa-
rados con amiodarona y sotalol se mostraron infe-
riores en la prevencion secundaria de taquicardias
ventriculares? 24,

El papel de nuevos antiarritmicos como la dro-
nedarona en esta situaciéon ha sido poco estudia-
do. El estudio ANDROMEDA?, que aleatorizé el
uso de dronedarona contra placebo en pacientes
con insuficiencia cardiaca sintomatica y disfuncién
ventricular, se suspendi6é de forma precoz por un
aumento de mortalidad en el grupo de tratamiento,
por lo que se contraindica su uso en estos pacien-
tes. No existen estudios especificos de este farma-
co relativos al efecto sobre las taquicardias ventri-
culares, si bien se han reportado casos dénde ha
sido efectivo en pacientes con funcién ventricular
preservada y TV resistentes a otros tratamientos?,
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TABLA IV, Potenciales beneficios del tratamiento antiarritmico en los pacientes portadores de DAI

Efecto potencial

Posible consecuencia

Prevenir/Suprimir arritmias ventriculares

Disminucion del numero de terapias

Suprimir arritmias supraventriculares

Evitar terapias inapropiadas

Enlentecimiento de la taquicardia

Mejor tolerancia clinica.
Permitir realizar ATP

Reduccién del umbral de desfibrilacion

Aumento eficacia de la desfibrilacion

ELECCI@N DE LATERAPIA
ANTIARRITMICA EN PACIENTES
PORTADORES DE DAI

Es recomendable que los pacientes con car
diopatia estructural reciban tratamiento betablo-
queante si no presentan contraindicaciéon. En los
pacientes que presenten arritmias ventriculares
a pesar del tratamiento betabloqueante, el trata-
miento se debe individualizar. De forma general,
en pacientes con cardiopatia estructural la amio-
darona suele ser el tratamiento farmacoldgico de
elecciotn al ser el farmaco mas eficaz. Debido a los
efectos secundarios cuando se usa cronicamen-
te, se suele recomendar evitar las dosis altas de
entrada, y valorar su retirada progresiva sl en el
seguimiento no se documentan nuevas arritmias.
En caso de no poderse administrar amiodarona, el
sotalol suele ser la alternativa. Si a pesar del trata-
miento antiarritmico hay recidiva de las arritmias,
se debe considerar realizar un procedimiento de
ablacion. Cabe mencionar que debido a la mejo-
ria de los resultados y la seguridad de las técnicas
de ablacién, en la actualidad hay una tendencia
a realizar estos procedimientos de forma precoz
e incluso algunos autores lo han propuesto como
tratamiento de primera linea por delante del trata-
miento farmacolégico?’.

Existe poca evidencia en cuanto a la eficacia de
combinar distintos farmacos antiarritmicos y debe
tenerse en cuanta que el uso combinado puede
aumentar los efectos adversos. Algun estudio ha
sugerido que la combinacién de amiodarona con
mexiletina®® o procainamida con sotalol?® puede
ser eficaz, sin embargo esta opcién se debe re-
servar para pacientes dénde han fallado otras al-
ternativas.

SEGUIMIENTO DEL DISPOSITIVO
TRAS INICIAR FARMACOS
ANTIARRITMICOS

Sl bien no existen unas recomendaciones bien
definidas en las guias de practica clinica para el
manejo de estos pacientes, de forma general es

recomendable revisar y revalorar la programacién
del dispositivo cuando se inicie un tratamiento far-
macologico que pueda interferir con el correcto
funcionamiento de éste.

En pacientes con estimulacion cardiaca, se debe
monitorizar de cerca el umbral de estimulacién en
caso de usarse farmacos que lo puedan aumentar,
pudiendo ser de utilidad el uso de algoritmos de
“autocaptura” y de la monitorizacién remota para
documentar precozmente aumentos en los umbra-
les. En pacientes que presenten basalmente um-
brales de estimulacion elevados, estos farmacos se
deberian evitar.

El uso de farmacos que disminuyan la frecuencia
cardiaca o retrasen la conduccién, pueden hacer
aumentar el porcentaje de tiempo con estimu-
lacién ventricular, lo que puede tener un efecto
deletéreo. En estos casos, la reprogramacion del
dispositivo (por ejemplo alargando el intervalo AV
y/o disminuyendo la FC minima) puede disminuir
la estimulacién ventricular.

En pacientes portadores de un desfibrilador que
hayan presentado arritmias y se Inicie un trata-
miento antiarritmico que pueda enlentecer la fre-
cuencia de la taquicardia, se debera considerar
ajustar las ventanas de deteccion para evitar infra-
detecciones.

La necesidad de realizar un test de desfibrilacién
tras el inicio de un farmaco antiarritmico es con-
trovertida. Actualmente, los nuevos desfibriladores
son capaces de administrar altas energias, con lo
que en la mayoria de ocasiones el aumento del
umbral de desfibrilacién tras el inicio de un farma-
co antlarritmico no supondra un problema clinico
relevante. Por este motivo el test de desfibrilacion
no se suele realizar forma rutinaria. Sin embargo,
se debera considerar en algunos pacientes, como
por ejemplo en aquellos que presentaban un um-
bral de desfibrilacién alto previo al inicio del trata-
miento, o en aquellos que se haya documentado en
el seguimiento una descarga no efectiva.
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CONCLUSIONES

El uso de terapia farmacologica en pacientes
portadores de dispositivos cardiacos es habitual
vy permite en la mayoria de pacientes mejorar su
pronostico y su calidad de vida, sin embargo, en
ocasiones puede afectar el funcionamiento del
dispositivo. Es necesario conocer las posibles in-

teracciones de los farmacos con los dispositivos
para evitar o corregir de forma precoz los posibles
efectos deletéreos que puedan conllevar.
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INTRODUCCION

El nimero de pacientes con un dispositivo elec-
trénico cardiaco implantable (DECI) ha crecido de
forma exponencial en los ultimos afios. Sin embar-
go, el nivel de confort de la mayoria de los anes-
tesistas respecto al manejo perioperatorio de es-
tos pacientes no es el adecuado. La Heart Rhythm
Society (HRS) establecid junto a la Asociacion
Americana de Anestesiologia (ASA) un consenso
de expertos en 2011 donde se abordaron los prin-
cipales problemas del manejo perioperatorio de
pacientes con DECIs. Los aspectos mas novedosos
de este consenso incluyen una aproximacion indi-
vidual al manejo de cada paciente, comunicaciéon
Interdisciplinaria efectiva antes del procedimiento,
trabajo en equipo durante el periodo perioperato-
rio y una reduccién en el apoyo de representantes
de la Industria para manejar independientemente
los DECIs en ausencia de personal médico.

La organizacién asistencial actual no permite en
muchos centros la aproximacion multidisciplinaria
que requiere el manejo de estos pacientes. En este
articulo revisamos las principales recomendacio-
nes y proponemos un algoritmo sencillo para el
manejo perioperatorio de pacientes portadores
de DECIs.

IDENTIFICACION DE PROBLEMAS
ESPECIFICOS EN PACIENTES

CON DECIS SOMETIDOS A
PROCEDIMIENTOS MEDICOS O
QUIRURGICOS

Las interferencias electromagnéticas (IEM) son
la causa mas frecuente de disfuncion de DECIs
en procedimientos meédicos o quirurgicos. El pe-
riodo perioperatorio es especlalmente proble-
matico pues el paciente esta expuesto a diversas
fuentes de energia que generan IEM y que pue-
den interactuar con los DECIs. Los resultados de
esta interaccion varian desde efectos transitorios
como la inhibicién de la estimulacién cardiaca, y
“tracking” inapropiado de ruido eléctrico, a efec-
tos persistentes como el dafio de la interfase elec-
trodo-tisular, dano del generador y la induccién de
un ‘reset” eléctrico. Las implicaciones clinicas de

las IEM dependen en gran manera de la indicacion
clinica del dispositivo, frecuencia y ritmo cardiacos
del paciente, modo de estimulacién, asi como de
la presencia de circuitos protectores disefiados
para filtrar la corriente eléctrica externa y de algo-
ritmos especificos del fabricante disefiados para
minimizar los efectos clinicos adversos de las IEM.
Los principales problemas de las interacciones de
las IEM con los DECIs se resumen en la tabla I.

Sobredeteccion

Es la interaccion mas frecuente de los DECI con
[EM. La consecuencia de la sobredeteccion es la
inhibicién inapropiada de la estimulacion cardiaca.
La deteccion ventricular continua de IEM puede
activar temporalmente el modo "‘noise reversion”
en algunos dispositivos. En los desfibriladores la
sobredeteccién tiene el problema adicional de la
falsa deteccion de taquicardia produciendo tera-
plas napropiadas. Las consecuencias clinicas de
la sobredeteccién dependen de un conjunto de
factores relacionados con el paciente, el disposi-
tivo y el procedimiento tales como la duracién de
la exposicién a la corriente de radiofrecuencia, el
trayecto de la corriente en relacion con el dispositi-
vo v la dependencia de estimulacion del paciente.
Asi en un paciente con adecuado ritmo de escape,
la inhibicién de la estimulacion resulta intranscen-
dente, sin embargo si el paciente es dependiente,
puede producir deterioro hemodinamico impor
tante. Por otra parte, la deteccién de taquicardia
por parte del desfibrilador requiere una deteccidén
de alta frecuencia durante cierto tiempo que pue-
de ser programado y una confirmacién de la de-
teccidn tras la carga de condensadores. Por ello, la
simple limitacion de los bursts de electrocauterio a
4-5 5 es una medida eficaz que evita el compromi-
so hemodinamico en la mayoria de pacientes. Una
consideracién especial hay que hacer en los pa-
clentes portadores de un resincronizador cardiaco
(TRC). La mayoria no son dependientes de mar-
capasos pero pueden presentar una dependencia
“funcional” de estimulacion. La interrupcion de la
estimulacion biventricular es, en general, bien to-
lerada si bien si se prolonga durante largo tiempo
puede produclr insuficiencia cardiaca aguda. En
estos casos, las recomendaciones del equipo de
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El electrocauterio en forma bipolar no produce IEM salvo que se aplique directamente sobre el dispositivo

El electrocauterio en forma monopolar es la fuente mas frecuente de IEM durante los procedimientos
quirurgicos
Los marcapasos pueden presentar sobredeteccién e inhibicién de la estimulacién.

Marcapasos con funcién antitaquicardia y desfibriladores pueden inhibirse o detectar falsamente arrit-
mias debido a la interaccién con IEM.

Un Reset ocurre infrecuentemente con electrocauterio.

La aplicacién de electrocauterio por debajo del ombligo produce interferencia de forma mucho me-
nos frecuente que cuando se aplica por encima de él.

El dafio en el generador de impulsos es infrecuente.

Los sistemas de respuesta en frecuencia basados en impedancia pueden activarse hasta el limite
superior de seguimiento.

Las estrategias para mitigar el riesgo de interferencia suelen ser efectivas.

Mantener el trayecto de la corriente eléctrica alejado del DECI disminuye la probabilidad de interfe-
rencia.

La utilizaciéon del electrocauterio siempre que sea posible debe ser en forma bipolar.
Se debe minimizar la duracién de los “bursts” de electrocauterio monopolar a <5 s.

La lesién en la interfase electrodo-tisular por una corriente externa es infrecuente.

La cardioversién eléctrica puede producir “Reset” del dispositivo.

La ablaciéon con energia de radiofrecuencia puede producir todas las interacciones del electrocauterio
monopolar y tiene un riesgo significativo debido a la exposicién mas prolongada a la corriente.

La radiacién terapéutica es la fuente de IEM que mas frecuentemente produce un reset del DECI.

La terapia electroconvulsiva raramente produce [EM durante el estimulo pero el problema mas frecuente es
la taquicardia sinusal que se produce durante el episodio por lo que se recomienda revisar los limites de las
zonas de taquicardia en los desfibriladores.

Los procedimientos gastrointestinales que utilizan electrocauterio pueden producir interferencia. No se
recomienda el uso de cdpsulas endoscépicas por el riesgo tedrico de interaccion con el dispositivo si bien
no se han detectado casos de interferencia.

Las unidades TENS (transcutaneous electrical nerve stimulation) pueden producir IEM. No se recomiendan
en pacientes dependientes de marcapasos. So6lo podrian utilizarse si es una terapia imprescindible para el
paciente y los test de seguridad demuestran ausencia de interaccion.

La litotricia puede producir problemas de sobredeteccién e inhibicién de estimulacion. Se han descrito
casos de Reset pero son extraordinariamente raros. Las recomendaciones son realizarla bajo telemetria
continua, tener el equipo de seguimiento de DECIs disponible, suspenderla si se detectan arritmias, aplicar
el iméan sélo en caso de inhibicién e interrogar el dispositivo en caso de complicaciones.

Los expansores tisulares utilizados en la cirugia reconstructiva de mama que lleven componentes
magnéticos pueden interaccionar con el DECI Se recomienda expansores tisulares sin iman.

seguimiento de DECIs se hacen fundamentales
para planificar el procedimiento. Por ultimo, la so-
bredeteccién atrial puede llevar a la activaciéon del
cambio de modo. La observacion de cambios de
ritmo inexplicables en el monitor hace sospechar
esta interaccion.

Algoritmos de respuesta en frecuencia y IEM

Algunos algoritmos de respuesta en frecuencia

pueden producir un aumento de la frecuencia
cardiaca no deseada. Son los sensores de ventila-
cién-minuto que estan basados en la medicién de
la impedancia toracica. Asi durante una IEM por
electrocauterio se puede observar una elevacion
inapropiada de la frecuencia cardiaca y también se
ha descrito una activaciéon de la frecuencia magné-
tica del dispositivo.
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Fabricante

Modo de

estimulacion

Voltaje

Polaridad
estimulacion

Respuesta a

Sensibilidad .
iman

Biotronik

VVI 70 lpm

48V@ 1lms

Unipolar 2.5 mV Si

Boston Scientific

VVI 65 lpm

50V@ 1 ms

Bipolar 1.5 mV No

Medtronic

VVI 65 lpm

50V@ 0.4ms

Bipolar 2.8 mV Si

St. Jude Medical

VVI 67.5 Ipm

40V@0.6ms

Unipolar 2.0 mVvV No

Sorin

Fabricante

VVI 70 lpm

Modo de
estimulacion

50V @ 0.5ms

Voltaje

Unipolar 2.2mV No

Criterios
deteccion

Frecuencia

Sensibilidad .,
deteccion

Energia

Biotronik

VVI 70 Ipm

75V@ 1.5ms

40JX 8 0,8 mV 150 Ipm 8/12

Boston Scientific

VVI 72.5 lpm

50V@ 1l ms

41]X 5 0,25 mV 165 lpm 8/10

Medtronic

VVI 65 Ipm

6.0V@ 1.5ms

35]X6 0,3 mV 188 Ipm 18/24

St. Jude Medical

VVI 60 lpm

50V@ 0.5ms

36]X6  03mV 146 Ipm 12

Sorin

VVI 60 Ipm

50V @ 0.35ms

Reset

El modo “reset” del dispositivo se produce en la
mayoria de los casos por radiaciones ionizantes con
fines terapéuticos v es infrecuente en las IEM por
electrocauterio. La finalidad del reset es proporcio-
nar una programaciéon de seguridad ante un fallo
catastréfico del dispositivo. Los parametros de esti-
mulacién y de deteccién de taquicardia son especi-
ficos de cada fabricante y se resumen en las tablas
Iy III. Si se ha producido un reset, el programador
de DECI debe restaurar los parametros originales.
Se recomienda contactar con el servicio técnico del
fabricante. Algunos desfibriladores Boston Scien-
tific tienen el algoritmo Safety Core que permite
un modo de programaciéon de back up ante fallos
graves del sistema. Si se activa con el modo Tachy
en OFF el desfibrilador conmuta a “Monitor + The-
rapy” v si el dafio persiste durante el modo Safety
Core v afecta de forma importante al alto voltaje, la
conmutacioén es “Tachy Therapy not Available” y se
recomienda reemplazar el generador.

Daio en el generador

Los DECIs estan disefiados para estar protegidos
frente a las fuentes de energia eléctrica como la
del electrocauterio. Sin embargo, si la aplicacién

42]X4  04mV 190 Ipm

de la energia es directa o en la vecindad del ge-
nerador se puede producir dafio en el generador.
Cirugias como mama, cabeza, cuello y hombro
deberian realizarse con la utilizacion de electro-
cauterio bipolar si es posible. También resulta 1util
la colocaciéon del parche que actiia como electro-
do indiferente de tal forma que el trayecto de la co-
rriente evite el DECI y la programacion de valores
de potencia mas bajos.

Dafio en la interfase electrodo-tisular

Es una complicacién rara con los actuales DEClIs.
Se ha comunicado que si la corriente del electro-
cauterio monopolar atraviesa el dispositivo puede
generar un voltaje suficiente para actuar sobre los
diodos Zener y crear una corriente unipolar hasta
el miocardio que producira una elevacion de um-
bral de estimulaciéon, pérdida de captura o induc-
cién de arritmias.

REDUCCION DEL RIESGO

DE INTERFERENCIA
ELECTROMAGNETICA DURANTE LA
CIRUGIA

Ellugar anatomico de la aplicacion del electrocau-
terio, la duracién de la aplicacién y la posicion del
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Tabla IV Respuesta magnética en los marcapasos

Son los
. L. L. ¢Es programable la tonos
Fabricante Respuesta magnética (BOL) Respuesta magnética (ERI) . .
respuesta magnética?  audibles
con iman?
Biotronik 1. Modo de estimulacion depende de 1. Modo de estimulaciéon depende  Si No
programacion de programacion
- Async: D00 0 VOO a 90 lpm - Async: V0O a 80 lpm
- Sync: modo y frecuencia programadas. - Sync: VDD o VVI a frec.
No asincrono Programada menos 11 %
- Auto: V00 a 90 lpm los 1° 10 latidos - Auto: V00 a 80 lpm los 1° 10
y después modo v frecuencia latidos y después VDD o VVI a
programados frec programada menos 11 %
2. Suspension de respuesta en frecuencia
3. No cambio en amplitud estimulacién
Boston 1. Asincroénico a 100 lpm (D00,V00) D00 oVO00 a 85 lpm Si No
Scientific 2. Suspensiéon de respuesta en frecuencia - Préximo a ERI a 90 lpm Programacion:
3. No cambio en amplitud estimulacién - Amplitud entre ERI y EOL el - «kEGMy: no respuesta
doble que umbral y al menos asincrénica
entre 3.5y 5V - ON: activar respuesta
asincrénica
Ela/Sorin 1. Asincroénico a 96 lpm (D00 o V0O0) Descenso gradual hasta DO0O o VOO  No No
2. Suspensioén de respuesta en frecuencia a 80 lpm
3. Amplitud 5V a 0.5ms salvo que
programada sea mayor.
Medtronic 1. Asincrénico a 85 lpm (D00,V00) V00 a 65 lpm No No
2. Suspensioén de respuesta en frecuencia
3. No cambio en amplitud estimulacién
St Jude 1. Asincrénico a 100 0 98.6 Ipm (D0O0,VO0) ~ V00 < 85 or 86.3 Ipm Si No
Medical 2. Suspensioén de respuesta en frecuencia Amplitud estimulacién entre ERI y - OFF
3. Amplitud varia segun el modelo EOL es el doble del tltimo umbral - Event Snapshop +
si Autocaptura ON Battery test
- ON

parche que actiia como electrodo indiferente son
factores claves para reducir la sobredeteccion que
es el fenémeno mas frecuente de las [EM. El riesgo
esmayor slila corriente atraviesa el DECI o los elec-
trodos. El riesgo es menor cuando la corriente esta
a mas de 15 cm del DECI. La experiencia ha de-
mostrado que la sobredeteccion es muy infrecuen-
te s1la aplicacion electroquirirgica se realiza en lo-
calizacion infraumbilical con el parche indiferente
en miembro inferior (gluteo o muslo) para DECIs
implantados en regién toracica superior. Para esta
situacion sdélo se programara en modo asincronico
sl se observa una inhibicion significativa, incluso en
pacientes dependientes de marcapasos, ya que la
probabilidad de interaccién es baja.

La aplicacion de un iman sobre el generador de
un desfibrilador puede ser una alternativa a la no
reprogramacioéon en procedimientos por debajo de
la regién umbilical. Para ello hay que ser conoce-
dores de que el desfibrilador responde a la aplica-
cién del iman inhibiendo la deteccién de arritmias
ya que hay algunos dispositivos en los que esta

opcidon es programable y pueden no responder
al iméan. (Tabla V). También es necesario resaltar
que la aplicacion de un iméan en un paciente con un
desfibrilador que es dependiente de marcapasos
puede inhibir la deteccién pero no produce estimu-
lacién asincrénica persistiendo el riesgo de inhibi-
cién de estimulacion por sobredeteccion. En este
caso es necesaria la reprogramacion a un modo de
estimulacién asincréonico. De cualquier forma, se
debe tener un iman disponible en todos los casos.

RESPUESTA DE DECIS A LA
APLICACION DE UN IMAN

La respuesta de los diferentes dispositivos a la
aplicacién de un iman se indica en las tablas [V y
V. Es destacable que esta respuesta puede variar
con los dispositivos de nueva generacion por lo
que el equipo de seguimiento de DECIs debe ac-
tualizar estos datos continuamente. En general, en
los desfibriladores, un iman produce la inhibicién
de la deteccion de taquicardias sin afectar a la fun-
cién de estimulacion por tanto no conmutara a es-
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Efecto del iman X
. . Efecto del iman sobre
Fabricante sobre deteccion

estimulacién™

de taquicardia”

JEs programable la respuesta
magnética?

Son los tonos audibles
con iman?

Biotronik Suspendida

Ninguno

No

No

Boston
Scientific

Suspendida Ninguno

St

Dos opciones de programacion:
- Abilitar uso iman: ON/OFF

- Triggered EGM: ON/OFF

- Cambio modo Tachy con iman:

ON/OFF (Sélo PRIZM)

Si

Tono sincrénico con onda
R indica identificacion

de iman y suspendida
deteccién

Ela/Sorin - Cambio en frecuencia
magnética pero en modo DDD
- Estimula a 96 Ipm en BOL y se

reduce a 80 Ipm en ERI

Suspendida

No

No

Medtronic ~ Suspendida No

Si

-Tono audible estable hasta
30s al aplicar iman

-Tonos intermitentes u
oscilantes indican alerta

Suspendida

timulacién asincronica. En un marcapasos, un iman
evitara la inhibicion de la estimulacion por IEM al
estimular en modo asincrénico y evita las frecuen-
cias cardiacas altas por ‘‘tracking” inapropiado.
Las excepciones a estos comportamientos deben
ser comunicadas por el equipo de seguimiento de
DECIs al equipo quirtrgico. Por ejemplo, algunos
marcapasos antitaquicardia como el Medtronic AT
500 no conmutan a modo asincrénico con la aplica-
cién de un iman, sin embargo, suspenden la tera-
pia antitaquicardia.

En algunos casos, la aplicacion del iman puede
llevar a un deterioro hemodinamico como ocurre si
el paciente tiene ritmo propio al establecerse una
competencia entre ambos ritmos o en marcapasos
doble camara por estimulacién con AV excesiva-
mente cortos y estimulacién ventricular excesiva.
De forma infrecuente, la estimulacién asincronica
se ha asociado con arritmias auriculares o ventri-
culares. La aplicaciéon de un iman puede cambiar
la amplitud de estimulacién segun el fabricante. En
la mayoria de los desfibriladores la inhibicién de la
deteccién de taquicardias se produce mientras el
iman esta encima del generador, recuperando su
capacidad de deteccidn tan pronto como el iman
es retirado. Sin embargo en algunos modelos de
desfibrilador Boston Scientific, la aplicacion del

Si No
Dos opciones programables:

- Normal : ON

- Ignore: OFF

iman conlleva la desactivacién de la deteccién re-
quiriendo reprogramar de nuevo el dispositivo.

Elmodo “Noise Reversion” es un algoritmo espe-
cifico para minimizar el impacto de la I[EM detec-
tada continuadamente. Una vez que la interferencia
cesa, el dispositivo conmuta a su programacion ori-
ginal. Sin embargo, no se debe confliar totalmente
en este algoritmo como unica forma de combatir
las IEM durante el perioperatorio ya que puede no
proteger adecuadamente al paciente dependiente
de marcapasos.

EVALUACION PREOPERATORIA

Constituye la piedra angular en la evaluacion pe-
rioperatoria de pacientes con DECIs. En ella se
debe identificar que el paciente es portador de
un DECI y documentar que el paciente realiza re-
visiones periddicas del mismo. Cada paciente es
portador de una tarjeta donde se indica la marca
v el modelo de dispositivo asi como el centro del
implante y médico responsable. Se debe contactar
con el equipo de seguimiento del DECI y comu-
nicar la naturaleza de la intervencién quirtirgica
planificada y el riesgo de IEM asociado. Los prin-
cipales elementos informativos sobre la operacién
que debe conocer el equipo de seguimiento del
DECI se indican en la tabla VI y los principales da-
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Tipo de intervencion.

Localizacién anatdmica del procedimiento quirtirgico.

Posicion del paciente durante la intervencion.

Utilizacién de electrocauterio monopolar. Si es asi, definir la localizacién anatdémica de la corriente que

se aplica.
Presencia de otras fuentes probables de IEM.

Necesidad de cardioversion eléctrica o desfibrilacion durante el procedimiento.
Lugar de la intervencién (quirdfano, Radiologia, Sala de intervencionismo. . .).
Manejo postprocedimiento previsto (alta, ingreso hospitalario, ingreso en criticos, cama con teleme-

tria).

Circunstancias especiales: cirugia cardiotoracica que puede dafiar el dispositivo o los cables, proximi-

dad a generador etc.

Fecha de la tltima interrogaciéon del dispositivo.

Tipo de dispositivo: Marcapasos, Desfibrilador, TRC, Holter insertable.

Fabricante y Modelo.
Indicacién del dispositivo.

- Marcapasos: Disfuncién sinusal, Bloqueo AV, Sincope.

- DA Prevencién primaria o secundaria.
- Terapia de Resincronizacion cardiaca.

Longevidad de la bateria documentada mayor de 3 meses.

Cables con longevidad inferior a 3 meses.
Programacion:

- Modo de estimulacién y frecuencia inferior de marcapasos.

- Zonas de taquicardia: frecuencia minima para choque o ATP

- Tipo de sensor si la respuesta en frecuencia esta programada.

Dependencia de marcapasos del paciente y qué ritmo y frecuencia subyacente tiene.
Respuesta del dispositivo a la aplicaciéon de un iman.

Alerta presente sobre el dispositivo o cables.

Ultimo umbral de estimulacién y adecuado margen de seguridad de estimulacion.

tos informativos que el equipo quirtirgico debe te-
ner (en nuestro medio basicamente el anestesista)
se indican en la tabla VII

El equipo de seguimiento del DECI puede re-
comendar reprogramar o aplicar un iman sobre
el dispositivo durante la intervencién. La decision
depende en ocasiones de la preferencia o conve-
niencia del equipo aunque las opciones no son del
todo intercambiables. Asi la aplicacion de un iman
sobre un marcapasos produce una estimulacion
asincronica pero si se aplica sobre un desfibrila-
dor inhibe la deteccién de taquiarritmias pero no
produce estimulaciéon asincrénica.

La aplicacion de un iman es una opcién apropia-
da para un paciente dependiente de marcapasos
en el que el riesgo de [EM es alto (en general, pro-
cedimientos por encima de la regién umbilical). E1

equipo de seguimiento del DECI debe valorar sila
frecuencia magneética es aceptable para el tipo de
procedimiento que se va a realizar. En algunos pro-
cedimientos el riesgo de IEM es tan bajo que no se
recomienda la aplicaciéon de un iman ni tampoco
la reprogramacién del dispositivo. En estos casos,
tener disponible un iman puede ser suficiente.

En el caso de un procedimiento con riesgo alto
de IEM en paciente portador de un desfibrilador y
dependiente de marcapasos, el desfibrilador debe
ser programado en deteccién de taquiarritmias
OFF v la estimulacion debe programarse en modo
asincronico. Si el paciente con desfibrilador no es
dependiente de marcapasos puede aplicarse un
iman sobre el generador sin reprogramacion.

El beneficio de utilizar un iman con respecto a la
reprogramacion reside en que en caso de taqui-
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Tabla VIII. Recomendaciones generales preoperatorias

El equipo quirtrgico debe advertir al equipo de seguimiento del DECI de la naturaleza de la interven-

cién programada.

El equipo de seguimiento del DECI debe informar y advertir la forma de manejo del DECI al equipo

quirurgico.

Los principios generales que guian las recomendaciones del equipo del DECI son:

- La desactivacién de la detecciéon del desfibrilador no es un requerimiento universal para todos los
procedimientos.

- La estimulacion asincronica en pacientes dependientes de marcapasos no es un requisito universal
para todos los procedimientos.

- Siesnecesario proteger el marcapasos de la inhibicién por [EM, se puede conseguir la estimula-
cion asincrénica por medio de la aplicacién de un iman sobre el generador, si este es accesible, o
pOor reprogramacion.

- La deteccién de arritmias de un desfibrilador puede suspenderse por la aplicacién de un iman
sobre el generador.

- La aplicacion de un iméan sobre un desfibrilador no hace que la funcién marcapasos sea asincronica.

- La desactivacién del DAL se recomienda en todos los procedimientos que usen electrocauterio
monopolar o ablacién con radiofrecuencia por encima de la region umbilical.

- La estimulacion asincrénica en un paciente dependiente de marcapasos es la opcion preferida si el
procedimiento se realiza por encima de la regién umbilical.

- En pacientes portadores de marcapasos, no suele ser necesaria la reprogramacion si el electrocau-
terio se aplica por debajo de la region umbilical.

Todos los pacientes portadores de marcapasos que se sometan a una intervencién quirurgica progra-

mada deben tener una revision del dispositivo en los 12 meses previos que aporten los datos requeri-

dos en la tabla VII.

Todos los pacientes portadores de desfibrilador que se sometan a una intervencién quirurgica progra-

mada deben tener una revision del dispositivo en los 6 meses previos que aporten los datos requeri-

dos en la tabla VII

cardia o fibrilacién ventricular espontanea, la re-
tirada del iméan es suficiente para que se reanude
la deteccion de la arritmia y se aplique la terapia
adecuada. Ademas, evita el riesgo de fallo inadver-
tido en la reactivacién de las zonas de deteccion
y terapla por el equipo de seguimiento de DECIs.
Las recomendaciones generales preoperatorias
de un paciente portador de un DECI se indican en
la tabla VIII y figura 1.

Sise va a utilizar ablacién con energia de radiofre-
cuencia, el equipo de seguimiento de DECIs debe
ser advertido ya que equivale a la utilizacién de for-
ma continua de energia electroquirtirgica durante
minutos lo que hace la inhibicién de la estimulacién
altamente probable. La aplicacién de un iman o
reprogramacion son las opciones recomendadas.
Una excepcion podria ser la aplicacion de energia
de radiofrecuencia en la pierna con el parche n-
diferente en la misma pierna. Debe mantenerse el
trayecto de la corriente de radiofrecuencia lo mas
alejado del generador siempre que sea posible.

EVALUACION INTRAOPERATORIA

En todos los pacientes con DECIs sometidos a
una intervencion que tenga riesgo de I[EM se debe

monitorizar su ritmo cardiaco independientemente
de la complejidad de la intervencién. Debido a po-
sibles interacciones entre el monitor de ritmo car-
diaco y el DECI, la frecuencia cardiaca deberia po-
der ser monitorizada a través de otro medio como
la pulsioximetria o una presion arterial invasiva.
Oftras medidas que se deben adoptar incluyen:

- Parches de desfibrilacién externa en pacientes
con alto riesgo de arritmias ventriculares o ciru-
glas extensas.

- Equipamiento de emergencia accesible al area
del procedimiento

- Aislamiento de las unidades electroquirtirgicas
con tomas de tierra contemporaneas. El electro-
do indiferente o de retorno debe colocarse ale-
jado del DECL

- Cuando sea necesaria una via central, la guia
debe avanzarse cuidadosamente para evitar in-
teraccionar con los cables especialmente con
los cables de detecciéon de los desfibriladores,
sobre todo cuando el cable ha sido implantado
recientemente.
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i Tipo de DECI l
Marcapasos Desfibrilador
¢Hay IEM Hay IEM
asociadas al asociadas al
procedimiento? procedimiento
(o
¢ Es dependiente _* v
de marcapasos? FEuncién DAL Funcién marcapasos
| Desactivar deteccion ¢ Es dependiente de
(Programador o iméan si el
procedimiento es por marcapasos?

encima del ombligo) ‘
vs no desactivar
(Si debajo del ombligo)

No necesaria

Iméan disponible

reprogramacion . .
prog ¢ Distancia desde

fuente de IEM a DECI

< 15cm? 8 ¢ Distancia desde
Nomecesaria fuente de IEM a DECI
<15cm?

‘ reprogramacion

Consultaconel & | Reprogramara
| Reprogramacion a equipo del DECI si | modo asincrénico
L modo asincrénico _ reprogramacion | (Programador requerido) &

(Programacién o Iman) . ngcesana
(Imén no produce
modo asincrénico)

No necesaria
reprogramacion

Figura 1. Algoritmo de actuacién ante un procedimiento en paciente portador de un DECI

Desfibrilador externo en la sala o disponible inmediatamente en pacientes con marcapasos o desfibri-
lador sometidos a procedimientos quirirgicos o procedimientos en que pueda haber IEM.

Todos los pacientes en que el desfibrilador es desactivado deben tener monitorizacién cardiaca y
disponibilidad inmediata de desfibrilacién.

En algunos pacientes se recomienda la colocaciéon de parches de desfibrilacion profilacticos (ej: alto
riesgo y en aquellos en que las palas de desfibrilacion sean dificiles de colocar por el lugar de cirugia).
Todos los pacientes con marcapasos o desfibrilador requieren monitorizacion de la presién arterial.
Utilizacién de un monitor de ECG con el modo “pacing” para reconocer la espiga de estimulacion.

Accesibilidad al generador de marcapasos ya con iman o con el programador, para cambiar el modo
de estimulacion a asincronico si es necesario.

Accesibilidad al generador de desfibrilacion bien con iman o con el programador para desactivar la
deteccién y/o cambiar el modo de estimulacion a asincréonico si es necesario.

Durante la colocacién de una via central con la técnica de Seldinger desde la parte superior, debe
tenerse precaucion con la guia para no producir falsas detecciones ni cortocircuitos entre el coil de
ventriculo derecho y el coil de la vena cava superior.

Considerar la desactivacion del sensor de ventilacion minuto del DECI debido a interaccién con dis-
positivos basados en impedancia utilizados en la monitorizacion y ventilacion del paciente.

Iman disponible en todos los pacientes
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Las recomendaciones para la monitorizacién in-
traoperatoria se resumen en la tabla IX

EVALUACION POSTOPERATORIA

El propodsito de la interrogacién postoperatoria
del DECI es garantizar que no ha entrado en modo
de seguridad y que su funcionamiento no ha sido
alterado. Son candidatos a una evaluacién posto-
peratoria del DECI aquellos pacientes que fueron
reprogramados previamente a la cirugia, pacien-
tes sometidos a una cirugia cardiaca o vascular y
todos aquellos que presentaron alguna alteracion
hemodinamica significativa, paro cardiaco, taqui-
cardia ventricular, inserciéon de marcapasos tem-
poral, reanimacién cardiopulmonar o cardiover
sién electrica externa. Pacientes expuestos a [EM
con alta probabilidad de afectar a la funcién del
DECI (radiaciéon terapéutica), deben revisarse pe-
riddicamente en funcién de la potencia de radia-
cién recibida y la cercania al DECI. Las recomen-
daciones de evaluaciéon postoperatoria de un DECI
se indican en la tabla X.

Procedimiento

EVALUACION EN PROCEDIMIENTOS
DE URGENCIA

En procedimientos de urgencia no hay tilempo
para poder realizar la evaluacién preoperatoria
adecuada nipara contactar con el equipo de segui-
miento del DECI. En esta situacién, el primer paso
es identificar el tipo de dispositivo. Esto se puede
hacer consultando la tarjeta de identificacion que
portan todos los pacientes. Sin embargo en proce-
dimientos de urgencia puede no estar disponible y
los familiares suelen ser de poca ayuda. Se puede
obtener, cuando sea accesible, informacién del re-
gistro de seguimiento del equipo de DECIs o bien
examinar la radiografia de térax lo que permite
identificar si se trata de un marcapasos o un des-
fibrilador, asi como el fabricante seguin una marca
especifica que tienen en el generador. Tan pronto
sea posible se debe contactar con un miembro del
equipo de seguimiento de DECIs.

Tras la identificacion del dispositivo, el siguiente
paso sera saber si el paciente es o no dependiente
de estimulacion. Si se observa una espiga de esti-

Recomendacién de evaluacion DECI

Electroquirtirgico monopolar

Al cabo de 1 mes (no imprescindible si se realizaron
recomendaciones intraoperatorias)

Cardioversion eléctrica

Previamente al alta de quiréfano o cama monitorizada

Ablacién con radiofrecuencia

Previamente al alta de quirdfano o cama monitorizada

Terapia electroconvulsiva

Al cabo de 1 mes del procedimiento

Estudios de conduccién nerviosa (EMG)

No evaluacién adicional necesaria

Procedimientos oculares

No evaluacién adicional necesaria

Radiacién terapéutica

Previamente al alta de sala o de cama monitorizada.
Optimizar la monitorizacién remota. En algunos
casos, evaluaciéon después de cada sesién de
tratamiento

TUNA / TURP

No evaluacién adicional necesaria

Ablacioén histeroscopica

No evaluacién adicional necesaria

Litotricia

Al cabo de | mes del procedimiento (no
imprescindible si se realizaron la recomendaciones
intraoperatorias)

Endoscopia

No evaluacién adicional necesaria

Rayos X / TC / Mamografia

No evaluacién adicional necesaria
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» Identificacion del tipo de DECI: marcapasos, desfibrilador, TRC (marcapasos o desfibrilador).
* Determinacién si el pacientes es dependiente de estimulacién

- Sidependiente:

*  Marcapasos: bursts cortos de electrocauterio y aplicar un iman en procedimientos por encima
del ombligo o electrocauterio muy extenso. Iman disponible para procedimientos debajo del

ombligo.

*  Desfibrilador o TRC-DALI: aplicar un iman para inhibir la deteccién de taquiarritmias. Bursts

cortos de electrocauterio.
- No dependiente:
*  Marcapasos: Iman disponible.

*  Desfibrilador o TRC-DALI: aplicar un iman para inhibir la deteccién de taquiarritmias. Bursts

cortos de electrocauterio.

» Contactar con un miembro del equipo de seguimiento de DECIs

mulaciéon delante de todas las ondas P y complejos
QRS, se asume que el paciente es dependiente de
estimulacion de cara a la cirugia urgente. Si duran-
te el procedimiento se va a utilizar electrocaute-
rio monopolar de forma frecuente, se recomienda
la aplicacién de un iman sobre el generador de
marcapasos. Si se trata de un desfibrilador, la apli-
cacion de un iman inhibira la deteccién pero no
producira estimulacion asincronica. En este caso
deberia reprogramarse el dispositivo. Si esta op-
cién debido a la naturaleza urgente del procedi-
miento no es posible, se recomienda la utilizacion
de aplicaciones cortas del electrocauterio (< 5s)
para minimizar la inhibicién de la estimulacion o
bien insertar un cable de estimulacién temporal.

Para pacientes no dependientes de marcapasos o
en procedimientos de bajo riesgo de interferencia
(infraumbilicales), debe tenerse un iman disponi-
ble en el quiréfano o sala del procedimiento por si
se produjera una bradicardia significativa.

En pacientes portadores de un desfibrilador se
debe aplicar un iman sobre el generador en caso
de no ser posible la reprogramacion del dispositi-
vo. Puede evitarse en casos excepcionales como
son la cirugia en las extremidades inferiores don-
de el riesgo de interferencia es muy bajo.

Todos los pacientes portadores de DECIs someti-
dos a un procedimiento urgente requieren la colo-
caciéon de parches transcutaneos de desfibrilacion
/ estimulacion (posicion anteroposterior) y monito-
rizacion de presion arterial invasiva. E1 DECI debe
ser revisado antes de abandonar la zona de mo-
nitorizacién cardiaca (quirdéfano o unidad de des-
pertar).Tabla XI.
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INTRODUCCION

Desde que se inici6 la historia de los dispositi-
vos cardiacos electronicos implantables (DECI)
con el implante del primer marcapasos por el Dr.
Ake Senning en el Instituto Karolinska (1958)!, la
evolucion de esta tecnologia ha sido constante.
Se ha pasado de marcapasos no programables a
dispositivos sofisticados con una extensa variedad
de herramientas diagnodsticas y terapéuticas. Estas
herramientas se han demostrado muy utiles a la
hora de diagnosticar trastornos del ritmo y optimi-
zar el manejo de los pacientes. En 1983 se publi-
cO uno de los primeros ejemplos del empleo de
informacién almacenada en los marcapasos para
el diagnostico clinico en pacientes con sincope de
origen desconocido? Sin embargo, no fue hasta
1988 cuando se incorpord la primera herramienta
diagnostica especifica, con informacion relativa a
la frecuencia cardiaca®.

En el momento actual, la minima evaluacion lle-
vada a cabo en el seguimiento de un marcapasos
consiste en la medicién del estado de la bateria,
impedancia de electrodos, deteccion y umbral
de estimulacién. La informacién que nos aportan
estas medidas en el momento de la interrogacién
del dispositivo y las tendencias de las mismas nos
ayudan a llegar a un determinado diagnostico. Por
ejemplo, un aumento del umbral de estimulacion
con empeoramiento de la deteccion podria deber-
se a un desplazamiento de un cable, que se con-
firmaréa con una radiografia. Asimismo, a la hora de
Interrogar un dispositivo, también contamos con
los electrogramas en tiempo real y con un canal de
marcas en el que el DECI interpreta la actividad

Atrial Long Term Histogram
Sensed Paced
O | |

% of Beals

10 =

L. L P e o [
<40 60 80 100 120 140 160 180-
Rate (bpm)

cardiaca. Las anotaciones usadas por el dispositi-
vo cambian segun el fabricante, pero suele existir
una leyenda en la propia pantalla o en el manual
especifico.

Ademas de las medidas que podemos hacer en
tiempo real, los dispositivos actuales son capaces
de almacenar una gran cantidad de informacion
que puede ser de gran utilidad para monitorizar
diferentes aspectos de la enfermedad del paciente
y optimizar el tratamiento farmacolégico. Esta in-
formacion puede ser analizada gracias a los con-
tadores de eventos y la funcién de Holter de los
DECI (electrogramas almacenados).

CONTADORES DE EVENTOS

Cuando interrogamos un DECI para investigar
eventos almacenados, es util acudir en primer lu-
gar al histograma de frecuencia cardiaca, donde
se muestra la distribucién de todos los eventos
estimulados y detectados desde la ultima sesién.
Cada barra representa el porcentaje de tiempo en
el que el ritmo es detectado o estimulado a una
determinada frecuencia (Figura 1). Por tanto, si por
ejemplo encontramos un evento de alta frecuencia
en el histograma auricular, se deberia sospechar
fibrilaciéon auricular.

Por otro lado, el histograma de conducciéon AV in-
dica el porcentaje del numero total de los latidos
que son detectados o estimulados en la camara
auricular o ventricular. También se puede visua-
lizar en grupos segun el tipo de conduccién AV
(Figura 2). De este modo, los histogramas pueden
mejorar la capacidad de programacién del inter-
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Figura 1, Histograma de frecuencias estimuladas y detectadas en camara auricular y ventricular
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Figura 2. Histograma de conducciéon AV. AS-VS: deteccion A- deteccion V. AS-VP: deteccion A—estimulacion V.
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Figura 3: Grafico con porcentaje de carga auricu-
lar diaria a lo largo de un mes. Se observa como
una concentracion de la actividad arritmica en los
ultimos dias, que coincide con el cambio de modo
(DDD-VVI en el grafico inferior).

valo AV para evitar el efecto deletéreo de la esti-
mulaciéon

Los contadores de eventos también indican el nu-
mero de extrasistoles auriculares y ventriculares,
taquicardias auriculares y ventriculares (Figura 3)
vy el numero de veces que ciertos algoritmos se
activan. También es posible analizar la duracion de
los episodios y el nimero de extrasistoles que pre-
ceden los episodios de fibrilacion auricular.

Frec. auricular
Frecuencia Latidos para detectar inicio y final
de deteccién programables entre 4 y 30
adicional
Programables
entre 140 y 300 lpm
Frecuencia
de deteccion
inicio inicio fin fin Tiempo
i
Episodios

Figura 4. Diagrama de los criterios de deteccién
de fibrilacién de un marcapasos. La frecuencia de
deteccién y el numero de latidos son programa-
bles.

Tabla I. Factores que limitan la utilidad de los
histogramas.

Sobredeteccion.

Infradeteccion.

Detecciétn de campo lejano.

Crosstalk.

Interferencias.

Eventos de breve duracion.

Los criterios de detecciéon de las arritmias son
programables, generalmente basados en la dura-
cién v frecuencia de la arritmia, aunque algunos
modelos incorporan el valor de estabilidad del ci-
clo enlos criterios de deteccién (Figura 4).

No obstante, se debe tener en cuenta que no son
totalmente fiables, ya que existen una serie de fac-
tores que limitan la utilidad de los histogramas (Ta-
bla I). La principal limitacién es que dependen de
una buena deteccidén y si no disponemos de elec-
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Figura 5. Crafico y representacion esquematica
del comienzo de una arritmia auricular. Arriba
grafica de los intervalos auricular y ventricular.
Abajo: electrocardiograma simulado del mismo
episodio.

trogramas de los episodios no podemos validar
con certeza la informacion que nos proporciona
el dispositivo. Por ejemplo, una infradeteccién au-
ricular puede indicar falsamente un alto indice de
extrasistoles ventriculares y deberemos validarlo
con un electrograma almacenado.

Con los datos registrados, los marcapasos rea-
lizan una representaciéon grafica de los episodios
que simula un trazado de electrogramas, basados
en los intervalos de la senal detectada (Figura 5).

Es importante conocer hasta qué punto se pue-
de confiar en la informacién obtenida a partir de
los histogramas debido a los factores mencionados
previamente, que limitan su interpretacion. Multi-
ples estudios han tratado de validar la informacién
obtenida a partir de los histogramas. Uno de los pri-
meros, publicado por Lascault et al en 1995, mostrd
que hasta un 16% de las salvas auriculares detec-
tadas por el marcapasos son debidas a deteccién
de campo lejano, o bien a taquicardia sinusal por
encima de la frecuencia maxima de seguimiento®.
En otro trabajo posterior, €l uso de contadores de
eventos y electrogramas encontré un 45% de falsos
positivos, debido principalmente la deteccion de
campo lejano (39%), ruido y deteccion de miopo-
tenciales (26%) y taquicardia sinusal (21%)°.

Los marcapasos mas modernos incorporan el
electrograma intracavitario de algunos de los epi-
sodios almacenados. 81 los episodios son pocos, la
revision de dichos electrogramas puede aclarar el
diagnostico en todos los casos. Por el contrario, si

se han almacenado muchos episodios no tendre-
mos el electrograma de todos ellos y deberemos
evaluar la informacién del histograma y los conta-
dores.

Electrogramas almacenados: funcién Holter
de los DECI

El uso de electrogramas almacenados para €l se-
guimiento de los pacientes se remonta al inicio de
la decada de los noventa, con la aparicion de DAI
capaces de almacenar electrogramas de los episo-
dios de que motivaban el disparo del dispositivo.
Esto supuso un gran avance en el manejo y segui-
miento de los pacientes y posteriormente se ha ex-
tendido también a los marcapasos. De este modo
se ha ayudado a validar los datos almacenados en
los histogramas en cuanto a eventos arritmicos.

En un primer momento, la senal almacenada pro-
venia del dipolo punta-anillo del canal ventricular.
En la actualidad, se pueden elegir diferentes com-
binaciones entre el electrodo de la punta, el anillo
v la carcasa del dispositivo, asi como almacenar la
senal auricular, la ventricular o ambas (Figura 6).

Generalmente el muestreo con una resolucion
de 8 bit aportan una resolucién suficiente para re-
construir un electrograma. La frecuencia de mues-
treo minima necesaria es de 128 muestras/s para
alcanzar una calidad adecuada en los electrogra-
mas almacenados. No obstante, en los DAI pueden
emplearse valores inferiores, debido que poseen
un rango de frecuencias inferior. Con el fin de po-
der almacenar electrogramas de mayor duracion,
existen algoritmos de compresién que reducen el
tamafo de la informacion. Basicamente reducen
los puntos de muestreo, concentrando los datos en
los segmentos donde se producen las mayores va-
riaciones de voltaje.

ELECTROGRAMAS EN LOS
MARCAPASOS

Los marcapasos pueden almacenar los datos de
diversas formas, ya sea automaticamente de acuer-
do con un algoritmo de deteccién (arritmias auri-
culares, taquicardia ventricular, caida rapida de
frecuencia cardiaca, entrada y salida de episodios,
cambio de modo) o mediante un sistema activado
por el paciente cada vez que experimente sintomas,
al aplicar un iman o un activador especial sobre el
dispositivo. En el momento en el que se detecta una
arritmia, la tecnologia de los marcapasos actuales
nos presenta la informacién de la siguiente forma:

1. Canales auricular y ventricular independientes
con resolucién y duraciéon adecuadas
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Figura 6. ECG de superficie y electrograma con distintas combinaciones para la obtencion de la sefial alma-

cenada tanto en DAIs como en marcapasos

2. El inicio y fin del evento: Podemos programar el
numero de ciclos antes de la apariciéon de arrit-
mias cardiacas (“'Pre-trigger EGM ") y algunos
ciclos despues de las mismas).

3. Marcadores anotados en el propio electrograma
que son utiles para facilitar la comprensiéon de
cdmo y por qué el marcapasos ha detectado y
clasificado un evento.

Los primeros resultados clinicos acerca de la uti-
lidad de los electrogramas almacenados en mar-
capasos se obtuvieron en 19987, Tras analizar 192
electrogramas intracavitarios en 73 pacientes por-
tadores de un marcapasos bicameral almacena-
dos en respuesta al cambio de modo, deteccién
de TV y deteccion de TVNS se confirmaron el 31%
de los episodios, un 47% no se confirmaron y un
22% se consideraron falsos positivos. Los algorit-
mos de deteccién han ido mejorando con el paso
del tiempo y, mas recientemente, en otro estudio
con 71 pacientes se confirmaron el 67% de los
episodios almacenados por el marcapasos bajo el
diagnostico de taquicardia auricular (72%), TVNS
(22%) y TV (6%)°.

Por otro lado, se han correlacionado episodios

almacenados de frecuencias auriculares altas
(> 220) y mas de 5 minutos de duracién con la fi-
brilacién auricular®. En el caso de pacientes asin-
tomaticos, el diagnostico de fibrilacion auricular
por los electrogramas almacenados tiene gran re-
levancia clinica, ya que puede suponer iniciar una
terapia anticoagulante. Asimismo, multiples estu-
dios han relacionado la fibrilacién auricular subcli-
nica, presente en electrogramas, con la aparicion
de ictus®!°.

Por otro lado, la presencia de episodios de ta-
quicardia ventricular en los electrogramas alma-
cenados también tiene especial importancia en el
seguimiento de los pacientes, ayudando al cardié-
logo a iniciar nueva medicacién o plantear un "“up-
grade” a DAI en portadores de marcapasos.

FUNCIONES ESPECIALES DE LOS
MARCAPASOS

Los marcapasos de ultima generacion presentan
una gran variedad de funciones para el tratamiento
0 prevencion de arritmias y para optimizar el fun-
cionamiento de los dispositivos. Cada fabricante
presenta distintas funciones (Tabla II) y debemos
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Tabla II. Algunos ejemplos de funciones especiales de los marcapasos

Funcién y fabricante

ODbjetivo

Detalles

NCAP
Noncompetitive atrial
pacing (Medtronic)

Destinado a prevenir la iniciacién
taquiarritmias auriculares
causadas por estimulacion en

el periodo refractario relativo
auricular

Un evento auricular detectado en el
periodo refractario auricular post
ventricular (PRAPV) hace comenzar
un intervalo de 300ms (NCAP) SIN
estimulacién auricular. Tras el intervalo
se emite un estimulo auricular.

Autointrinsic conduction
search (St. Jude ®)

AV search hysteresis
(Boston Scientific ®)

Periodicamente alargan el
intervalo AV en busca de la
conduccién intrinseca

Extiende periddicamente el intervalo
auriculoventricular

VRS
Extiende periddicamente el
intervalo auriculoventricular

VRS actta cuando la frecuencia
ventricular que corresponde

a la mediana de los tltimos

12 intervalos R—R es menor a
una frecuencia establecida (85
lpm). Su objetivo es suavizar la
frecuencia cardiaca en caso de
extrasistolia ventricular

En cada episodio ventricular (ej:
extrasistole), el dispositivo calcula un
nuevo intervalo R-R como la suma del R-R
previo mas el intervalo VRS programado.
Trata de ajustar los intervalos R-R
después de una extrasistole ventricular

Rate drop hysteresis
(Medtronic ®)

Sudden Brady response
(Boston Scientific®)

Tratamiento del sincope vasovagal.
Respuesta a disminucién repentina
en frecuencia auricular intrinseca
mediante estimulacién bicameral a
frecuencia elevada

Caracteristica programable de en cuanto
a la frecuencia de estimulacién (ej:100
lpm) v el tiempo de estimulacién (hasta
varios minutos)

Algoritmos para prevenir
fibrilacién auricular

Controlar la

frecuencia de estimulaciéon
auricular o la duracién de los
ciclos de estimulacién auricular

Sobreestimulacién auricular constante

a un ritmo ligeramente mas rapido que

el ritmo sinusal de base, para formar

una secuencia de activacion estable en
presencia de una auricula "“irritable”.

Respuesta a extrasistolia auricular:

« Evitar ciclos corto-largo mediante al-
goritmos que “suavizan’ la frecuencia
auricular

» Supresion de extrasistolia mediante el
aumento de la frecuencia de estimula-
cién basal

ELECTROGRAMAS EN LOS DAIs:

familiarizarnos con los mas comunes, ya que en
ocaslones la entrada de estos algoritmos puede
plantear la duda con un funcionamiento erratico
del marcapasos.

Ademas de las funciones presentadas en la
tabla II existen muchas otras, entre las que desta-
can las disefiadas para optimizar la detecciéon y el
umbral de estimulacién con controles periédicos
por parte del dispositivo (Ej: Control de Captura ©
en Medtronic, Autocapture © en St Jude) o las fun-
clones que responden a aumentos bruscos de la
iImpedancia del cable con cambio de configura-
cién de bipolar a monopolar (Ej: Lead Monitor® en
Medtronic)!!

Los electrogramas en los DAI son una herramien-
ta fundamental. Aunque su primera utilidad fue la
discriminacién de las terapias aplicadas por los
dispositivos entre adecuadas y espureas'?!®, Pos-
teriormente han contribuido al diagnéstico de in-
fradeteccion auricular o ventricular, al analisis de
episodios de fibrilacién ventricular y al diagnosti-
co de problemas de funcionamiento del cable

Cuando un paciente acude a urgencias tras una
descarga, su analisis nos permite comprobar el
tipo de arritmia,, si ha sido apropiado o no. etc.

A diferencia de los marcapasos, en los DAIs tene-
mos un mayor numero de canales gracias a la pre-
sencia de bobinas de desfibrilacién en sus cables,
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Figura 8, Sobredeteccion por ruido de cable

Estos electrodos de campo lejano presentan una
morfologia que se asemeja mas al electrocardio-
grama de superficie. (Figura 6).

Existen multiples causas de choques inapropia-
dos. En primer lugar, nos debemos plantear si el
dispositivo ha detectado realmente una taquicar-
dia. En ocasiones existe una sobredeteccion de las
ondas T o P que activan el DAL En la figura 7, se
evidencia un doble contaje de la onda R por de-
teccién de la onda T. En otros casos los registros
ayudan a diferenciar si se trata de una interferen-
cla electromagnetica externa o ruido la causa que
hace al dispositivo al malinterpretarlo como una

arritmia ventricular'* y que aplique la terapia (Fi-
gura 8).

En caso de que el paciente haya presentado una
taquicardia, el objetivo sera diferenciar silo que ha
Interpretado el DAI como TV o FV se corresponde
realmente con ellas, o si por el contrario se trataba
de una taquicardia supraventricular

El inicio brusco de la taquicardia puede ayudar
nos a diferenciar una TV/FV de una taquicardia si-
nusal, pero no de una taquicardia supraventricular
(TSV). Asimismo, se debe tener en cuenta que has-
ta en un 10% de episodios de TV almacenados, la
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Monocameral o bicameral

Inicio de la taquicardia

* Ritmo sinusal: Progresivo
» TV/TSV: Brusco

* TV que comienza tras taquicar-
dia sinusal

Estabilidad de la frecuencia » FA: Irregular

» TV: Regular

» FA organizada
« TV inestable

Morfologia (“wavelet, rythm ID")

» TSV: Sin cambios en morfologia
con respecto a ritmo basal

* Aberrancia (TSV con imagen de
bloqueo de rama)

» TV: Cambio en morfologia

Bicameral

Relacién entre complejos *V>AenTV

auriculares y ventriculares

Home Monitoring ™

* Disociaciéon AV (Figura 10)

* Infradeteccién auricular en taqui-
cardia auricular

* “Doble taquicardia’; Taquicardia
auricular y ventricular

Biotronik ®

CareLink Network ™

Medtronic ®

Latitude Patient Management System ™

Boston Scientific ®

Merlin.net ™

St Jude Medical ©

Smartview ™

morfologia del electrogramas va a ser idéntica a
la sinusal'®. Por el contrario, algunos episodios de
taquicardia supraventricular pueden evidenciar
cambios de morfologia secundarios a bloqueos de
rama intermitente y ser interpretados como TV/FV.
Los algoritmos de deteccion de los DAI se basan
fundamentalmente en la morfologia, la estabilidad
v las caracteristicas de inicio de la taquicardia para
llegar al diagnostico (Tabla III). El dispositivo tiene
como referencia un electrograma del ritmo basal y
analiza el porcentaje de similitud con respecto a la
morfologia de la taquicardia!*!s. Este porcentaje es
programable, pudiendo de esta forma modificar la
sensibilidad y especificidad de la deteccién.

MONITORIZACION REMOTA

En los dltimos afios hemos sido testigos de un
gran avance en terreno de las comunicaciones, y
los DECI también se han visto implicados con el
desarrollo de la monitorizacion remota. A dia de
hoy, la mayoria de las companias de DECI ofrecen
dispositivos con capacidades inalambricas que
se comunican automaticamente con el meédico
o técnico gracias a transmisores que los pacien-
tes tienen en sus domicilios (Tabla IV). Estos sis-
temas estan siendo ampliamente utilizados tanto

SORIN ®

en EEUU como en Europa para el seguimiento de
los pacientes!®, y ya han demostrado ser fiables,
coste-efectivos y bien aceptados por parte de los
pacientes!?. No obstante, ain nos encontramos a la
espera de grandes ensayos clinicos aleatorizados
en los que se demuestre su utilidad para mejorar el
pronostico de los pacientes.
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