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La estimulacion cardiaca es un procedimiento terapéu-
tico ampliamente conocido. En la actualidad su utilizacion
optima depende fundamentalmente de la valoracién indi-
vidualizada de la afeccion del paciente que precisa un
marcapasos y de conocer las multiples posibilidades de
los dispositivos disponibles en el mercado. Existen algu-
nas situaciones especiales que, por su relevancia clinica
y las dudas que pueden generar en cuanto a estimula-
cién, merece la pena tratar de forma individualizada. En
este trabajo se exponen los conocimientos actuales en
cinco de esas situaciones.

Palabras clave: Marcapasos. Arritmia. Sincope. Apnea
del suefio. Miocardiopatia hipertrofica. Enfermedades
neuromusculares. Desfibrilador.

Cardiac Pacing in Specific Situations

Cardiac pacing is a well-known therapeutic approach.
In practice, making the best use of the technique depends
fundamentally both on accurate disease assessment in
the individual patient who requires a pacemaker and on
understanding the range of options offered by the devices
available on the market. There are a number of specific
situations that, because of their clinical significance and
the uncertainties associated with the use of pacing in
them, are worthwhile treating on an individual basis. This
article summarizes current understanding of five of these
situations.

Key words: Pacemakers. Arrhythmia. Syncope. Sleep
apnea. Hypertrophic cardiomyopathy. Neuromuscular di-
sease. Defibrillator.

INTRODUCCION

En este articulo se resumen los conocimientos actuales
sobre la utilizacién Optima de la estimulacidn cardiaca
en cinco situaciones clinicas especiales: arritmias auricu-
lares, sindromes neuromediados, miocardiopatia hiper-
tréfica, enfermedades neuromusculares y en el pacien-
te portador de un desfribrilador.

PREVENCION Y TRATAMIENTO DE
ARRITMIAS AURICULARES

Estudios prospectivos y retrospectivos han mostrado la
elevada incidencia de taquiarritmias auriculares en in-
dividuos portadores de marcapasos'?. La incidencia
aumenta con la edad y con el tiempo de evolucidn tras
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el implante. Las opciones terapéuticas son las mismas
que en un paciente sin marcapasos: a) control de fre-
cuencia, o b) control del ritmo, y se elige una u otra en
funcién de sus caracteristicas clinicas. Sin embargo, en
aquellos con indicacion de estimulacién, ademds de
las herramientas de tratamiento habituales en la fibrila-
cién auricular (FA), farmacos o ablacién, disponemos
de una opcidn afiadida: el propio marcapasos.

Estimulacion auricular convencional

Los primeros estudios retrospectivos que se efectuaron
con el objetivo de comparar la evolucién a largo plazo de
los pacientes portadores de marcapasos por enfermedad
del nédulo sinusal (ENS) mostraban que los pacientes a
los que se realizaba estimulacion fisiologica (AAI/DDD)
presentaban menos episodios de FA que aquellos con es-
timulacién exclusivamente ventricular derecha®®. Este
hallazgo motivé el desarrollo de estudios aleatorizados
que no tuvieran las limitaciones de la observacion retros-
pectiva (tabla 1). En ellos”!? se obtuvieron resultados si-
milares a los de los estudios retrospectivos, es decir, que
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TABLA 1. Estudios prospectivos de estimulacion fisiolégica en comparaciéon con VVIR

Modos
Estudio ] Indicacion de estimulacién Resultados
Andersen 225 ENS AAl contra VI RR de FA = 0,54 en el modo AAl a los 5,5 afios; p = 0,012
CTOPP 2.568 ENS + BAV DDDR o AAIR contra VWVIR  RR de FA, un 18% inferior en el grupo DDDR/AAIR; 3,1 afios; p = 0,05
MOST 2.010 ENS DDDR contra VVIR RR de FA = 0,79 en el grupo DDDR; 3 afios; p = 0,008
PASE 407 ENS + BAV DDDR contra VVIR FA DDDR, 17%; FA VVIR, 19%; 3 afios; p = 0,80

BAV: bloqueo auriculoventricular; ENS: enfermedad del nodulo sinusal; FA: fibrilacion auricular; RR: riesgo relativo.

la estimulacién fisioldgica (AAL/DDD), comparada con
la estimulaciéon VVI, disminuye significativamente el
riesgo de desarrollar FA, sobre todo en pacientes con in-
dicacidn de estimulacion por ENS.

Reduccion de la estimulacion ventricular

La evidencia clinica indica que la estimulacién ven-
tricular apical derecha innecesaria, entre otros efectos
adversos, podria incrementar la frecuencia de apari-
cién de FA. Sweeney et al'l, en un subestudio del
MOST, mostraron que en pacientes con ENS y QRS <
120 ms, el porcentaje de estimulacion fue sinificativa-
mente superior en el grupo DDDR (90%) que en el
grupo VVIR (58%).

Nielsen et al'? publicaron en 2003 los resultados de
un estudio que incluy6 a pacientes con indicacién de
estimulacién auricular que se aleatorizé a estimulacion
AAI o DDD con AV corto o largo. Tras un seguimien-
to de 2,9 + 1,1 afios, encontraron una incidencia de FA
claramente menor en el grupo de estimulacién AAIL

La publicacién de los efectos adversos de la estimula-
cién innecesaria en el dpex del ventriculo derecho ha mo-
tivado el desarrollo de nuevas tecnologias dirigidas a faci-
litar la actividad ventricular intrinseca del paciente. Estos
algoritmos se pueden clasificar en dos grandes grupos:

1. Incremento del intervalo auriculoventricular
(IAV) fijo o variable. El estudio EnPulse, que utilizé
dispositivos con un algoritmo de busqueda activa del
IAV, obtuvo una reduccién significativa del porcentaje
de estimulacién ventricular en un grupo de 109 pa-
cientes con conduccién 1:1 intactal®.

2. Estimulacion AAI/R con cambio de modo a
DDD/R. Es un algoritmo que permite combinar las ven-

TABLA 2. Tipos de algoritmos preventivos segun su forma

tajas de ambos modos de estimulacién limitando la esti-
mulacién ventricular a los periodos de bloqueo auriculo-
ventricular (BAV) y FA paroxistica. Estos marcapasos
estimulan en modo AAIR mientras detecten una coduc-
cién intrinseca, y en caso de BAV, cambian de modo a
estimulacién DDDR. Gillis et al'* analizaron a 129 pa-
cientes con indicacion de estimulacién de clase I y II que
fueron aleatorizados a dos grupos, uno con el algoritmo
activado y otro con el desactivado. Todos los pacientes
con el algoritmo activado tuvieron una reduccién de esti-
mulacién ventricular relativa del 95% (p < 0,001), reduc-
cién ain mayor en los 51 pacientes con ENS (99,1%;
p < 0,001). Estos resultados se han mantenido a largo
plazo. Savouré et al'> obtuvieron resultados similares, asf
como Sweeney et al'® con el mismo algoritmo aplicado a
desfibriladores implantables (DAI) bicamerales.

En consecuencia, la programacion cuidadosa de los
dispositivos, asi como la utilizacién de generadores
con algoritmos de reduccion de la estimulacién ventricu-
lar, puede disminuir la incidencia de la FA y otros
efectos adversos, sobre todo en los pacientes candida-
tos a estimulacion por ENS o BAV intermitente.

Algoritmos de prevencion y terminacion

Algunos marcapasos DDD han incorporado a la
funcién antibradicdrdica otras opciones terapéuticas
(algoritmos) para prevenir o tratar las taquiarritmias
auriculares. Estos algoritmos se dividen en dos grupos:

Preventivos. Tratan de evitar la aparicién de taquia-
rritmias auriculares. Intentan influir tanto en el sustra-
to de la arritmia como en los factores desencadenantes
(p. €j., extrasistoles auriculares), con la finalidad de
cortar el inicio de la arritmia (tabla 2).

de actuacion

Sustrato o factor desencadenante Accion preventiva Tipo de algoritmo

Dispersion de periodos refractarios Mantener la auricula estimulada ~ Sobrestimulacion constante por encima de la frecuencia sinusal
todo el tiempo posible

Pausas compensadoras Supresion de las pausas Estimulo en la pausa compensadora

Extrasistolia auricular Frecuencia sinusal mas elevada ~ Sobrestimulacion durante las salvas de extrasistolia auricular

Descenso brusco de frecuencia sinusal ~ Mantenimiento de la frecuencia

Sobrestimulacion tras ejercicio
Sobrestimulacidn tras episodio de fibrilacidn auricular paroxistica
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TABLA 3. Algoritmos de prevencion y terminacion disponibles

Biotronik  ELA Guidant Medtronic St. Jude Vitatron
Sobrestimulacion ~ DDD + Sobrestimulacion  Preferencia de Preferencia de Sobrestimulacion Estimulacion
constante de RS estimulacion auricular  estimulacion auricular  dindmica rate soothing
Estimulo en pausas Supresion de pausa Estabilizacion de la Supresion de la Respuesta tras EA
compensatorias postextrasistolica frecuencia auricular fibrilacion auricular

Aceleracion ante
extrasistolia
auricular

Sobrestimulacion
ante extrasistolia
auricular

Sobrestimulacion
tras ejercicio

Sobrestimulacién
tras episodio de
FA paroxistica

Terminacion

Supresion de EA

Respuesta tras
gjercicio
Sobrestimulacion Respuesta tras FA

tras cambio de modo

Rampa réfaga +

EA: extrasistolia auricular; FA: fibrilacion auricular; RS: ritmo sinusal.

De terminacion o estimulacion antitaquicdrdica
(ATP). Estimulan la auricula a frecuencias elevadas
con objeto de interrumpir el circuito de reentrada de
taquiarritmias organizadas (flutter) terminandolas o
transformandolas en otras menos estables que pasarian
posteriormente a ritmo sinusal (tabla 3).

Los ensayos controlados, con ambos tipos de algo-
ritmos, llevados a cabo hasta ahora no muestran resul-
tados concluyentes, dentro de una cierta tendencia po-
sitiva. Son muchas las dificultades metodoldgicas para
el disefio de los estudios; entre ellas estan la eleccion
de variables que analizar (episodios sintomadticos, car-
ga arritmica, tiempo medio en ritmo sinusal, duracién
de los episodios) y las diferentes poblaciones de pa-
cientes. La duracién del estudio también es una limita-
cion, ya que todos ellos se han realizado en ciclos de
2 a 6 meses, tiempo insuficiente para encontrar dife-
rencias'’. La experiencia clinica positiva de los autores
de esos estudios ha estimulado el disefio de nuevas in-
vestigaciones que en este momento se hallan en curso.
En la tabla 4 se muestra un resumen de los estudios
mds relevantes!®13-22,

En general, y de manera préctica, se puede decir
que los pacientes con indicacion de estimulacién y
antecedentes de FA paroxistica podrian beneficiarse
de la activacién de algoritmos de prevencién o ter-
minacion.

Puntos de estimulacion alternativos

La estimulacion auricular en puntos diferentes de la
orejuela de la auricula derecha, ya sea en un solo pun-
to (haz de Bachmann, tridngulo de Koch, resto del ta-
bique interauricular o seno coronario distal) o en dos
puntos (biauricular o bifocal derecha), tienen por obje-
tivo los pacientes con trastorno de la conduccién inter-
auricular, propensos a las arritmias auriculares, espe-
cialmente flutter atipico y FA?. En la tabla 5 se
muestra un resumen de los estudios prospectivos reali-
zados mediante esta técnica®*%.

Conclusiones

La estimulacién auricular reduce la aparicién de FA
en los pacientes que precisan estimulacién permanente

TABLA 4. Estudios prospectivos sobre algoritmos preventivos y de terminacion

Estudio n Indicacion Algoritmos Objetivo primario Resultados
ADOPT-A 288 ENS + FAP Sobrestimulacién dinamica auricular Dias sintomaticos Reduccion del 25%; p = 0,005
AFT 153 FAP aislada 4 algoritmos simultaneos Carga arritmica en horas/dia ~ Reduccion del 37%; NS
ATTEST 324 Clase | /11 + FAP 3 algoritmos de prevencion; Terminacion carga arritmica ~ 54% episodios terminados.

2 de terminacion Sin reduccion carga arritmica
PIPAF 55  FAP aislada, 3 algoritmos simultidneos Carga arritmica en horas Reduccion de 254 a 238 h; p = 0,07

50% ENS

PREVENT 68 ENS + FAP 4 algoritmos individualizados Carga arritmica en horas/dia ~ Reduccidn del 67%; p = 0,034
SAFARI 554 ENS + FAP 4 algoritmos simultaneos Carga arritmica en horas/dia  Reduccion de 0,11 h/dia; p = 0,03
VIP 126 ENS + FAP 4 algoritmos individualizados Carga arritmica en dos grupos Reduccion del 28% en el grupo de

de pacientes seleccionados extrasistolia; p = 0,03

ENS: enfermedad del nddulo sinusal; FAP: fibrilacion auricular paroxistica; NS: no significativo.
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por bradicardia sintomdtica. El beneficio es mayor en
los pacientes con indicacién por ENS y aumenta si se
evita la estimulacién ventricular innecesaria.

Los algoritmos de estimulacién preventiva pueden
resultar beneficiosos en algunos grupos de pacien-
tes, especialmente en aquellos con indicacion de es-
timulacién y antecedentes de FA paroxistica previa
al implante. La publicacién de los datos de estudios
en marcha podria aportar mayor conocimiento sobre
ello. Los algoritmos de terminacién se han mostrado
utiles para terminar las arritmias organizadas, que
en ocasiones se conducen a los ventriculos a fre-
cuencias muy sintomdticas para el paciente. Pero no
hay que olvidar que en estos pacientes debemos uti-
lizar una «terapia hibrida», es decir, la combinacién
de tratamiento farmacoldgico (que incluya anticoa-
gulantes si se precisa) con una estimulacién dptima
para retrasar y/o reducir la aparicién de FA.

En los pacientes sin indicacién de estimulacidn, no
existe evidencia alguna que sustente la estimulacién
auricular como tratamiento de la FA aislada.

SINDROMES NEUROMEDIADOS Y SINDROME
DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO
(SAOS)

En este apartado se abordan dos entidades clinicas
de alta frecuencia diagndstica pero claramente diferen-
tes desde el punto de vista de la indicacién de estimu-
lacién cardiaca permanente. Por este motivo se expon-
dran de forma independiente.

Estimulacion cardiaca en los sindromes
neuromediados

La evaluacién de estimulacién cardiaca permanente
en los pacientes que tienen una enfermedad neurome-
diada queda condicionada a que haya episodios sinco-
pales recidivantes (mds de 3-4 por afio segin los crite-
rios de inclusién de diferentes estudios clinicos) y
prédromos, la malignidad de su presentacion y la edad
del paciente.

Los sincopes neuromediados comprenden un con-
junto de sindromes que se manifiestan, frecuentemen-
te, en pacientes con corazones estructural y funcional-
mente normales, por producir mediante una alteracién
en la regulacion autondémica una situaciéon de hipoten-
sién arterial, bradicardia e hipoxemia cerebral que lle-
ga a desencadenar la pérdida de conciencia. En su con-
junto se trata de una entidad de gran trascendencia
sanitaria, ya que constituye mds del 4% de las consul-
tas en los servicios de urgencias y en torno al 6% de
los ingresos hospitalarios.

Existe un considerable nimero de arcos reflejos ca-
paces de desencadenar el sincope. Los mas frecuentes
son, sin duda, los sincopes relacionados con alteracio-
nes del sistema vasovagal, la enfermedad del seno ca-
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TABLA 5. Estudios prospectivos de estimulacion
auricular en puntos alternativos

Estudio n Modos de estimulacién Resultados

DAPPAF 118 Orejuela o bifocal
derecha

Primera recurrencia

grupo bifocal, 1,77 frente a

0,62 meses en orejuela;

p=0,09

OASES 177 Orejuela o septo Sin diferencias significativas
bajo + algoritmo
sobrestimulacion

ASPECT 298 Orejuela o septo
+ 3 algoritmos
preventivos

Bailin 120 Orejuela o haz
de Bachmann

Sin diferencias significativas

Pacientes libres de FA cronica:
75% en Bachmann y 47% en
orejuela; p = 0,05

FA: fibrilacién auricular.

rotideo y un grupo heterogéneo de entidades engloba-
das en el concepto de sincopes situacionales. De cual-
quier modo, las peculiaridades de estos grupos son
evidentes y condicionan actitudes terapéuticas clara-
mente independientes. Dado el cardcter eminentemen-
te practico de esta monografia, vamos a abordar cada
uno de estos tres subgrupos por separado concretando
en lo posible aspectos de anamnesis, exploraciones
complementarias y tratamiento para cada una de ellas.

Estimulacion cardiaca en el sincope vasovagal

Uno de los motivos por el que nos planteamos serias
dudas a la hora de indicar una estimulacién cardiaca
permanente en este sindrome se basa en un incompleto
conocimiento de su fisiopatologia. Actualmente se
acepta que una disminucién del retorno venoso y del
volumen sist6lico desencadena un estimulo en los ba-
rorreceptores sistémicos. Este estimulo desencadena
una respuesta del tono adrenérgico con una vasocons-
triccion intentando contrarrestar la hipotension inicial.
En el corazén, el estimulo adrenérgico desencadena
una taquicardizacién y simultdneamente un incremen-
to de la contractilidad. En determinados individuos los
efectos cardiacos descritos, en un contexto de hipovo-
lemia relativa, producen un estimulo exagerado en los
mecanorreceptores endocardicos e inician una bradi-
cardia y una vasodilatacion exageradas que desencade-
nan el sincope?’.

Inicialmente se planteaba la estimulacién en los pa-
cientes que referian una historia de sincopes relaciona-
dos con determinados desencadenantes, en los que se
ponia en evidencia una respuesta cardioinhibidora por
cualquier medio. La inclusién del test de mesa bascu-
lante en el estudio de estos pacientes se considerd ini-
cialmente una herramienta de gran utilidad, ya que
permitia reproducir el episodio y ademds quedaba cla-
sificado en predominantemente vasodilatador, car-
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TABLA 6. Estimulacion cardiaca en el sincope
vasovagal

Doble
Estudio n Seguimiento ciego RMP  Control p
VPS-[%0 54 Sincl No 22%  70% < 0,0000
VASIS® 42 44 meses No 5%  61% <0,0003
SYDAT®2 93 4meses No 4%  25% <0,0004

VPS-1I¥ 100  Sinc1 Si 33% 42% NS
SYNPACE* 29 24 meses Si 50% 38% NS
INVASY® 50 19meses No 0%  44% < 0,0001

Control: recurrencia del sincope en el grupo control; NS: sin significacion;
RMP: recurrencia del sincope con marcapasos; Sinc1: hasta primer sincope
tras tratamiento.

dioinhibidor o mixto. Inicialmente se postulé que se
beneficiaban de la estimulacién cardiaca definitiva los
pacientes con episodios sincopales de repeticion en los
que las medidas higiénicas® no fueran eficaces y que
presentaran en el test de basculacién una respuesta pa-
tolégica cardioinhibidora. El estudio ISSUE? demos-
tr6 que este planteamiento no era vélido y comprobd
que en un grupo de pacientes con sincopes de origen
desconocido, independientemente de la positividad del
test de basculacién, las recidivas se distribuian por
igual en todos ellos y los electrocardiogramas obteni-
dos mediante Holter implantable ponian de manifiesto
un porcentaje de perfil cardioinhibidor similar en todo
los subgrupos, lo que confirma el nulo valor predictivo
de los resultados del test de basculacion.

Contamos en la actualidad con varios estudios pros-
pectivos y aleatorizados**** que evaldan la utilidad de
la estimulacién cardiaca permanente en el tratamiento
del sincope neuromediado (tabla 6). Podemos observar
que solamente ofrecieron resultados significativos los
que compararon a pacientes control con pacientes esti-
mulados, y se plantea como posible sesgo un efecto
placebo. Los estudios disefiados a doble ciego median-
te comparacion de pacientes estimulados y no estimu-
lados, pero todos ellos con implante de marcapasos,
aleatorizados a estimulacién de alta frecuencia ante
deteccién de caida de frecuencia (fase final del esque-
ma fisiopatolégico del sincope neuromediado) no ofre-
cieron resultados significativos y abundan en la hipdte-
sis del efecto placebo.

En cualquier caso, y recordando la teoria fisiopato-
l6gica comentada al comienzo de estas lineas, es espe-
cialmente relevante el resultado del ensayo INVASY*.
Se planteaba la evaluacién de la estimulacién cardiaca
en el sindrome neuromediado mediante la deteccién
del incremento de la contractilidad desencadenante de
la vasodilatacién y la hipotensioén por estimulo de las
fibras C cardiacas por un detector endoventricular im-
plantado en el extremo del electrodo colocado en el
apex del ventriculo derecho. Los resultados obtenidos
en ese estudio mantienen la hipétesis de que una esti-
mulacién fisioldgica y precoz en el arco reflejo del
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sincope neuromediado puede ser eficaz en la preven-
cion de esos sintomas.

Estimulacion cardiaca en la enfermedad del seno
carotideo

El sincope mediado por un estimulo vagal excesivo
proveniente del seno carotideo enfermo es una enfer-
medad relativamente frecuente, sobre todo a partir de
la séptima década de la vida. Debemos pensar en esta
entidad especialmente ante pacientes de edad avanzada
con caidas inexplicables. Tratdndose, como en el apar-
tado anterior, de un sincope neuromediado, en este
caso la respuesta al masaje del seno carotideo se plan-
tea como una herramienta diagndstica de gran utilidad
clinica. Se recomienda, por tanto, realizar a todo pa-
ciente con sincopes inexplicables un masaje en ambos
senos carotideos.

La asociacion de episodios sincopales y respuesta
reproducible al masaje de seno carotideo que desen-
cadene pausas mayores de 3 s y/o hipotensién de 30-
50 mmHg plantea con alta probabilidad de acierto la
relacion directa entre ambas situaciones. También, a
diferencia del apartado anterior, todos los datos clini-
cos concuerdan en que estos pacientes presentan una
respuesta muy favorable a la estimulacién cardiaca
permanente mediante marcapasos bicameral®. En el
estudio SAFE PACE se evalud la respuesta a la esti-
mulacién bicameral derecha frente a control en 175
pacientes con sincopes inexplicables y masaje del
seno carotideo positivo. En el seguimiento quedoé de-
mostrada de forma concluyente la disminucién de los
episodios sincopales en el grupo estimulado, asi
como el nimero de caidas no accidentales®.

En la actualidad, las guias de actuacién clinica de la
ACC/AHA/NASPE recomiendan la estimulacién car-
diaca definitiva en los pacientes con sincope no filia-
do, como indicacioén de clase I con nivel de evidencia
C si reproducimos el sincope en el masaje del seno ca-
rotideo y de clase Ila con nivel de evidencia C si no re-
producimos el sincope pero la respuesta al masaje es
patolégica’®,

Estimulacion cardiaca en los sincopes
situacionales

A diferencia de los dos apartados anteriores, los sin-
copes relacionados con situaciones concretas a las que
se expone el paciente presentan opciones terapéuticas y
prondstico clinico bien diferentes. La justificacion para
entender este hecho se fundamenta en que la respuesta
de bradicardia y/o hipotensién estd mediada por arcos
reflejos distintos en cada caso®. No es la finalidad de
este texto profundizar en las bases fisiopatoldgicas que
justifican cada entidad, por lo que nos centraremos en
una somera descripcion clinica concretando la indica-
cién o no de estimulacién cardiaca permanente.



En primer lugar debemos diferenciar los factores
que predisponen al sincope vasovagal de los sincopes
situacionales como tal. En la tabla 7 quedan diferen-
ciados ambos tipos de entidades.

Habitualmente, en los sincopes situacionales no va-
sovagales hay una relacion directa entre la clinica y la
realizacién de una actividad. El paciente y su entorno
pueden reconocer con cierta facilidad, tras un interro-
gatorio minucioso y un consejo médico, cudl es el de-
sencadenante del sincope. Este hecho evita en gran
manera la malignidad del cuadro clinico. As{ pues, en
la mayorfa de los casos se puede recomendar manio-
bras preventivas de alta eficacia. Vale la pena destacar
dos hechos diferenciales en este grupo heterogéneo:
salvando la posible malignidad de presentacién de los
sincopes antes de iniciar el tratamiento preventivo, el
prondstico vital de todos ellos es benigno, salvo en el
caso del sincope defecatorio, que con cierta frecuencia
se ha relacionado con escasa supervivencia por su fre-
cuente relacién con varias entidades clinicas de alta
morbimortalidad. El segundo hecho destacable se rela-
ciona con la ausencia de indicacién de estimulacién
cardiaca permanente en todos ellos, a excepcién del
sincope deglutorio, y dedicaremos a continuacién al-
gunas lineas a esta entidad de forma especifica.

Debemos saber que el sincope desencadenado por la
deglucion se debe al estimulo-respuesta patoldgico de
arcos reflejos vagovagales esofdgicos. Esta entidad se
relaciona en mas de la mitad de los pacientes con enfer-
medad esofdgica motriz (espasmo, hernia hiatal, esteno-
sis, acalasia, etc.); por lo tanto, ante la sospecha clinica
de sincope deglutorio, es preciso realizar una evaluacién
digestiva que evite la manometria esofdgica, ya que
puede desencadenar episodios significativos de BAV
completo. La respuesta de estos pacientes a la estimula-
cién cardiaca definitiva mediante sistema VVI es exce-
lente, por lo que es el tratamiento de eleccién. En caso
de presentar estenosis esofdgicas, la dilatacién endosco-
pica disminuye al menos temporalmente las crisis sin-
copales, pero no es un tratamiento seguro, por lo que no
debe ser considerado como sustituto del marcapasos®.

Estimulacion cardiaca en el sindrome de
apneas e hipopneas del sueino

Es conocida la relacién entre el sindrome de apneas
e hipopneas durante el suefio (SAHS) y las enfermeda-
des cardiovasculares*!3.

Se ha demostrado una elevada prevalencia de bradia-
rritmias en pacientes con trastornos del suefio. Debemos
recordar la relacién entre la aparicion de determinadas
bradiarritmias nocturnas y el SAHS, especialmente de
grado severo. Estas arritmias son habitualmente benig-
nas y se han relacionado con cambios en el sistema ner-
vioso auténomo, son caracteristicas de las diferentes fa-
ses del suefio y las propician las alteraciones tipicas de
esta afeccién respiratoria*.
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TABLA 7. Factores que predisponen a los sincopes
neuromediados

Tipo Desencadenantes

Vasovagal Ortostatismo prolongado
Calor

Esfuerzo

Dolor

Hemorragia
Manipulaciones médicas
Emociones
Aglomeraciones
Situacionales

Defecatorio Estrefiimiento

Miccional Vejiga repleta

Tusigeno Tos no productiva
Deglutorio Enfermedad esofégica motriz
Neuralgia glosofaringeo Dolor

Vomito Vomito

Presion ocular Presion ocular

No obstante, si hemos reconocido la alta presenta-
cién del SAHS en determinadas cardiopatias poten-
cialmente productoras de bradiarritmias graves, debe-
mos discriminar estas arritmias benignas de aquellas
que, por la cardiopatia subyacente o por haber mayor
riesgo intrinseco, requieran un tratamiento especifico.
Por lo tanto, desde una perspectiva puramente clinica,
no podemos olvidar que, si estudiando a un paciente
con trastornos del ritmo por bradicardias éstas son pre-
dominantemente nocturnas o asintomaticas, podemos
no indicar una estimulacién cardiaca definitiva, pero
estaremos obligados a completar un estudio de
SAHS®. Del mismo modo, se deberd evaluar desde
una perpectiva puramente cardioldgica a los pacientes
con bradirritmias severas detectadas en estudios poli-
somnogréficos dirigidos a determinar un SAHS*#346,
El hecho de que méas de un 30% de los pacientes por-
tadores de marcapasos tenga criterios diagndsticos de
trastornos del suefio nos proporciona una aproxima-
cidn a las posibles interrelaciones entra ambas entida-
des*.

Garrigue et al*® compararon resultados polisomno-
graficos en un grupo de pacientes en frecuencia car-
diaca basal nocturna y con estimulacién auricular 15
latidos por encima de su frecuencia cardiaca nocturna
media. Los autores concluyeron que, en pacientes con
apneas del suefio, la sobrestimulacién del marcapasos
reduce significativamente el nimero de episodios de
apneas centrales u obstructivas, sin reducir el tiempo
total de suefio. No obstante, una mas cuidadosa revi-
sion de estos datos muestra que la mayoria de los
eventos fueron centrales (48%) (fig. 1).

En un estudio posterior con disefio similar*® no se
confirmaron los resultados previos. Sin embargo, en
ambos grupos el nimero de pacientes evaluado fue pe-
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p < 0,05 en todas las comparaciones
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Fig. 1. Resultados de polisomnografias
en frecuencia basal y bajo estimulacién
auricular 15 latidos por encima de la
media basal. AAl+15: estimulacion auri-
cular 15 latidos por encima de la fre-
cuencia basal; FCmin; frecuencia car-
diaca al minuto; FCmed: frecuencia
cardiaca media; IAH: indice de apneas e
hipopneas; Sat0,: saturacién de oxige-
no; VVI-40: estimulacién de seguridad
WI a 40 lat/min como estimulacién de

FCmin FCmed IAH Apnea
obstructiva

Apnea Sat0q
central

seguridad.
Tomado de Garrigue S. N Engl J Med.
2002;346:404-12.

quefio. Ademds, como se recoge en la tabla 8, hay di-
ferencias significativas que mantendrian la hipdtesis
de que en los casos con SAHS central si podria ser ttil
la estimulacién cardiaca permanente nocturna®. Otros
autores han ratificado la ineficacia de la estimulacién
auricular a alta frecuencia en pacientes afectos de
SAHS de predominio obstructivo’!.

Antes de finalizar este apartado de actualizacién debe-
mos recordar que contamos en la actualidad con una he-
rramienta que nos permite realizar un seguimiento ambu-
latorio a largo plazo de estos pacientes con marcapasos y
SAHS. Los generadores con biosensor de impedancia to-
ricica pueden modular la respuesta de frecuencia cardia-
ca para adaptarla al incremento de necesidades que
acompafia a una taquipnea. Determinados dispositivos

TABLA 8. Comparacion de resultados de dos estudios

Garrigues et al*  Pepin et al® p

Antropometria
Edad 60+9 719 NS
Varones/mujeres 11/4 11/4 NS
IMC 26,514 27,7+29 NS
Funcion cardiaca
FEVI 54 + 11 64 + 11 0,04
FC 57 +5 58+7 NS
A FC entre fases 18+4 11+11 < 0,05
Polisomnografia
indice de apnea obstructiva 74 4+8 0,0005
indice de hipopneas 9+4 36 £23 0,0003
indice de apnea central 12+ 14 2+2  0,0004
indice de apneas-hipopneas 27 + 16 46 £ 29 0,04

A indice de apneas-hipopneas —61 16 NS
entre fases

FC: frecuencia cardiaca; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo;
IMC: indice de masa corporal; NS: no significativo.
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con este tipo de biosensor se han disefiado para ser capa-
ces de detectar y almacenar la informacién del nimero de
apneas e hipopneas del paciente. La validacién de este
sistema contra una polisomnografia reglada simultidnea
permite aseverar que detecta de forma fiable las apneas y
pierde fiabilidad en las hipopneas. En la evaluacién clini-
ca del sensor se establecio el punto de corte ideal en 20
de indice apnea-hipopnea y se alcanzé con el detector un
valor predictivo positivo de sélo 0,43 (intervalo de con-
fianza [IC] del 95%, 0,2-0,69), pero con un valor predic-
tivo negativo de 1 (IC del 95%, 0,95-1), con una sensibi-
lidad de 1 y una especificidad de 0,7. Otros autores han
confirmado la fiabilidad de este tipo de biosensores®>. La
hipétesis que se mantiene en la actualidad preconiza que
si estudios posteriores consolidan el beneficio de la esti-
mulacién cardiaca impidiendo las bradicardias nocturnas
en los pacientes afectos de SAHS central, serd muy atrac-
tivo contar con generadores capaces de incrementar la
frecuencia nocturna ante la deteccion de apneas o hipop-
neas significativas®.

MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA

La miocardiopatia hipertréfica (MH) asimétrica se
caracteriza, como su nombre indica, por hipertrofia
asimétrica del ventriculo izquierdo, con predominio a
nivel septal y cara anterolateral, sin causa orgdnica co-
nocida. El ventriculo izquierdo (VI) es hipercontractil
y de distensibilidad disminuida. Puede cursar con o sin
obstruccidn, pero es mas frecuente su presentacién no
obstructiva, y aproximadamente en un 25-30% de los
pacientes cursa con obstruccién dindmica del tracto de
salida del VI. Esto se debe al efecto Venturi, que origi-
na un movimiento sistélico anterior de la valvula mi-
tral (MSAM), lo cual reduce el tracto de salida del VI
y causa insuficiencia mitral®*>°.
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Fig. 2. Registro simultaneo de presio-
nes en ventriculo izquierdo y aorta con
y sin estimulacion auriculoventricular. Al
Las flechas grandes en el registro de
presion sefalan la presion telediastdlica
del ventriculo izquierdo. Ao: aorta; E:
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La miocardiopatia hipertréfica obstructiva (MHO) es
una afeccidn de baja prevalencia (0,2%-0,5%), con ma-
nifestaciones anatomopatoldgicas y clinicas variables®.
Sus manifestaciones clinicas mds frecuentes son dis-
nea, angina, sincope, presincope y muerte stbita. Se
atribuye sus sintomas, por una parte, a la obstruccién y
la insuficiencia mitral y, por otra, a la disfuncién dias-
tolica, secundaria a la hipertrofia, e isquemia miocérdi-
ca. Los pacientes con sintomas graves han sido tratados
con miiltiples farmacos®*® o con cirugia cuando la res-
puesta a éstos es ineficaz. La cirugia es eficaz para el
control de los sintomas, pero a expensas de una morbi-
mortalidad no despreciable, salvo en centros muy espe-
cializados. El riesgo se incrementa considerablemente
en pacientes mayores de 65 afios®7,

Actualmente la necrosis septal percutdnea es una al-
ternativa a la cirugia, pero con una morbimortalidad
similar’'7,

En 1975, Hassenstein et al”® introdujeron la estimula-
cién auriculoventricular (EAV) como tratamiento de la
MHO en pacientes en ritmo sinusal. Posteriormente, en
1978, Duport et al”’ comunicaron los resultados obteni-
dos en un paciente en FA con estimulacién en modo
VVI. A partir de los trabajos de McDonald et al”® y otros
autores”83, la estimulacién bicameral se consideré como
una alternativa a la cirugia, teniendo en cuenta los resul-
tados obtenidos y la baja morbimortalidad.

La EAV no se ha demostrado eficaz para el trata-
miento de la MH sin obstruccién en el trato de salida
del VL.

Caracteristicas de la estimulacion en la MHO

El objetivo de 1a EAV en la MHO es provocar un blo-
queo de rama izquierda (BRI) y, en consecuencia, una

acinesia del septo interventricular para obtener una dis-
minucidn del efecto Venturi. Para esto es preciso obtener
el IAV més largo que consiga provocar un BRI manteni-
do, con disminucion del gradiente y la insuficiencia mi-
tral y que no interfiera, por ser excesivamente corto, con
el llenado ventricular. TAV > 130 ms raramente son efi-
caces e intervalos < 90 ms pueden interferir con el llena-
do ventricular por cierre precoz de la valvula mitral®%.
En pacientes en FA, la estimulacién en modo VVI
es eficaz para frenar el nédulo AV farmacolégicamente
o con ablacién septal, si es preciso, para obtener esti-
mulacién permanente del ventriculo derecho®*.

Resultados hemodinamicos

Los resultados hemodindmicos mas evidentes, obte-
nidos con la estimulacién secuencial, son la disminu-
cion del gradiente subadrtico, la presion telediastélica
del VI y la insuficiencia mitral (figs. 2 y 3). Esto pro-
duce un efecto en cascada, con disminucién de la pre-
sién capilar pulmonar y en todo el circuito derecho
(tabla 9). El gasto cardiaco no se modifica significati-
vamente o se incrementa’%,

Resultados ecocardiograficos

Los resultados ecocardiogrificos se corresponden
con los obtenidos en el laboratorio de hemodindmica
(tabla 10).

Se objetiva disminucién del MSAM, el gradiente su-
badrtico, la insuficiencia mitral y el colapso adrtico. Es-
tos resultados se mantienen en el seguimiento®-828 (fig,
3). Los resultados sobre la funcién diastdlica son contro-
vertidos. En nuestra experiencia, mejora con la estimula-
cién en fase aguda y se mantiene a largo plazo® (fig. 4).
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En otros estudios se ha encontrado deterioro de la fun-
cién diastdlica o una seudonormalizacién®#”. Ultima-
mente, Betocchi et al® han encontrado que la estimula-
ciéon secuencial mejora la funcién diastdlica en los
pacientes con mayor grado de insuficiencia mitral, fun-
cién diastdlica mds deteriorada y peor clase funcional.

Resultados clinicos

La EAV produce mejoria de la clase funcional con
disminucion de la disnea y la angina. En nuestra expe-

TABLA 9. Resultados hemodinamicos obtenidos con
estimulacion auriculoventricular en la miocardiopatia
hipertréfica obstructiva

Disminuye
Gradiente subadrtico
Presion telediastdlica del ventriculo izquierdo
Presién capilar pulmonar
Presion arterial pulmonar
Presion telediastdlica del ventriculo derecho
Presion sistdlica del ventriculo izquierdo
Insuficiencia mitral
Contractilidad del ventriculo izquierdo

TABLA 10. Resultados ecocardiograficos obtenidos
con la estimulacion auriculoventricular en la
miocardiopatia hipertrofica obstructiva

Disminuye
Movimiento sistélico anterior mitral
Gradiente subadrtico
Insuficiencia mitral
Colapso aodrtico
Contractilidad del ventriculo izquierdo

Mejoria de la funcién diastdlica del ventriculo izquierdo
Incremento en la velocidad de la onda E
Disminucidn de la velocidad de la onda A
Normalizacién de la relacion E/A

90G Rev Esp Cardiol Supl. 2007;7:82G-101G

Fig. 3. Ventriculografia izquierda en sistole
e insuficiencia mitral basal y durante esti-
mulacion auriculoventricular (EST. A-V).

riencia el sincope y el presincope mediados por el es-
fuerzo han disminuido o desaparecido en la mayoria
de los pacientes®.

La disminucién de la poscarga, la insuficiencia mi-
tral y la presién de llenado del VI son, en nuestra opi-
nidn, el origen de la mejorfa clinica obtenida en estos
pacientes.

La EAV permite ajustar la medicacién. En la mayo-
ria de los casos permite disminuir la dosis de bloquea-
dores betaadrenérgicos y bloqueadores del calcio, y
asi disminuyen los efectos adversos. En otras ocasio-
nes permite incrementar el tratamiento en pacientes
con trastornos del ritmo o conduccién subyacentes
(tabla 11).

Comentarios

La respuesta a la EAV es variable. Un 5-10% de los
pacientes no responden a ella. La respuesta mas fre-
cuente es la brusca disminucién del gradiente en mas
del 50%, con disminucién progresiva en el seguimien-
to. Otro tipo de respuesta, menos frecuente, es una re-
duccién modesta en las primeras fases de la estimula-
cién, con reduccién paulatina del gradiente y de la
insuficiencia mitral en el seguimiento”-81:83,

Los estudios de McDonald et al’”® y Fannapazir et
al” demostraban una mejoria clinica evidente y con-
trastada con prueba de esfuerzo.

A raiz de los trabajos de McDonald se produjo un
interés creciente sobre esta modalidad de tratamiento
en la MHO, dados los buenos resultados obtenidos en
las primeras series y la baja morbimortalidad del pro-
cedimiento. Los resultados obtenidos por Fannapazir
et al®?, Jeanrenaud et al*® y nuestro grupo®! hacian pen-
sar que esta modalidad de tratamiento seria una alter-
nativa al tratamiento quirtrgico. Posteriormente, los
resultados comunicados por otros autores, como Nis-
himura et al®® y Betocchi et al®’, pusieron en duda su
efectividad y adjudicaron gran parte del beneficio ob-
tenido al efecto placebo. Segtin sus resultados, la dis-
minucién del gradiente y la insuficiencia mitral no se
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Fig. 4. Representacion ecocardiografica de los cambios hemodindmicos. Superior: gradiente aértico; inferior: llenado mitral. B: basal; R1: a las 24 h

de estimulacion; R2: a los 6 meses de estimulacion.

TABLA 11. Resultados clinicos obtenidos con
estimulacion auriculoventricular en pacientes con
miocardiopatia hipertréfica obstructiva

Mejoria de la clase funcional para disnea
Mejoria o desaparicion de la angina
Disminucién o desaparicion de los sincopes
Disminucidn o desaparicion del presincope
Posibilita el ajuste de medicacion

traducia en una mejoria objetiva en la capacidad de es-
fuerzo de estos pacientes.

Estudios aleatorizados posteriores, como el PIC3,
el M-PATHY®' o el realizado por Nishimura et al®?,
han confirmado que esto s6lo ocurre en pacientes ma-
yores de 65 afios y en aquellos en peor clase funcional
con capacidad de esfuerzo muy disminuida.

La disparidad de estos resultados se debe en parte a
los criterios de inclusién. La edad de los pacientes, la
intensidad de los sintomas, el grado de obstruccion, la
presencia o no de insuficiencia mitral severa, el grado
de alteracién de la funcién diastdlica y la capacidad de
esfuerzo de los pacientes en situaciéon basal no son su-
perponibles en todos los estudios.

A pesar de estos resultados, en los ultimos afios se
ha continuado el tratamiento de la MHO con estimula-
cién secuencial, y se confirman sus excelentes resulta-
dos tanto en la fase aguda como en el seguimiento a
largo plazo®®93-7,

Indicaciones

Las guias de actuacién, tanto la Guia de la Sociedad
Espafiola de Cardiologia como la de la Sociedad Euro-
pea de Cardiologia y el ACC*%%  consideran que la
estimulacién secuencial en la miocardiopatia hipertré-
fica obstructiva es una indicacién IlIb.

Hemos revisado los resultados del banco de datos
en cuanto a la implantacién de marcapasos en Espa-
fia durante el afio 2005. En este periodo se han im-
plantado 315 dispositivos en pacientes con MH.
Descartando a los pacientes que tenian indicacién
de estimulacién por trastornos del ritmo, hemos en-
contrado que se han implantado durante el afio 2005
en torno a 45-50 marcapasos definitivos en MH sin
trastornos del ritmo que lo justifiquen, lo que supo-
ne el 14% de todos los dispositivos implantados en
MH (Registro Nacional de Datos de Marcapasos).
Estos son los casos en los que se supone que se ha
realizado el implante con intencién de tratar los sin-
tomas.

Practicamente nadie discute la indicacién de la esti-
mulacion secuencial en pacientes con MHO de mads de
65 afios, clase funcional III-IV de la NYHA, gradiente
severo con insuficiencia mitral severa no orgdnica y
alto riesgo quirurgico (tabla 12).

En la actualidad podemos considerar que la estimu-
lacion secuencial en la MHO, en nuestro medio, es un
procedimiento altamente utilizado por su baja morbi-
mortalidad y porque no descarta otro tipo de interven-
ciones en el caso de que no sea eficaz.
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TABLA 12. Indicacion de estimulacion
auriculoventricular en la miocardiopatia hipertroéfica
obstructiva

Pacientes de mas de 65 afios

Clase funcional IlI-1V de la NYHA
Gradiente subadrtico severo
Insuficiencia mitral severa no organica
Alto riesgo quirargico

ENFERMEDADES NEUROMUSCULARES

El amplio capitulo de las enfermedades neuromuscu-
lares o distrofias musculares abarca distintas varieda-
des o subtipos, todas ellas relacionadas con alteracio-
nes genéticas heterogéneas'® que afectan en mayor o
menor medida tanto al musculo como al sistema de
conduccién cardiacos.

En la actualidad, tras la revision de la literatura, es
dificil establecer unas normas concretas respecto a la
aparicion de la afeccion cardiaca y la postura terapéu-
tica que hay que adoptar, dado que la incidencia de es-
tas anomalias es escasa. El limitado nimero de pacien-
tes en cada publicacién y la amplia variabilidad en los
estudios diagndsticos y el tiempo de seguimiento ha-
cen imposible deducir unas conclusiones reales y ale-
jadas de la subjetividad'®'.

La distrofia mioténica o enfermedad de Steinert es
la forma mds comun de distrofia muscular en el
adulto; no obstante, su incidencia es de 1 caso cada
8.000 nacimientos y varia entre 2,1 y 14,3/100.000
habitantes!'®2. La afeccidn cardiaca es preferentemen-
te en el sistema de conduccidén y pueden presentarse
todo tipo de arritmias bradicardizantes y taquicardi-
zantes, tanto supraventriculares como ventriculares.
Excepcionalmente aparece afeccién miocdrdica. Las
actitudes diagnésticas varian desde estudios no inva-
sivos (ECG basal, Holter, ecocardiograma) hasta es-
tudios electrofisiol6gicos, valorando tanto el interva-
lo HV como distintos protocolos de provocacion de
taquicardias ventriculares. El curso clinico de un pa-
ciente individual es impredecible. La muerte de ori-
gen cardiaco ocupa alrededor del 7% de la mortali-
dad total y se desconoce la incidencia y la causa de
muerte sibita'®. Hay muchas cuestiones sin resolver
respecto al tratamiento de diversas arritmias, y espe-
ramos que se resuelvan con la publicacién del estu-
dio RAMYD (Evaluation of Arrhythmic Risk in
Myotonic Dystrophy). Es un estudio italiano, pros-
pectivo, multicéntrico y a largo plazo, con 600 pa-
cientes, diseflado para evaluar el riesgo arritmico en
la distrofia muscular clésica, y se halla en fase ITI'*.
Los objetivos de ese estudio son: a) estimar la inci-
dencia de las arritmias y aclarar la etiologia de la
muerte subita; b) evaluar la utilidad de los diferentes
marcadores no invasivos como indices prondsticos
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del riesgo arritmico, y c) identificar guias especificas
de terapéutica para la prevencién y tratamiento de
los eventos arritmicos.

La distrofia muscular de Duchenne tiene una alta in-
cidencia y alcanza 1/3.500 nacimientos de varones; no
obstante, la mayoria de los pacientes fallece antes de
cumplir los 20 afios y es excepcional llegar a la edad
adulta. Afecta al mudsculo cardiaco y origina una mor-
talidad de alrededor del 20% por insuficiencia
cardiaca'®,

Otras distrofias musculares tienen poca incidencia,
como la distrofia muscular de Becker (1/100.000 naci-
dos varones), la distrofia muscular fascioescapulohu-
meral de Landouzy-Dejerine (1/100.000), la distrofia
muscular de Emery-Dreyfuss, la distrofia muscular
Erb de las cinturas de los miembros, la ataxia de Frie-
dreich, la enfermedad de Kearns-Sayre, el sindrome de
Kugelberg-Welander y la parélisis muscular periddica.

La distrofia muscular de Emery-Dreyfuss aparece
en la adolescencia, se caracteriza por la afeccién del
tejido de conduccién cardiaco y la infiltracion del mio-
cardio por tejido fibroso y adiposo, con predisposicién
por las auriculas, y origina frecuente pardlisis auricu-
lar, arritmias supraventriculares y ventriculares, tras-
tornos diversos del sistema de conduccién y riesgo de
muerte stbita!%-1%, Hasta la fecha, cualquier hipétesis
sobre el mecanismo de la muerte stbita es enteramente
especulativa.

En este apartado se trata de las alteraciones del siste-
ma de conduccidn en las que se puede plantear la nece-
sidad de implantar un marcapasos. Sin embargo, no
hay que olvidar que existen otras posibilidades de trata-
miento dirigidas a modificar las alteraciones genéticas
o introducir células madre que proporcionan la espe-
ranza de otras opciones curativas, aunque todavia esta-
mos en el amanecer de este tipo de investigacién'®,
Otras opciones terapéuticas serfan también la indica-
cioén del desfibrilador implantable y el trasplante car-
diaco.

En este momento desconocemos, més que sabemos,
la utilidad de los procedimientos diagndsticos y tera-
péuticos en las distrofias musculares, y a pesar de las
dudas comentadas anteriormente, las guias de practica
en la clinica aconsejan seguir las pautas terapéuticas
que figuran en la tabla 13 respecto a la implantacién
de un dispositivo de estimulacién cardiaca’®.

MARCAPASOS EN PACIENTES CON
DESFIBRILADOR AUTOMATICO
IMPLANTABLE

Los primeros desfibriladores implantables (DAI) en
humanos se colocaron en 1980, y con el tiempo se
consolidaron como tratamiento de las taquiarritmias
ventriculares peligrosas y para la prevencién de la
muerte subita. Los primeros DAI no tenian médulo de
marcapasos (MP), por lo que los pacientes con indica-
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TABLA 13. Estimulacion cardiaca en enfermedades neuromusculares

Bloqueo auriculoventricular adquirido en el adulto

Bloqueo auriculoventricular de tercer grado o bloqueo auriculoventricular de segundo grado avanzado en las enfermedades neuromuscula-

res, como distrofia muscular mioténica, sindrome de Kearn-Sayre, distrofia de Erb y atrofia muscular peroneal, con o sin sintomas, ya que

puede haber una progresion impredecible de la alteracion de la conduccion auriculoventricular (clase |, nivel de evidencia B)

Bloqueo auriculoventricular de primer grado acentuado (> 0,3 s) en las enfermedades neuromusculares como distrofia muscular miotdnica,
sindrome de Kearn-Sayre, distrofia de Erb y atrofia muscular peroneal, con algtn grado de bloqueo auriculoventricular (de primer grado in-
clusive) con o sin sintomas, a causa de que puede haber una progresion impredecible de la alteracion de la conduccion auriculoventricular

(clase IIb, nivel de evidencia B)
Blogueo crénico bifascicular y trifascicular

En las enfermedades neuromusculares como distrofia muscular mioténica, sindrome de Kearn-Sayre, distrofia de Erb y atrofia muscular pe-
roneal, con o sin sintomas, ya que puede haber una progresion impredecible de la alteracion de la conduccion auriculoventricular (clase Ilb,

nivel de evidencia C)

Nifios, adolescentes y pacientes con enfermedades cardiacas congénitas

Con enfermedades neuromusculares y algan grado de bloqueo auriculoventricular (el de primer grado inclusive) con o sin sintomas, ya que
puede haber una progresion impredecible de la alteracién de la conduccion auriculoventricular (clase I1b)

Miocardiopatia dilatada

Se recomienda estimulacion biventricular en pacientes de clase 11I-IV de la NYHA sintomética y rebelde al tratamiento médico, con QRS pro-
longado (= 130 ms), didmetro telediastélico > 55 mm y fraccion de eyeccion < 35%) (clase Ila, nivel de evidencia A)

cién de DAI y de estimulacion antibradicdrdica debian
llevar ambos dispositivos implantados por separado.
En 1989 se incorpord al DAI un médulo de estimula-
cién VVI (DAI-V). Los siguientes avances fueron la
incorporacién de un MP VVIR en 1996 (DAI-VR) y el
de doble camara (DAI-AV) en 1997. Por tltimo, a fi-
nales de los afios noventa, apareci6 el DAI con resin-
cronizador (DAI-TRC). Las generaciones actuales de
DAI estdn dotadas de unidades MP con todas las inno-
vaciones tecnoldgicas disponibles en el campo de la
estimulacion cardiaca, con funciones tanto diagnésti-
cas como terapéuticas. De especial relevancia para el
tema que nos ocupa son la incorporacién de los algo-
ritmos para el diagndstico diferencial entre taquicardia
ventricular (TV) y taquicardias supraventriculares
(TSV) y las funciones de prevencion y tratamiento de
las taquiarritmias auriculares y de reduccién de la esti-
mulacién ventricular, ademdas de la estimulacion bi-
ventricular para tratamiento de la insuficiencia cardia-
ca congestiva (ICC).

El médulo de estimulacion cardiaca incorporado a
los DAI cumple dos funciones relevantes: monitoriza-
cién del ritmo y estimulacién antibradicardica, tal
como lo hacen las unidades de MP, y la estimulacién
antitaquicardica, formando parte del bloque de esque-
mas terapéuticos disponibles para las TV junto con los
choques de cardioversién y desfibrilaciéon. En este
apartado nos centraremos unicamente en la funcién
antibradicardica. Analizaremos, desde el punto de vis-
ta clinico, sus indicaciones y las recomendaciones para
un uso 6ptimo en los pacientes portadores de DAI. Re-
mitimos al lector a los articulos y apartados correspon-
dientes para conocer con detalle el funcionamiento de
los nuevos algoritmos incorporados a estas unidades,
en especial las funciones de prevencién y tratamiento
de las taquiarritmias auriculares, los diferentes modos

de reduccién de la estimulacidon ventricular y la esti-
mulacién biventricular.

Necesidad de marcapasos en pacientes
portadores de DAI

Las indicaciones cldsicas de estimulacién cardiaca
permanente en pacientes portadores de DAI son las
mismas que para la poblacién general, tanto en lo refe-
rente a la indicacién clinica como a la indicacién de
modo de estimulacién, consideradas en las guias de las
sociedades cientificas®®''?. No obstante, a la hora de
analizar las necesidades de MP en pacientes portado-
res de DAI, se debe tener en cuenta algunas particula-
ridades que los diferencian de la poblacién de pacien-
tes portadores de MP!!1-114;

Desde el punto de vista clinico, las poblaciones de
pacientes con MP y DAI son muy diferentes entre si.
Los pacientes con DAI tienen con mds frecuencia una
cardiopatia estructural con funcién ventricular depri-
mida, grado funcional mas avanzado, peor calidad de
vida, mayor frecuencia de arritmias auriculares conco-
mitantes y uso mds frecuente de farmacos cronotrdpi-
cos y dromotrépicos negativos.

Al contrario de los pacientes a los que se implanta
un MP, sé6lo algunos pacientes candidatos a DAI tienen
desarrollada la necesidad de estimulacién antibradicar-
dica en el momento en que se realiza el implante y se
decide el modo de estimulacién que incorpora el DAI,
mientras que otros pacientes desarrollan la bradicardia
durante el seguimiento, vinculada tanto a la historia
natural de su cardiopatia de base y los trastornos de la
conduccién como al tratamiento con farmacos crono-
tropicos y dromotrépicos negativos.

Un tercer factor que considerar es la complementa-
riedad entre las funciones propias del MP y el DAI, ta-
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les como los algoritmos de diagndstico diferencial en-
tre TV y TSV, y las terapias de prevencién y trata-
miento de TSV.

Estos factores condicionan tanto los datos reporta-
dos sobre la prevalencia de pacientes portadores de
DAI dependientes del MP como las consideraciones
sobre el modo de estimulacién éptimo en estos pacien-
tes. El porcentaje de pacientes que tienen una indica-
cién clase I del ACC/AHA en el momento de implante
del DAI oscila en las diferentes series entre el 4 y el
20%112113.115.116 - Ademds, entre el 10 y el 38% de los
pacientes con DAI se hacen dependientes del MP en el
seguimiento!!112114117 "Regpecto al modo de estimula-
cién, alrededor del 30% de los pacientes tiene indica-
cién de clase I de un DAI-AV por los criterios del
ACC/AHA®, aunque si se tiene en cuenta otros crite-
rios como el tipo de cardiopatia o indicaciones vincu-
ladas al DAI (como descargas inadecuadas por TSV,
etc.), mas del 50% de los pacientes se beneficia del
DAI_AVI12,114,115,117,118.

Efecto de la estimulacion ventricular en
pacientes con DAI

En la actualidad hay abierto un debate sobre los
riesgos y beneficios de la estimulacién cardiaca. Los
principales puntos que mantienen el debate son los si-
guientes.

Efecto de la estimulacion sobre la funcion
ventricular

Estimulacion cldsica desde dpex de ventriculo dere-
cho. Los estudios clinicos que comparan los diferentes
modos de estimulacién en pacientes portadores de
MP#1%11% pusieron en evidencia el efecto pernicioso de
la estimulacién permanente desde el dpex del ventricu-
lo derecho (VD) en la funcién ventricular. Varios estu-
dios plantearon esta misma cuestion en pacientes por-
tadores de DAI'?* y llegaron a las mismas
conclusiones. El més relevante es el estudio DAVID'?!,
un estudio prospectivo, multicéntrico, aleatorizado, a
simple ciego y paralelo realizado en pacientes con in-
dicacién de DAI sin bradicardia y con FE < 40%, en el
que se comparan los efectos de la estimulaciéon VVI a
40 lat/min de backup y sin algoritmos de deteccion de
TSV con la DDDR a 70 lat/min, con los algoritmos de
deteccién de TSV activados. Este estudio incluyé a un
total de 506 pacientes, la mayoria con cardiopatia is-
quémica, con una FE media del 27% y clase funcional
mayoritariamente II (s6lo el 12% en clase III-1V). La
inclusioén fue interrumpida precozmente por la DSMB
porque se detecté una tendencia significativa hacia
peor evolucién con la estimulacién DDDR. Tras un se-
guimiento medio de 8,2 meses, los pacientes con el
MP programado en VVI a 40 lat/min tenfan menor
ocurrencia del end-point primario (mortalidad total o

94G Rev Esp Cardiol Supl. 2007;7:82G-101G

ingreso por insuficiencia cardiaca: riesgo R = 1,61; IC
del 95%, 1,06-2,44; p < 0,03). El porcentaje de ritmo
ventricular estimulado en los pacientes programados
en VVI a 40 lat/min fue del 3,5% y en los DDD a 70
lat/min, del 60%. El andlisis retrospectivo de los da-
tos'?! demostré una relacién causal entre el porcentaje
de estimulacién VD y los efectos adversos: el end-
point primario del estudio fue 5,3 veces mds frecuente
cuando el porcentaje de estimulacién VD era > 40%.
Smit et al'??, en un estudio prospectivo observacional,
en el que se incluy6 a 456 pacientes portadores de
DAI (176 un DAI-V y 280 un DAI-AV) en grado fun-
cional I seguidos durante 31 + 32 meses, observaron
igualmente que los pacientes con ritmo ventricular es-
timulado > 50% (porcentaje acumulado) tienen con
mayor frecuencia insuficiencia cardiaca clinica que los
de menos del 50% del ritmo ventricular estimulado (el
20 frente al 9%; p < 0,001; RR = 1,85; IC del 95%,
1,77-5,59; p < 0,001) y mayor nimero de choques
apropiados (el 34 frente al 21%; p = 0,003; RR = 1,50;
IC del 95%, 1,02-2,20; p = 0,04) e inapropiados (el 11
frente al 6%; p = 0,04) y que este riesgo es especial-
mente alto en el subgrupo de pacientes con FE < 26%
(RR = 3,15; IC del 95%, 1,77-5,59; p < 0,001). Por
otra parte, el estudio MADIT II'*, cuyo objetivo era
estudiar la eficacia del DAI respecto al tratamiento
convencional en prevencién primaria de la muerte sd-
bita, incluy6 a 1.232 pacientes (742 en el grupo DAl y
490 en el de tratamiento convencional) con anteceden-
tes de infarto de miocardio y FE < 30% y mostré una
reduccion de la mortalidad total en el grupo DAI del
31% (p = 0,016), pero asociada a un aumento del ries-
go de ingreso por ICC. El andlisis retrospectivo de los
datos!?128 demostré que el porcentaje acumulado de
ritmo ventricular estimulado > 50% se asociaba a ma-
yor probabilidad de ingreso por insuficiencia cardiaca
a los 2 afios de seguimiento (p < 0,001). Ademas, estos
pacientes tenian mayor mortalidad total por aumento
de la mortalidad no subita (p < 0,001) y mayor fre-
cuencia de TV/FV (p = 0,005). Estudios experimenta-
les y clinicos'?12130 demostraron que la estimulacién
en el dpex del VD modifica la secuencia de activacién
electromecénica creando asincronia intraventricular y
produce cambios metabdlicos y hemodindmicos loca-
les que acaban generando disfuncidn sistélica y diasto-
lica y precipitando la apariciéon de ICC. A pesar de
toda esta informacion emergente, el dpex del VD sigue
siendo el lugar de emplazamiento de la mayoria de los
electrodos ventriculares de los DAI en nuestro medio.

Estimulacion desde tracto de salida de ventriculo
derecho

Disponemos de algunos estudios sobre la seguridad
y la eficacia de la estimulacién desde el tracto de sali-
da del VD en pacientes con DAI"!!32, Aunque la infor-
macién disponible no es concluyente, la estimulacién



de tracto de salida del VD puede ser una alternativa
valida para evitar los efectos deletéreos de la estimula-
cién desde el dpex del VD. Sin embargo, su uso sigue
siendo marginal y no estd referido en los datos del re-
gistro espaiiol de DAT!3*134,

Estimulacion biventricular

La terapia de resincronizacion cardiaca (TRC) es
una alternativa terapéutica consolidada para pacientes
con insuficiencia cardiaca avanzada, y se ha demostra-
do que mejora los sintomas, la calidad de vida y la
mortalidad de estos pacientes, tanto de forma aislada'®
como combinada con DAI". Aproximadamente el
15% de los pacientes candidatos a DAI cumple los cri-
terios del CARE-HF para TRC y son, por lo tanto,
subsidiarios de un DAI-TRC. Estas indicaciones estdn
aumentando de forma significativa en nuestro medio,
donde pasaron del 15% de los implantes de DAI en el
registro 2002-2004 al 23,6% en el registro de
2005133,134'

Eleccion del modo de estimulacion en pacientes
con DAl

La eleccion del modo de estimulacién en pacientes
con DAI es una de las decisiones mds relevantes en el
momento del implante. En los pacientes con indica-
cién de MP por bradicardia concomitante, las reco-
mendaciones que rigen la eleccién del modo de esti-
mulacién son las mismas que en pacientes con
indicacién de MP3*!1%, Con los demds pacientes, el cli-
nico debe decidir de forma individual teniendo en
cuenta las probabilidades de necesitar estimulacién
cardiaca y las ventajas de cada modo de estimulacién
en particular para cada paciente.

Marcadores clinicos de desarrollo de bradicardia
durante el seguimiento de pacientes portadores
de DAI

Varios autores analizaron los marcadores clinicos en
el momento del implante que predicen el desarrollo de
bradicardia en la evolucin!!12H4HTISI8 By gug con-
clusiones se reproducen en la tabla 14. Estos pacientes
se benefician de un DAI-AV tanto desde el punto de
vista clinico como hemodindmico. Budeos et al'!! de-
muestran una mejoria significativa en el test de los
6 min, la FE y la concentracién de péptidos natriuréti-
cos (BNP) al pasar de DAI-V a DAI-AV a 12 pacientes
con incompetencia cronotrdpica.

Anadlisis de coste-eficacia de la indicacion
de modo de estimulacion

Los estudios que analizaron la relacién coste/efica-
cia de la estrategia de eleccion del modo de estimula-
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TABLA 14. Marcadores clinicos de riesgo de
bradicardia en pacientes con DAI

Antecedentes de arritmias auriculares en la historia previa
al implante

Tratamiento con fadrmacos antiarritmicos (bloqueadores beta
0 amiodarona)

Edad > 65 afios

Clase NYHA > Il

Fraccion de eyeccion < 25%

Historia de cardiopatia isquémica

Antecedentes de cirugia cardiaca previa

Tratamiento diurético

Bloqueo auriculoventricular de primer grado

Anomalias de la conduccion intraventricular

cién en pacientes candidatos a DAI, sin bradicardia ni
marcadores de riesgo de tenerla en el momento de la
indicacion del DAI', encontraron que el implante de
un DAI-AV era mas coste-eficaz que el implante de un
DAI-VR y eventual upgrade en caso de bradicardia.

Ventajas e inconvenientes de los diferentes
modos de estimulacion en los DAI

La eleccién de modo de estimulacién en pacientes
portadores de DAI se divide entre DAI-AV y DAI-VR.

El DAI-AV ofrece un modo de estimulacién mads
versatil que el DAI-VR: permite preservar la sincronia
AV en caso de que el paciente desarrolle BAV, propor-
ciona estimulacién auricular en caso de bradicardia y
mejora la tolerancia a los formacos cronotrdpicos ne-
gativos. Otras ventajas especificas del DAI-AV son su
capacidad de mejorar el diagnédstico diferencial entre
TSV y TV, con lo que se reduce el nimero de aplica-
ciones inapropiadas del DAT!*138140 vy Ja posibilidad
de administrar terapias de prevencion y tratamiento de
las TSV.

A pesar de todas estas ventajas, no hay evidencias
suficientes para considerar que el DAI-AV es superior
al DAI-VR en todos los pacientes en ritmo sinusal sin
bradicardia. En esta consideracién influyen los resulta-
dos de estudios!?123124126 e Jos que el DAI-AV con-
llevaba un alto porcentaje de ritmo ventricular estimu-
lado, muchas veces innecesario, y la consiguiente
reduccién de la FE!Z, y el aumento de los ingresos por
insuficiencia cardiaca y la mortalidad no arritmi-
cal!?%124 respecto al DAI-V programado con frecuen-
cias de backup y ritmo ventricular predominantemente
intrinseco. Una de las principales limitaciones de los
modelos cldsicos de los DAI-AV es la dificultad para
mantener la programacién del MP en DDD(R) y dar
preferencia al ritmo ventricular intrinseco, especial-
mente en los pacientes con conduccién AV 1:1 y BAV
de primer grado, pero este inconveniente estd superado
con los nuevos dispositivos que incorporan funciones
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TABLA 15. Porcentaje de estimulacion ventricular en
pacientes portadores de DAI sin bradicardia, segun el
tipo de dispositivo y la programacion

Programacion del

Porcentaje acumulado

Estudio modo de estimulacidn de estimulacidn ventricular
Kolb™* DDD, 60 con IAV 37 +£39

204 + 38 ms

W1, 40 2,3+6,4
DAVID'2 DDD(R), 70 60

WI, 40 1
INTRINSIC™"  DDD con AV-SH, 60 10 (mediana, 4)

VI, 40 3 (mediana, 0)
Sweney'4? DDD(R), 60 73+£325

MVP 4,1+16,3

especificas para dar preferencia al ritmo ventricular es-
pontaneo.

Nuevos modos de estimulacion

Se trata de los algoritmos de extensién del intervalo
AV que buscan la conduccién AV intrinseca prolongando
el intervalo AV sobre el valor programado y los modos
AAlsafeR 'y MVP que proporcionan estimulacién
AAI(R) con monitorizacién del ritmo ventricular y esti-
mulacién DDD en caso de apariciéon de BAV, y retorno
al modo AAI(R) cuando se restaura la conduccién AV.
Varios estudios evaluaron la seguridad y la eficacia de
estos sistemas en los DAI-AV!6!141:142 En ellos podemos
observar una reduccién evidente del porcentaje de ritmo
ventricular estimulado respecto a lo comunicado en los
estudios con dispositivos clédsicos (tabla 15).

El estudio INTRINSIC!! evalué el algoritmo AV-
serch de extension del IAV comparando la programa-
cién DDD-AV-serch a 60 lat/min (de los dispositivos
VITALITY AVT de Guidant) con la estimulacién VVI
a 40 lat/min en un estudio prospectivo, aleatorizado y
cruzado en el que se incluyé a 988 pacientes. En los
resultados encuentra que el modo AV-serch tiene un
33% menos incidencia del objetivo primario de morta-
lidad o ingresos por ICC, aunque las diferencias no al-
canzan significacion estadistica (p = 0,072).

El modo MVP incorporado en los dispositivos MED-
TRONIC fue estudiado por Sweney et al's!*> en un estu-
dio a simple ciego, prospectivo, aleatorizado y cruzado
en el que se incluy6 a 181 pacientes con DAI-AV aleato-
rizados a modo MVP o DDDR con pardmetros nomina-
les de IAV durante 1 mes; el objetivo primario era de-
mostrar la seguridad y la eficacia del modo MVP para
reducir el porcentaje acumulado de estimulacién ventricu-
lar (cum%VP). En sus resultados demuestra una impor-
tante reduccion del cum%VP: con MVP, el cum%VP
medio fue de 4,1% + 16,3% frente al 73% + 32,5% en
DDDR (p < 0,0001), sin repercusion clinica durante los
cambios de modo de MVP a DDDR.

El sistema AAlsafeR fue evaluado en pacientes con
MP!>43 )y en la actualidad se dispone de desfibrilado-
res de la marca Sorin Group que incorporan este algo-
ritmo.

Eleccion del modo de estimulacion en pacientes
con DAI

En la figura 5 planteamos un algoritmo de toma de
decisiones para elecciéon del modo de estimulacién
asociado a los DAI, teniendo en cuenta las condiciones

| ¢Ritmo basal en FA permanente? |

|No

Pacientes con indicacion de DAI

| ¢Necesidad de estimulacion antibradicardica? |

Sl’l lNo

|
|

¢BAV de tercer grado permanente?| | ¢Hay cardiopatia estructural? |

| No

Si

¢Riesgo de desarrollo de bradicardia?
(tabla 15)

l

sty

DAI-AV con funciones
para evitar la estimulacion
ventricular no necesaria

Fig. 5. Seleccion del modo de estimula-
cion en pacientes a los que se va a implan-
tar un dispositivo automatico implantable
(DAI). BAV: blogueo auriculoventricular;
DAI-AV: bicameral; DAI-VR: monocameral;
FA: fibrilacion auricular.
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clinicas del paciente y las opciones técnicas disponi-
bles. Estas recomendaciones estan orientadas a asegu-
rar una estimulacion fisioldgica de backup, evitando al
maximo la estimulacién ventricular innecesaria con el
apoyo de los nuevos sistemas para preservar la con-
duccidén AV intrinseca.

Respecto al sitio de estimulacién ventricular en los
dispositivos bicamerales (DAI-AV), y a pesar de la fal-
ta de datos concluyentes, se debe valorar la estimula-
cion desde el tracto de salida del VD especialmente en
los pacientes en los que se prevé un alto porcentaje de
estimulacién ventricular (pacientes con BAV) y en los
que tengan una funcién ventricular severamente depri-
mida, con FE < 26%.
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