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La estimulacion cardiaca temporal transvenosa es la
modalidad de elecciéon cuando se precisa estimulacion
cardiaca temporal continua, ya como puente a la resolu-
cién de la bradiarritmia o al implante del marcapasos defi-
nitivo. Generalmente es suficiente estimular el ventriculo
derecho, salvo en situaciones hemodinamicas muy espe-
ciales como son el shock en el infarto de ventriculo dere-
cho o la miocardiopatia hipertréfica obstructiva con blo-
queo auriculoventricular.

La estimulacion cardiaca transcutanea es la mas ade-
cuada para solventar las situaciones de emergencia que
requieren un soporte de estimulacién cardiaca y en la
mayoria de las profilacticas, con lo que en estas Ultimas
se evita las potenciales complicaciones de la endoveno-
sa.

La estimulacion epicardica temporal tras la cirugia car-
diaca, ademas de la contribucion al tratamiento de las
frecuentes alteraciones posquirdrgicas de la conduccion,
tiene un importante papel en la contribucién al gasto car-
diaco dependiente de la frecuencia y en la reducciéon o
prevencion de la fibrilacién auricular postoperatoria. En
los pacientes con disfuncién ventricular izquierda y com-
plejo QRS ancho preoperatorio, es deseable dejar im-
plantados unos electrodos temporales en el ventriculo iz-
quierdo, para poder realizar estimulacion biventricular si
fuese necesario. La decisién del momento mas adecuado
para la implantacion de un marcapasos definitivo tras ci-
rugia cardiaca es materia de controversia y deberia ser
individualizado para cada paciente.

Palabras clave: Marcapasos temporal. Estimulacion
transcutanea. Estimulacion tras cirugia cardiaca. Estimu-
lacion epicardica. Bloqueo auriculoventricular.

Temporary Cardiac Pacing. Pacing After Cardiac
Surgery

Temporary transvenous cardiac pacing is the treatment
of choice when continuous temporary cardiac pacing is
required, for example, as a bridge until a bradyarrhythmia
has resolved or until permanent pacemaker implantation.
Generally, right ventricular pacing is sufficient except un-
der very special hemodynamic conditions, such as cardio-
genic shock due to right ventricular myocardial infarction
or obstructive hypertrophic cardiomyopathy with atrioven-
tricular block.

Transcutaneous cardiac pacing is the most appropriate
technique for use in emergencies that require the support
of cardiac pacing and for the majority of prophylactic ap-
plications, thereby avoiding, in these latter cases, the po-
tential complications associated with the intravenous ap-
proach.

In addition to contributing to the treatment of the con-
duction abnormalities that frequently occur after cardiac
surgery, temporary post-surgery cardiac pacing also plays
an important role in helping to increase heart rate-depen-
dent cardiac output and in reducing or preventing posto-
perative atrial fibrillation. In patients who have left ven-
tricular dysfunction and a wide QRS complex before
surgery, it is advantageous to implant temporary leads in
the left ventricle so that biventricular pacing can be imple-
mented if necessary. There is some controversy about
when is the most appropriate time for deciding to implant
a permanent pacemaker, and this decision has to be ta-
ken individually for each patient.
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INTRODUCCION

La estimulacién cardiaca temporal se utiliza en pa-
cientes en situaciones clinicas agudas, con problemas
del sistema de conduccidén que causan inestabilidad
hemodindmica o en situaciones de prevencioén. Puede
realizarse de diversas formas, ya sea cruenta por via



intravenosa o epicardica (generalmente limitada al
postoperatorio de cirugia cardiaca), ya incruenta por
medio de electrodos transcutdneos. La seleccién e in-
dicacién del tipo de estimulacién depende, entre otros
aspectos, de la situacién clinica en cada uno de los ca-
sos, como se analiza en los siguientes apartados.

ESTIMULACION CARDIACA INTRAVENOSA
TEMPORAL UNICAMERALY BICAMERAL

La estimulacién cardiaca temporal transvenosa en-
docédrdiaca fue descrita primeramente por Furman y
Robison en 1958. Proporciona a los pacientes con bra-
diarritmias transitorias o persistentes con compromiso
hemodindmico un soporte de frecuencia cardiaca, ya
sea hasta su resolucion espontdnea o como puente para
la implantacién de un marcapasos permanente. Aporta
también una estimulacién de rescate en pacientes con
riesgo de bloqueo auriculoventricular (BAV) completo
y stibito. La lista de indicaciones clinicas se ha expan-
dido también al control temporal de algunas taquiarrit-
mias.

La estimulacién temporal transvenosa es preferible
en pacientes que precisan estimulacién continua (por
su seguridad y buena tolerabilidad) y/o con alto riesgo
de BAV completo, pues la estimulacién transcutdnea
durante periodos prolongados puede ser dolorosa y
son mds frecuentes los fallos de captura y deteccidn.

En los pacientes en que esté indicada la estimula-
cién permanente, s6lo se debe plantear la estimulacién
temporal invasiva si presentan sintomas como sincope
en reposo, deterioro hemodindmico o arritmias ventricu-
lares inducidas por bradicardia. En general, cuando
estd indicada la estimulacién cardiaca permanente es
aconsejable acelerar la implantacién para evitar los
riesgos de la estimulacién cardiaca temporal y los de
infeccién del marcapasos permanente con los que se
relaciona.

Como con la estimulacién definitiva se puede esti-
mular y detectar una sola cimara del corazén de forma
aislada, con un electrocatéter en la auricula derecha o
el ventriculo derecho, o mantener la sincronia auricu-
loventricular (AV), ya sea con un sistema de electroca-
téter monosonda con unos electrodos que detectan la
actividad auricular y otros que estimulan el ventriculo
(modo VDD) o uno en cada cdmara (modo DDD).

La estimulacién aislada del ventriculo derecho pro-
duce cierto deterioro de la funcién cardiaca y el gasto
cardiaco por pérdida de la sincronia AV!. En algunas
situaciones es preciso mantener la sincronia AV para
mejorar las condiciones hemodindmicas derivadas de
conservar la contribucion del llenado auricular al gasto
cardiaco del ventriculo derecho, por lo que es necesa-
ria la implantacién de sendos electrodos en auricula
derecha y ventriculo derecho. Ejemplo de tal situacién
es el infarto de ventriculo derecho con grave deterioro
hemodinamico y BAV completo, o mas controvertido
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su uso en la miocardiopatia hipertréfica con signos de
insuficiencia cardiaca severa rebelde al tratamiento
médico?.

Indicaciones, complicaciones y
contraindicaciones

Las indicaciones actualmente aceptadas para la esti-
mulacién temporal transvenosa consideran las situa-
ciones urgentes y las electivas®*. En cuanto a las situacio-
nes urgentes, suelen producirse mds frecuentemente en
el contexto de infarto agudo de miocardio con alto
riesgo de desarrollar BAV completo, en los trastornos
severos de la conduccién AV y en otras circunstancias
menos frecuentes (tabla 1). La estimulacién temporal
electiva estd indicada en pacientes que van a ser some-
tidos a cirugia y presentan, o pueden presentar, trastor-

TABLA 1. Indicaciones urgentes de estimulacion
temporal transvenosa

1. Pacientes con infarto agudo de miocardio
Clase |
Asistolia
Bloqueo de rama de reciente aparicion con BAV de segundo grado
Mobitz Il
Bloqueo de rama derecha con bloqueo de la subdivision anterior
0 posterior y BAV de segundo grado Mobitz I
Bloqueo de rama alternante
Bradicardia sintomaética que no responde a terapia médica
Clase Ila
BAV de segundo grado Mobitz I aislado
Bloqueo de la subdivisién anterior o posterior con BAV de
segundo grado Mobitz Il en infartos de localizacion anterior
Blogueo de rama antiguo con BAV de segundo grado Mobitz II
Bloqueo de rama de reciente aparicion con BAV de primer grado
0 de segundo grado Mobitz |
Bloqueo bifascicular con BAV de primer grado o BAV de segundo
grado Mobitz |
Pausas sinusales recurrentes que no responden a atropina
Taquicardia ventricular incesante que requiere sobrestimulacion
Clase Ilb
Bloqueo completo de rama antiguo con BAV de primer grado
0 BAV de segundo grado Mobitz |
Bloqueo bifascicular aislado
Bloqueo de rama de reciente aparicion
2. Bradicardia no asociada a infarto agudo de miocardio
Pausas sinusales asociadas a sincope, deterioro hemodinamico
y/o arritmia ventricular, inducidas o no por farmacos o asociadas
a trastornos hidroelectroliticos
BAV sintomatico completo o de alto grado
BAV congénito 0 adquirido sintomatico
BAV después de cirugia cardiaca
BAV después de ablacidn del nodulo auriculoventricular
3. Otras situaciones
Taquiarritmias ventriculares en el contexto de bradicardia
Sindrome del QT largo con taquicardias helicoidales
Sobrestimulacion de taquiarritmias auriculares y ventriculares

BAV: bloqueo auriculovantricular.
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nos severos de la conduccién AV. También se utiliza
con fines diagnésticos para el estudio de las taquiarrit-
mias y alteraciones de la conduccion.

Hay diversos electrocatéteres de estimulacién: los
clasicos, que suelen estar preformados en forma de U
abierta para facilitar su paso a través de la valvula tri-
cuspide hasta el ventriculo derecho; los que tienen
forma de J para anclarlos en la orejuela derecha des-
de la vena cava superior, y los catéteres denominados
flotantes, que tienen en su extremo distal un balén de
latex inflable para facilitar su paso al ser arrastrado
por el flujo sanguineo hasta el ventriculo derecho, de
modo que se puede realizar el implante incluso sin
control de radioscopia. Hay otros cables electrodos
menos difundidos, como los que por su calibre per-
miten su paso a través del canal ventricular en catéte-
res de Swan-Ganz con posibilidad de monitorizacién
hemodindmica del ventriculo derecho, aunque su uso
no estd muy extendido. También se ha descrito el uso
en situaciones de emergencia de las propias guias de
angioplastia, para conseguir la estimulacién ventricu-
lar durante la realizacién de coronariografias con
buen resultado, por breves periodos y sin complica-
ciones.

Mais recientemente se han introducido nuevos caté-
teres con sistema de fijacion activa, con los que se ha
demostrado una menor tasa de dislocaciones y despla-
zamientos del electrodo, sin aumento de la tasa de in-
fecciones; permiten incluso la deambulacién de los
pacientes>$, lo que hace posible asimismo la estimula-
cidn en sitios alternativos.

Complicaciones

Es una técnica no exenta de problemas, y se ha noti-
ficado una tasa de complicaciones en un 4-35% segtin
las diversas publicaciones™. Los factores que se han
relacionado con la apariciéon de estas complicaciones
son: la experiencia del personal que lo implanta, la
edad y la desorientacién del paciente, la afeccidon por
la que se indica la implantacidn y la situaciéon de emer-
gencia. La tasa de muerte relacionada directamente
con el marcapasos varia segun las series, desde el 0%
en la serie de Hynes et al en 19837 al 2,8% en la de
Murphy® en 1996 y el 1% en la serie de Ayerbe et al en
2004°.

Las complicaciones mds frecuentes referidas son,
por un lado, las derivadas de la via de insercién (como
la puncién accidental de la arteria que se suele resolver
con compresion, salvo en la via subclavia), embolia
aérea y neumotérax (por via subclavia o yugular), san-
grados o hematomas en las zonas de puncién en pa-
cientes con trastornos de la coagulacién o con trata-
miento anticoagulante, y lesiones del plexo braquial
cuando se utiliza la vena subclavia. Como via de im-
plantacién es aconsejable utilizar, en pacientes con
problemas de la coagulacién o en tratamiento con anti-
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coagulacion, aquellas que sean compresibles como la
femoral o la antecubital. Por otro, las derivadas del
propio catéter-electrodo de estimulacion, tales como la
trombosis venosa, que aunque suelen ser asintomdticas
dan clinica en un 3-10%; la perforacién del miocardio,
sospechable por el aumento del umbral o pérdida de
captura y/o dolor pericardico, derrame pericardico y su
manifestaciéon mds grave pero poco frecuente del tapo-
namiento cardiaco; el desplazamiento del electrocaté-
ter, con fallo de la estimulacidon, deteccién o ambos; la
infeccidn, ya sea local de la puerta de entrada (las mas
frecuentes) o que se pueda complicar raramente con
endocarditis y sepsis. Se han reportado cifras genera-
les de infeccién de hasta un 20-60%, segtn las diver-
sas situaciones del implante y el tiempo de permanen-
cia del catéter.

La presencia de una protesis trictispide contraindica
la implantacién endovenosa de un marcapasos tempo-
ral en el ventriculo derecho, y se debe valorar otras
modalidades de estimulacién, en el caso de que preci-
se estimulacién temporal.

Los médicos que realizan esta técnica requieren un
conocimiento profundo de las indicaciones, las técni-
cas de implantacién y las posibles complicaciones y
sus tratamientos. Se ha establecido un entrenamiento
minimo de aproximadamente 25 procedimientos para
alcanzar una adecuada formacién y 10 si se estd fami-
liarizado con la monitorizacién invasiva mediante ca-
téteres con balén'®,

ESTIMULAC!()N CARDIACATEMPORAL
TRANSCUTANEA

La estimulacién cardiaca no invasiva transcutianea
(ETC) fue iniciada por Zoll!! en 1952; en uno de los
primeros intentos de reanimacién cardiaca utilizaba
electrodos de electrocardiografia convencional, pero
fue abandonada por la mala tolerancia, la baja eficacia
(inferior al 50%) y la imposibilidad de monitorizacién
de la actividad eléctrica del corazén y el inicio de la
estimulacién endocavitaria transvenosa. Fue modifi-
cada y reintroducida nuevamente por Falk et al'? y
Zoll et al'® en los afios ochenta, tras disefiar para ello
unos parches-electrodos de gran superficie, de unos
50 cm?, con lo que consiguieron una eficiente estimu-
lacién cardiaca mediante estimulos de corriente conti-
nua. Con dichos electrodos se disminuye la densidad
de la corriente y se consigue umbrales de estimula-
cién cardiaca menores; mejora asi la tolerancia y au-
menta la eficacia. En la actualidad, los dispositivos
para ETC son mixtos y dan la posibilidad de monito-
rizar, estimular y desfibrilar, para lo que utilizan unos
parches-electrodos multifuncién'®. Es de esperar en el
futuro desarrollo de electrodos con umbrales de esti-
mulacién ain mds bajos; ademds seria deseable la
compatibilidad de éstos con los diversos dispositivos
comerciales.
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Fig. 1. Posiciones recomendadas para
los parches-electrodos de estimulacion

transcutanea. A: anterior-anterior o an-
terior-lateral; B: anterior-posterior.

Posicionamiento de los electrodos, umbrales,
camaras estimuladas

Posicion de los parches-electrodos

Se recomiendan dos posiciones para su colocacion;
por su localizacién denominamos: anterior-anterior o
anterior-lateral y anterior-posterior. El polo negativo se
sitda siempre anterior, ya sea en la zona del dpex o en la
region paraesternal izquierda al nivel del cuarto o el
quinto espacio intercostal. El polo positivo se sitda en la
region infraclavicular y paraesternal derecha a la altura
del segundo o el tercer espacio intercostal, en la primera
posicién citada y en la segunda, el electrodo positivo se
sitiia indistintamente bajo el borde interno de escédpula
derecha o izquierda (fig. 1). La anterior-anterior requie-
re menos tiempo y no se precisa mover al paciente para
su aplicacién; es la mds utilizada en situaciones de
emergencia. Para otras situaciones e indicaciones, se re-
comienda la anterior-posterior. Si no se consigue una
estimulacion eficaz a pesar de elevar progresivamente al
maximo la salida del amperaje, debe reintentarse con el
cambio de la localizacion de los parches'.

Se ha recreado modelos para medir la densidad de
corriente durante la estimulacién transcutdnea y mini-
mizar la relacién de la densidad de corriente en la pa-
red tordcica, (que es la que produce la contraccién
muscular-pectoral y el dolor) y la cardiaca (que asegu-
ra la captura ventricular), y se obtiene los mejores re-
sultados colocando el polo negativo en la regién del
apex y el positivo bajo al escépula derecha, pero otras
posiciones obtienen resultados similares!®.

Si el estado clinico lo permite, como en la aplica-
cién profilactica (no en situacién de emergencia), an-
tes de aplicar los electrodos, debe realizarse la limpie-
za de la zona de la piel donde se pondrd, asi como
rasurar el vello con objeto de conseguir el mejor con-
tacto, evitar camaras de aire, eliminar sustancias de la
piel, etc., para mejorar la conductividad eléctrica y ob-
tener el menor umbral de estimulacién eficaz y, con
ello, la mejor tolerancia.

También se ha utilizado y confirmado la eficacia de
la ETC en nifios, sin complicaciones; se obtiene los
mejores umbrales con electrodos de menor tamafio
que en los adultos y especialmente disefiados para
ellos, sobre todo si pesan menos de 15 kg'’.

Camara estimulada

Los efectos de la estimulacién ETC en la activacion
de las cdmaras cardiacas ha sido evaluada tanto por
medio de registros endocavitarios de ECG'® como con
determinaciones de presiones intracavitarias'®. Se ob-
jetivo en estos trabajos la captura ventricular del ven-
triculo derecho y/o del izquierdo, en la mayoria de los
pacientes de forma asincrona con las auriculas, y se ha
comprobado la captura simultdnea de las auriculas con
los ventriculos en un 50% de los casos, incluso de las
4 cadmaras, pero s6lo a umbrales que duplicaban al me-
nos los de la estimulacién ventricular. La cdmara car-
diaca que mas frecuentemente se estimula es el ventricu-
lo derecho, posiblemente por su proximidad al dnodo,
seguido del ventriculo izquierdo. En la practica clini-
ca, se ha intentado utilizar la estimulacién tanto ventri-
cular como simultdnea de las camaras auriculares y
ventriculares para el tratamiento de taquiarritmias au-
riculares y ventriculares por reentrada, con desiguales
resultados y con riesgo de aceleracion e incluso de fi-
brilacién ventricular®?!. En la préctica diaria, con la
intensidad de corriente utilizada para conseguir la cap-
tura ventricular, no se logra la de la auricula.

Confirmacion de la estimulacion

Uno de los problemas que implica la ETC es poder
confirmar la captura ventricular, pues no es infrecuente
creer que se estd logrando una eficaz estimulacién ven-
tricular y no conseguirla. Ello se debe a, por un lado, la
interferencia que produce la contraccién muscular de la
pared toracica o la del diafragma, que a veces hace difi-
cil la valoracién de la actividad mecdnica, y por otro, la
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Fig. 2. Bloqueo auriculoventricular, estimulacién transcuténea. Las flechas hacia arriba indican los artefactos inducidos por la espicula de estimula-
cion. Las flechas hacia abajo, el ritmo ventricular intrinseco, detectado 3, 6, etc.

amplitud de la espicula de estimulacién, que con su ar-
tefacto puede dificultar la interpretacion eléctrica y con-
fundirnos con una despolarizacién real (fig. 2). Es pre-
ciso, para la monitorizacion del ECG, utilizar un
monitor especifico con filtros adecuados para evitar la
saturacién, como son los que incorporan los dispositi-
vos para tal uso. La confirmacién de la captura ventricu-
lar y la eficacia de la estimulacién pueden realizarse
tanto por medio de la monitorizacidn electrocardiografi-
ca como por sus efectos hemodinamicos. En la electro-
cardiografica, el artefacto que se produce con el estimu-
lo, sobre todo a altas salidas por altos umbrales
(miliamperios), en ocasiones puede hacer dificil asegu-
rar la captura de la estimulacién ventricular, y para veri-
ficarlo es necesario distinguir claramente la onda de re-
polarizacién, que no suele estar interferida y, si es
posible, el complejo de despolarizacion, tras cada espi-
cula (fig. 3). En la hemodindmica, como medida com-
plementaria, y sobre todo en caso de duda de la captura
ventricular, se puede asegurar ésta por medio de la mo-
nitorizaciéon del pulso periférico, ya sea manual, por
pulsioximetria o con Doppler, al objetivarse la sincronia
de éste con la frecuencia de estimulacién?%.

Umbrales de estimulacion

Los umbrales medios de estimulacidén se sitdan en la
gama de 40-80 mA'>2*3, Son normales la contraccién
muscular y cierto grado de molestias o dolor antes de
alcanzar el umbral de estimulacién cardiaca, pero en
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general se tolera aceptablemente por breves periodos,
aunque en ocasiones es necesario afiadir analgesia po-
tente. El umbral es menor si se toma las medidas de
limpieza de la zona antes de aplicar el electrodo o se
utiliza las posiciones adecuadas, como ya se indic6. No
siempre se consigue la captura; los fallos pueden de-
berse a una inadecuada posicién, mala aplicacién o mal
contacto de los parches-electrodos, mala preparacion,
altas impedancias tordcicas por aumento del contenido
aéreo toracico (por neumotdrax, enfisema subcutineo,
etc.) o en pacientes obesos, si hay alteraciones metabd-
licas, hipoxia, altos umbrales de captura o defecto de
conexion de los electrodos.

Otra posibilidad de estimulacién no invasiva cuando
falla Ia ETC es utilizar un segundo electrodo para la
estimulacion desde el estémago, estimulacién trans-
géstrica, descrito por McEneaney. No obstante, ha te-
nido poca difusién, posiblemente por el problema de
tener que pasar el electrodo por via nasogdstrica. Con
esta modalidad suele conseguirse la estimulacién con
umbrales més bajos que los transcutdneos, en una me-
dia de 22,5 £ 8,1 mA para una anchura de 40 ms y de
29,9 + 8,6 mA a 10 ms? (fig. 4).

Indicaciones y complicaciones

Indicaciones terapéuticas

En la emergencia de bradicardias sintomdticas. Da-
das su rapidez, sencillez y facilidad de aplicacién y
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Fig. 3. Trazado ECG en el que se aprecia
la despolarizacion y repolarizacion ventricu-
lar con patrones de aberrancia variable.
Estimulacién 1y 3, eficaces. Espicula 2,
ineficaz.

manejo, asi como el corto periodo de aprendizaje ne-
cesario y su posible uso por personal paramédico, la
estimulacidn transcutdnea se ha convertido en el méto-
do idéneo de estimulacién en situaciones de urgen-
cia®’, tanto prehospitalarias como hospitalarias. Se in-
dica cuando fracasa el tratamiento con atropina o
farmacos de segunda linea, como adrenalina o dopa-
mina en perfusidon, como paso previo a la implantacién
de una sonda endovenosa, si es precisa, 0 como prime-
ra eleccidn en situaciones de bradicardias severas con
datos de baja perfusién®,

En la asistolia. Se ha demostrado su eficacia durante
la reanimaci6n cardiopulmonar (RCP) sélo si se aplica
precozmente?-3!; no obstante, el uso prehospitalario®? o
en dreas de emergencia no ha demostrado mejoria ni en
la admisién al hospital ni en la tasa de superviven-
cia®***; por lo tanto, las ultimas recomendaciones de
RCP lo consideran como de clase TIT*.

Reversion de taquicardias. Se puede conseguir la
captura ventricular o AV revirtiendo la taquicardia, ya
sea con sobrestimulacién o con infraestimulacion (so-
bre todo si no son taquicardias muy rapidas); no obs-
tante, el procedimiento suele ser mal tolerado, pueden
requerirse frecuencias demasiado elevadas que no se
puede alcanzar con algunos de los dispositivos comer-
cializados, o la arritmia puede degenerar en ritmos
mads rapidos o fibrilacién ventricular?*2!-3,

Indicaciones profilacticas

En muchas situaciones se puede evitar el implante de
un marcapasos intravenoso, y con ello sus complicacio-
nes potenciales. Esta especialmente indicado en las si-
tuaciones en que la necesidad de estimulacién va a ser
de baja probabilidad o de muy corta duracién; si no,
debe implantarse un sistema de marcapasos transveno-
so. Deberia confirmarse siempre que es posible y eficaz
la ETC, dejandose posteriormente en standby con una
frecuencia menor a la intrinseca y al umbral de estimu-
lacién determinado en el test de prueba. Asi, en trastor-
nos de la conduccién en el infarto agudo de miocardio,
se ha establecido como uso de eleccidn en la mayoria
de las situaciones profilécticas, segin las ultimas Guias
de AHA/ACC 2004* (tabla 2). Otra de las indicaciones
profilacticas reportadas es los trastornos de la conduc-
cion intraventricular en la anestesia general de pacien-
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Electrodo transgastrico

Fig. 4. Electrodos para estimulacion transgastrica.

tes con riesgo de progresion a mayores grados de la al-
teracion de la conduccidn, siempre que no haya compe-
tencia entre los territorios de la cirugia y de la potencial
ETC?". También se ha mostrado til en la cardioversion
eléctrica de pacientes con bloqueadores beta, digitali-
cos o farmacos que impliquen riesgo de bradicardia ex-
trema o asistolia tras la cardioversidn; o en taquiarrit-
mias auriculares con ritmos ventriculares lentos®.
Otras posibles indicaciones puntuales son en los re-
cambios de generador-electrodos en pacientes depen-
dientes del marcapasos, sobre todo cuando se realiza el
procedimiento con anestesia general, pues con la local,
si la ETC no es muy bien tolerada, podria implicar pro-
blemas con el campo quirdrgico y la asepsia, ante la
posible respuesta no controlada del paciente®.

Complicaciones

Las complicaciones mas frecuentemente referidas
son la contraccién muscular pectoral y la diafragmati-
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TABLA 2. Recomendaciones para el tratamiento y tipo electivo de estimulaciéon en los trastornos de conduccion

en el IAM

Conduccion intraventricular

Conduccidn auriculoventricular

BAV 1° BAV 2° Mobitz | BAV 2° Mobitz Il
Normal IAM anterior IAM anterior IAM anterior
Si No Si No Si No
Normal ETC ETC ETC ETC
Bloqueo fascicular ETC ETC ETC ETC ETC
Bloqueo de rama antiguo ETC ETC ETC ETC ETC ETC
Blogueo de rama nuevo ETC ETC ETC ETC ETC ETV ETV
Bloqueo bifascicular ETC ETC ETC ETC ETC ETV ETV
Bloqueo de rama alternante ETV ETV ETV ETV ETV ETV ETV

BAV: blogueo uriculoventricular; ETC: estimulacion con marcapasos transcutaneo; ETV: estimulacion con marcapasos transvenoso; IAM: infarto agudo de miocar-

dio.

ca, que pueden ser desde molestas a dolorosas; en ra-
ras ocasiones se produce hipo o tos. Aunque se han
descrito discretas alteraciones enzimadticas en estimu-
laciones prolongadas, son poco significativas; no se
han objetivado variaciones respecto a los datos basales
de los valores de creatincinasa, su fraccion MB, lacta-
todeshidrogenasa y mioglobina durante la estimula-
cién en cortos periodos, en las determinaciones seria-
das entre 1 y 24 h tras la estimulacién de 30 min en
voluntarios sanos*’; tampoco en experimentacién ani-
mal*'. Se ha comunicado eritema o irritacién de la piel
en estimulaciones muy prolongadas.

ESTIMULACION TEMPORAL TRAS CIRUGIA
CARDIACA

Las intervenciones quirtirgicas cardiacas permiten el
acceso directo al corazén y, por tanto, la posibilidad de
implantar de manera sencilla electrodos temporales
epicardicos auriculares y ventriculares. Por otro lado,
aunque su implantacion y extraccién pueden producir
diversos tipos de complicaciones (sangrado pericardi-
co con taponamiento®’, infecciones mediastinicas®?,
perforacién o rotura de injertos coronarios o de sus ra-
mas** o incluso del drbol bronquial*®), éstas son muy
raras. Estas peculiaridades, unidas a la elevada fre-
cuencia de arritmias que se producen en el periodo
postoperatorio, inducen una implantacién practica-
mente sistemadtica de este tipo de electrodos y un uso
muy frecuente de la estimulacién cardiaca temporal.

Los electrodos epicardicos temporales en este con-
texto se pueden utilizar como arma diagndstica o tera-
péutica. En este apartado del monogréfico sélo se va a
exponer algunos de los aspectos mds controvertidos
de la estimulacién temporal postoperatoria, como el
momento mas adecuado para decidir la implantacién
de un dispositivo definitivo, el papel de la estimula-
cion biventricular en el manejo de pacientes con insu-
ficiencia cardiaca y/o disfuncién ventricular, y la po-
sible utilidad de la estimulacién auricular como
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prevencién en la aparicién de fibrilacién auricular
postoperatoria.

Tratamiento de los trastornos de conduccion
postoperatoria. Eleccion del momento de la
implantacion del marcapasos definitivo

Los trastornos de conduccién tras cirugia cardiaca
son una complicacién muy frecuente. Tras cirugia co-
ronaria, el tipo de procedimiento menos agresivo con
el sistema de conduccidn, pueden llegar a afectar hasta
a un 45% de los pacientes*®*’. Sin embargo, la necesi-
dad de marcapasos definitivo es mucho menos fre-
cuente. Del total de pacientes sometidos a cirugia car-
diaca, ocurre en un 1,3-2,4%*>!; tras cirugia
coronaria, en un 0,4-1,1%%; tras cirugia valvular, en
un 3,5%%%, y en cirugia congénita, en un 1-3%3*. Tras
el trasplante cardiaco esta cifra ha rondado clasica-
mente entre el 0 y el 5%, aunque en la era de la am-
pliacién de los criterios de inclusién como donante, la
cifra puede ascender a mds de un 20%, sobre todo a
expensas de los donantes de edad mds avanzada®.

Esta diferencia entre la incidencia de aparicién de los
trastornos de conduccién y la necesidad final de esti-
mulacién permanente se explica porque las bradiarrit-
mias tras cirugia cardiaca pueden deberse a lesién del
sistema de conduccién durante la manipulacién quirtr-
gica de regiones préximas a él o al dafio isquémico in-
ducido por el pinzamiento adrtico o coronario o la pro-
pia extensién de la enfermedad coronaria’2, En este
contexto los trastornos de conduccién son en ocasiones
transitorios, debido a que parte de la lesion puede estar
inducida por dafio isquémico reversible o por edema
postraumatico®. Por ello, a pesar de que las indicacio-
nes de marcapasos definitivo son las mismas que para
el resto de los pacientes no quirtirgicos>”, uno de los
puntos mds controvertidos y menos contrastados es el
momento mds adecuado para su implantacién.

En general, las Guias de Préctica Clinica de la Aso-
ciacién Americana del Corazén dejan a la eleccion del



médico el momento mds oportuno, dada la extremada
variabilidad en la evolucién de estas arritmias, aunque
recomiendan esperar al menos 7 dias en los casos de
bloqueo auriculoventricular (BAV) de segundo grado
avanzado o de tercer grado en nifios, adolescentes o
pacientes sometidos a cirugia por enfermedad congé-
nita®’. Esto concuerda con las observaciones de que
tras cirugia congénita mds del 95% de los pacientes
que recuperan el ritmo propio lo hacen antes del nove-
no dia postoperatorio®®. En la prictica cotidiana, en la
toma final de la decisién en cada paciente concreto in-
fluyen diferentes factores, como el tipo de cirugia a la
que se ha sometido, el ritmo preoperatorio, el trastorno
de conduccién postoperatorio concreto y la morfologia
del complejo QRS del ritmo de escape, su momento de
aparicién y su evolucién postoperatoria.

En cuanto al tipo de cirugia, estdn bastante definidos
los grupos de riesgo para desarrollar trastornos de con-
duccién permanentes tras cirugia. Gordon et al*! han en-
contrado que, en mas de 10.000 pacientes intervenidos
entre 1990 y 1995, la sustitucién valvular adrtica (odds
ratio [OR] = 5,8), mitral (OR = 4,9) o trictispide (OR =
8,1), las reintervenciones (OR = 2,4), la cirugia de abla-
cién de arritmias (OR = 4,2), las reconstrucciones anu-
lares mitrales (OR = 2,4) y la cirugia de la endocarditis
infecciosa (OR = 1,7) son predictores independientes de
esta complicacién. Si ademds de reemplazar la vélvula
adrtica hay calcificacién anular o una valvula aértica bi-
cuspide, el riesgo es ain mayor®2. Los pacientes someti-
dos a sustitucion valvular de tricispide presentan la ma-
yor incidencia de esta complicacién, que puede llegar a
un 28%%!, Otras condiciones preoperatorias también
incrementan el riesgo, como la edad avanzada*>! o la
insuficiencia renal preoperatoria®'.

En cuanto al ritmo preoperatorio, los pacientes con
BAYV de primer grado o bloqueos fasciculares presen-
tan también una mayor incidencia de BAV postopera-
torio permanente*’. En caso de cirugia valvular, el ma-
yor riesgo lo presentan los pacientes que tienen un
bloqueo de rama derecha*’. Ello se debe a que la inci-
dencia de bloqueo de rama izquierda tras cirugia mi-
tral y adrtica es mas elevado, lo que, junto con el blo-
queo de rama derecha previo, se convierte en bloqueo
trifascicular con mayor facilidad®. En el contexto de
cirugia coronaria, sin embargo, el bloqueo de rama iz-
quierda es un predictor de necesidad de marcapasos
postoperatorio mds potente que el bloqueo de rama de-
recho®2.

En cuanto al ritmo resultante tras la cirugia y su
evolucidn, el BAV completo es el predictor mas poten-
te de dependencia de marcapasos postoperatoriais-364,
Hancock® aconsejaba la implantacion de marcapasos
definitivo tan pronto como el tercer dia tras cirugia
valvular adrtica en esta situacién. Kim et al® han sefia-
lado que los pacientes sometidos a cirugia valvular
que desarrollan BAV completo antes de las primeras
24 h postoperatorias y lo mantienen durante 48 h tie-

Coma Samartin R et al. Estimulacion cardiaca temporal

nen una elevada probabilidad de permanecer con BAYV,
por lo que aconsejan la implantacion del marcapasos
definitivo antes de la primera semana. Observaciones
similares han obtenido otros estudios®’. Para Glikson
et al%, el tiempo de espera maximo depende ademds
de que el complejo QRS del ritmo de escape sea estre-
cho (9 dias) o ancho (6 dias). En caso de sustituciéon
valvular de tricuspide, el alto porcentaje de casos de
BAV completo irreversible, unido a la dificultad de la
implantacién de un marcapasos endocavitario en el
postoperatorio, ha hecho que durante afios la actitud
habitual fuera implantar un electrodo en el mismo acto
operatorio®, frecuentemente epicardico. Sin embargo,
la observacion de que la implantacién de marcapasos
permanente en este tipo de pacientes se puede conse-
guir con éxito a través de la via transvenosa coronaria
con umbrales de estimulacién bajos y estables®®’! hace
que se pueda ser mds conservador en este sentido.

Tras cirugia coronaria, la aparicién de BAV de ter-
cer grado ocurre en aproximadamente un 4% de los
pacientes, y de ellos, la mayoria precisa igualmente de
la implantacién de marcapasos definitivo®. A pesar de
todo, Zakhia Doueihi et al” han observado que espe-
rando 10 dias postoperatorios entre el 15 y el 20% de
los pacientes valvulares con BAV de segundo grado
avanzado o de tercer grado recuperan el ritmo cardiaco
y no precisan de un dispositivo definitivo.

Por otro lado, la reversibilidad de los defectos de
conduccién no acaba en el periodo postoperatorio in-
mediato y, a corto y medio plazo, los pacientes conti-
nuan recuperando la funcionalidad del sistema de con-
duccidén. Del total de los pacientes, hasta un 30% de
aquellos con QRS de escape estrecho y el 18% de los
pacientes con QRS ancho dejan de necesitar el marca-
pasos durante el seguimiento®. Tras cirugia congénita,
la recuperacion de un ritmo no dependiente del marca-
pasos ocurre en un 10-32% de los pacientes con BAV
tras seguimientos a medio plazo®*’®. Tras cirugia coro-
naria, un 35% de los pacientes coronarios con BAV
completo y hasta un 70% de los pacientes con enfer-
medad del nédulo sinusal dejan de ser dependientes
del marcapasos con el tiempo®®. En la serie corta de
Baerman et al*, la recuperacion del ritmo sinusal de
los pacientes a los que se implanté marcapasos por
BAV completo fue del 100%. En el trasplante cardia-
co, la bradiarritmia se resuelve en cerca de un 50% de
los pacientes entre 6 y 12 meses tras el procedimiento,
y en un muy elevado porcentaje de casos la estimula-
cién a largo plazo es innecesaria®’.

Por todo ello, la decisién se puede llegar a retrasar
mucho en caso de que el paciente vaya pasando de
grados de bloqueo mds avanzado a grados menores,
signo inequivoco de que, al menos en parte, el trastor-
no de la conduccidn es parcialmente reversible.

Finalmente, y desde un punto de vista practico, la
decision ultima puede estar influida por otros motivos
mds acordes con el sentido comiin que con normas
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prestablecidas basadas en la evidencia, de las que,
como se ha visto, por el momento no disponemos. Asi,
en un paciente valvular con una prétesis mitral mecé-
nica con riesgo de endocarditis protésica y tromboem-
bolia por la necesidad de suspender temporalmente la
anticoagulacién, tenderemos a ser mas conservadores
que con un paciente coronario que presenta un BAV
completo desde el inicio del postoperatorio y que, por
lo demds, lleva ya varios dias en condiciones de ser
dado de alta.

Estimulacién temporal biventricular tras
cirugia cardiaca

De manera similar a lo que ocurre con pacientes con
trastornos del ritmo de otras causas, la estimulacion
posquirtirgica debe intentar reproducir al maximo la
sincronia AV, el sistema de conduccidn natural del co-
razén y, por tanto, la mecédnica ventricular sincrénica
que ello induce. El estado postoperatorio condiciona
muy frecuentemente una disfuncién biventricular de
grado variable™, tanto sistélica como diastélica, que
induce una notable dependencia de la contribucién
auricular al llenado telediastélico ventricular y de una
dindmica de contraccién ventricular fisioldgica que
evite disinergias segmentarias. En estas circunstancias,
ademads, la frecuencia cardiaca también puede tener un
importante papel en el mantenimiento de un gasto car-
diaco adecuado, de manera que frecuencias que en
condiciones normales son correctamente toleradas en
el preoperatorio suponen una disminucién notable del
gasto cardiaco en las situaciones de disfuncién ventricu-
lar sistdlica o diastdlica, o de alteraciones de la poscar-
ga inducidas por la hipotermia o la hipertermia post-
operatorias o por la reaccion inflamatoria inducida por
la circulacién extracorpérea que ocurren en el post-
operatorio cardiaco.

En la prictica més habitual, los electrodos ventricu-
lares epicardicos intraoperatorios se suelen implantar
sobre la cara anterior del ventriculo derecho en zonas
de musculo sin grasa epicédrdica, una zona de muy fa-
cil acceso y que proporciona normalmente buenos pa-
rametros de estimulacién y deteccion. Sin embargo, ya
estudios cldsicos demuestran que en estimulacién mo-
noventricular la despolarizacién del ventriculo no esti-
mulado se lleva a cabo a través de multiples vias abe-
rrantes” y que la estimulacién ventricular derecha
aislada reproduce el patrén de activacién ventricular
del bloqueo de rama izquierda’®, por lo que tiene muil-
tiples efectos deletéreos. Puede producir asincronia in-
terventricular e intraventricular izquierda, con acorta-
miento de la didstole del ventriculo izquierdo y
aumento de la relacién entre el tiempo de diastole del
ventriculo derecho y del ventriculo izquierdo, que re-
sulta en un empeoramiento del llenado del ventriculo
izquierdo”’, prolongacién de la contraccién y relaja-
cién isovolumétricas ventriculares’, y contraccion de
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la pared lateral durante la didstole del septo interven-
tricular, con movimiento paraddjico del septo®’38-77:79,
Cuando esta situacidn se mantiene a largo plazo, como
es el caso de la estimulacién apical ventricular derecha
intracavitaria, incluso puede aumentar los didmetros
telediastdlico y telesistélico del ventriculo izquierdo®.
Estas evidencias mecdnicas y hemodindmicas tienen
también su traduccion clinica; estudios recientes de-
muestran que la estimulacién continua del dpex del
ventriculo derecho en modo DDD, en pacientes con
indicacién de desfibrilador pero sin indicacién de esti-
mulacién ventricular, aumenta la mortalidad a largo
plazo y la necesidad de reingreso por ICC, sobre todo
en pacientes con disfuncién ventricular®. Ademads, la
estimulacién ventricular derecha aislada puede desen-
cadenar o exacerbar insuficiencia mitral®*%? por déficit
de coaptacién que producen las disinergias segmenta-
rias ventriculares y en algunos casos puede ser signifi-
cativa y de instauracién aguda®® o subaguda’.

Todos estos efectos deletéreos en la contractilidad y
el llenado del ventriculo izquierdo pueden ser muy
perjudiciales en el periodo postoperatorio inmediato,
sobre todo en pacientes con disfuncién ventricular sis-
télica y dependencia de inotropos o balén de contra-
pulsacién, asi como en caso de disfuncién diastdlica
severa. La resincronizacion mediante estimulacion tri-
cameral ha demostrado eficacia en el tratamiento de
pacientes no quirdrgicos con insuficiencia cardiaca,
disfuncién ventricular y trastornos de la conduccién
intraventricular’8+%7; por todo ello se comienza a se-
flalar que, en ciertos grupos de pacientes posquirirgi-
cos, la estimulacién epicardica biventricular puede ser
eficaz para mejorar el gasto cardiaco y su evolucién
postoperatoria.

Ya en 1995, Foster et al®® observaron, que en pacien-
tes electivos sometidos a revascularizacion coronaria,
con funcién ventricular predominantemente normal
(> 40% en el 78% del total) y sin trastornos de la con-
duccion AV o intraventricular, la estimulacion biventricu-
lar paraseptal apical entre 5 y 10 lat/min por encima de
la frecuencia sinusal propia del paciente resulté en un
significativo aumento del gasto cardiaco y en una dis-
minucién de las resistencias periféricas respecto a la
estimulaciéon auriculomonoventricular, tanto derecha
como izquierda y también, sorprendentemente, respec-
to a la estimulacion auricular aislada. El beneficio so-
bre esta ultima modalidad de estimulacidén lo achacaron
a la optimizacion del IAV (150 ms en todos ellos) en
un grupo de pacientes que tiene con relativa frecuencia
IAV mads prolongados*’. Posteriormente, otro estudio®
demostré que la estimulacién biventricular epicardica
paraseptal era capaz de mejorar el indice cardiaco y re-
ducir la presién capilar pulmonar en pacientes con dis-
funcién ventricular izquierda y bloqueo de rama tras ci-
rugia coronaria. En los pacientes con bloqueo de rama
derecha, la estimulacién AV derecha y auriculobiven-
tricular mejoraba estos pardmetros respecto a la esti-



mulacién auricular aislada, y en los pacientes con blo-
queo de rama izquierda, la estimulacién auriculobiven-
tricular y AV izquierda. En estos ultimos, la estimula-
cién auricular aislada y la AV derecha reducia el indice
cardiaco y aumentaba la presién capilar pulmonar.

En otro estudio mds reciente, Flynn et al’® encontra-
ron un aumento del gasto cardiaco y de la presidon arte-
rial tras estimulacion biventricular en pacientes en
postoperatorio respecto a la estimulaciéon AV derecha.
En este estudio, el beneficio fue mayor en la estimula-
cién de la pared posterolateral basal del ventriculo iz-
quierdo que en la estimulacién de la pared anterior
media (en tercio medio de la arteria descendente ante-
rior). En los pacientes en fibrilacién auricular, la esti-
mulacién biventricular no aportd ningin beneficio res-
pecto a la monoventricular derecha.

En un trabajo reciente que revisa a un subgrupo de
pacientes del estudio MIRACLE-ICD®, se sefiala que
los enfermos sometidos a revascularizacién coronaria
en clase funcional III-IV/IV de la NYHA, fraccién de
eyeccion del ventriculo izquierdo < 35%, QRS > 130 ms
e indicaciones para ICD, podria ser beneficiosa la im-
plantacion profildctica de un electrodo epicardico ven-
tricular izquierdo para poder acceder, de manera senci-
lla y carente de las complicaciones y dificultades
propias de la implantacién transvenosa de electrodos
izquierdos, a la estimulacién tricameral y la resincro-
nizacién en caso necesario.

Un dilema que se plantea en esta experiencia inicial
es la mejor localizacién de los electrodos ventriculares
izquierdos en el periodo posquirtirgico. Se ha obtenido
resultados satisfactorios estimulando las paredes pos-
terolateral’®®!, paraseptal media’ y paraseptal apical®.
La porcién de miocardio activado en primer lugar es la
que manifiesta una conduccién mas rdpida, una con-
traccién més temprana y un mayor grado de movi-
miento asincrénico, por lo que se ha indicado que la
estimulacion inicial sobre grandes masas de miocardio
como la pared libre del ventriculo izquierdo podria
producir la mayor reduccién de la fuerza contractil®;
estudios experimentales cldsicos demuestran que una
de las localizaciones mas adecuadas para la estimula-
cién inicial epicardica es la region paraseptal anteroin-
ferior, es decir, paralela a la porcién apical de la arte-
ria descendente anterior en ambos ventriculos. Sin
embargo, trabajos recientes en pacientes no quirdrgi-
cos indican que la resincronizacién produce mejores
pardmetros hemodindmicos de contractilidad y llenado
del ventriculo izquierdo cuando se estimula la pared
lateral del ventriculo izquierdo que en la pared
anterior’®2. En el estudio de Flynn et al’®, la estimula-
cién auriculobiventricular con el electrodo izquierdo
en la pared posterolateral basal es la que mejor se
comporta hemodindmicamente, aunque la potencia del
estudio es baja para demostrar diferencias entre el gru-
po estimulado en la pared anterior y el estimulado sélo
en el ventriculo derecho.
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Por fin, estd atn por resolver como identificar a los
pacientes que se van a beneficiar de esta terapia. En
principio y, de manera intuitiva, utilizando los escasos
datos disponibles en pacientes en postoperatorio y ex-
trapolando la ingente cantidad de datos de pacientes
no quirdrgicos sometidos a resincronizacion, y dadas
las escasas complicaciones que tiene afiadir un electro-
do epicérdico ventricular izquierdo a los implantados
de manera estandarizada’®, las indicaciones para la es-
timulacidén biventricular serfan la disfuncién ventricu-
lar izquierda con complejo QRS ancho preoperatorio
(> 120 ms) y en todos los pacientes con disfuncién
ventricular o bajo gasto cardiaco que tengan altas pro-
babilidades de precisar estimulacidn epicérdica tempo-
ral por cualquier causa, dado que la estimulacién mo-
noventricular derecha siempre ofrece un rendimiento
hemodindmico menor que la biventricular. Sin embar-
go, la disincronia intraventricular puede estar presente
en hasta un 30% de los pacientes con ICC y complejo
QRS estrecho y, por otro lado, hay un 30% de pacien-
tes que tienen QRS ancho y no presentan esta anoma-
lia®. Esto puede explicar en parte que un 25-30% de
los pacientes con disfuncién ventricular, insuficiencia
cardiaca y QRS ancho no respondan a la resincroniza-
cién. De hecho, trabajos recientes en que se usa Dop-
pler pulsado tisular han demostrado que la anchura del
QRS no es buen predictor de retardo electromecdnico
interventricular e intraventricular izquierdo significati-
vo (> 50 ms) y, por tanto, de asincronia mecédnica®. En
estos casos, el uso de ecocardiografia intraoperatoria
para identificar a los pacientes con disinergias ventricu-
lares inducidas por alteraciones de la conduccién in-
traventricular preoperatoria o de aparicion tras la ciru-
gia, o bien por la estimulacién monoventricular derecha,
nos puede ayudar a indicar la implantacién de estos
electrodos.

Prevencion de fibrilacién auricular
postoperatoria tras cirugia cardiaca

La fibrilacién auricular es una arritmia que se pue-
de asociar a complicaciones hemodindmicas y trom-
boembdlicas. Su incidencia en el periodo postoperato-
rio cardiaco es variable, pero se aproxima al 30% para
la cirugia coronaria aislada, al 40% para la cirugia
valvular y al 50% para la cirugia combinada, con inci-
dencia maxima entre el segundo y el cuarto dia posto-
peratorio®. Se han descrito miiltiples estrategias enca-
minadas a reducir esta incidencia, la mayor parte de
ellas mediante intervencién farmacoldgica, funda-
mentalmente con bloqueadores beta, amiodarona®,
magnesio®® o combinaciones de ellos®. Sin embrago,
excepto el magnesio a dosis convencionales, ninguna
intervencion farmacoldgica estd exenta de complica-
ciones.

La frecuente aparicion de extrasistoles auriculares
tras el procedimiento quirdrgico puede predisponer a

Rev Esp Cardiol Supl. 2007;7:54G-68G  63G



Coma Samartin R et al. Estimulacion cardiaca temporal

la aparicién de fibrilacién auricular postoperatoria'®,
Las extrasistoles auriculares producen una dispersion
de la refractariedad auricular e inducen una conduc-
cién anisotrdpica heterogénea, sobre todo en regiones
cercanas al seno coronario y el tridngulo de Kock!%!.
Estas diferencias regionales entre periodos refractarios
y la prolongacién resultante en la activacién auricular
son precisamente el mejor sustrato para la creacion de
reentradas que favorezcan la iniciacién y perpetuacion
de la fibrilacién auricular'®>'%, Todo ello puede hacer
pensar que la estimulacidn auricular podria prevenir la
aparicién de la arritmia en el periodo posquirtrgico.
Ya hay numerosos estudios aleatorizados que valo-
ran el efecto de la estimulacién auricular postoperato-
ria en pacientes coronarios y valvulares en la preven-
cién de la aparicién de fibrilacién auricular!?!-103-108 ¢
incluso dos metaanalisis'®!!?, Su analisis detallado y
su comparacién son bastante complejos porque en
ellos se mezclan diferentes tipos de estimulacién auricu-
lar (frecuencia auricular elevada fija'?1%® frente a fre-
cuencias variables dependientes de la frecuencia basal
del paciente!®1103-106) " diferentes cdmaras de estimula-
cién (auricular derecha, auricular izquierda o biau-
ricular), diferentes lugares de estimulacién en las dis-
tintas cdmaras (orejuela'® o pared lateral en la auricula
derecha!®!% y techo!'® o pared posterolateral'®:!% en
la auricula izquierda), periodos de estimulacién varia-
bles (entre 1'*y 5 dias'%"'% postoperatorios), y distin-
tos porcentajes de pacientes tratados con bloqueadores
beta agregados a la estimulacién (de un 43'% a un
86%'°"). Las conclusiones de los dos metaanélisis son
bastante similares. La estimulacién biauricular y auricu-
lar derecha a frecuencias variables puede reducir la in-
cidencia de fibrilacién auricular postoperatoria 2,6 y
1,8 veces respectivamente, mientras que a frecuencias
fijas s6lo ha demostrado ser eficaz la estimulacién
biauricular, aunque la potencia de los estudios con es-
timulacién fija auricular derecha es escasa para de-
mostrar diferencias significativas. La explicacién de
por qué la estimulacién biauricular puede ser mas efi-
caz que la monoauricular puede radicar en las observa-
ciones de que la estimulacién del seno coronario (o en
sus cercanias en la auricula izquierda) reduciria la pro-
pensidén a inducir fibrilacién auricular de las extrasis-
toles originadas en la region alta de la auricula
derecha''!. Por otro lado, una conduccién prolongada
en la auricula estimulada produciria una conduccién
todavia mads retrasada y heterogénea en la auricula
contralateral, mayor asincronia interauricular y perio-
dos refractarios heterogéneos y prolongados, sustratos
todos ellos favorables para la iniciacién y manteni-
miento de la fibrilacién auricular. La estimulacién
biauricular conseguiria mejorar la excitabilidad local y
reduciria las oportunidades para la iniciacién de la fi-
brilacion auricular. En el estudio de Fan et al'®® se ob-
jetivan estos pardmetros desde un punto de vista clini-
co-practico mediante el cdlculo de la duracién media
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de la onda P (media de la duracién de la onda P en
cada una de las derivaciones del ECG) y la dispersién
de la onda P (maxima diferencia de duraciones de
onda P en las diferentes derivaciones, expresada como
un porcentaje). La maxima reduccién del tiempo de
activacion auricular y, por tanto, de la dispersion de la
onda P se consigue con la estimulacidn biauricular y
se demuestra que la prevencién de la fibrilacion
auricular no es efectiva en los pacientes a los que la
estimulacion no consigue reducir la duracién y la dis-
persion de la onda P.

Desde un punto de vista practico, los protocolos de
frecuencias variables son mucho mas complejos de lle-
var a cabo que los de frecuencia fija y, por tanto, me-
nos sistematizables en la clinica. Por ello, la estimula-
cién biauricular fija podria ser la técnica de eleccidn.
La adicién de bloqueadores beta a dosis bajas, normal-
mente bien toleradas si se asocia una estimulacién au-
ricular, podria ser ttil, ya que reduciria las frecuencias
fijas a las que se debe estimular a los pacientes para
inhibir la actividad auricular propia (que en algunos
estudios llega a ser de hasta 110 lat/min'®) y permiti-
ria una disminucién de los problemas relativos a las
anomalias de deteccidn en caso de extrasistolia auricu-
lar que se dan con relativa frecuencia con el paso de
los dias con los electrodos auriculares'®!. A pesar de
toda esta informacion existente, las Guias de Practica
Clinica de la Asociacién Americana del Corazén igno-
ran la estimulacién auricular como un arma terapéuti-
ca en la prevencién de la fibrilacién auricular postope-
ratoria!’>, mientras que las Guias del American
College of Chest Physicians recomiendan sélo el uso
de la estimulacién biauricular!®.

Una vez establecida la eficacia de esta terapia en los
pacientes en postoperatorio y demostrado que la im-
plantacién de electrodos auriculares izquierdos no tie-
ne una incidencia mayor de complicaciones que los
derechos!?1%3-1% y que la estimulacién auricular, aun-
que aparentemente menos eficaz, es menos deletérea
para el paciente que la profilaxis farmacoldgica con
amiodarona o bloqueadores beta®, se debe intentar es-
tablecer indicaciones de su utilizacién, ya que la esti-
mulacién sistematica a todos los pacientes no es facti-
ble debido a la gran cantidad de generadores de
estimulacién temporal que harfan falta.

Existen numerosas variables clinicas que se han im-
plicado como factores de riesgo de fibrilacioén auricu-
lar postoperatoria, como la edad (la més consistente en
todos los estudios), la duracién del pinzamiento adrti-
co, no reiniciar el tratamiento con bloqueadores beta
preoperatorio, la asociacién de cirugia coronaria y val-
vular, sobre todo mitral, o el tamaifio de la auricula iz-
quierda''®. Del mismo modo, se ha implicado a la du-
racién de la onda P, medida en el ECG de superficie
convencional o mediante mediciones computarizadas
complejas, como factor predictivo de aparicién pos-
quirtrgica de la arritmia. Stafford et al''* encontraron



que la obtencidén de la anchura de la onda P preopera-
toria mediante medicién computarizada es mas especi-
fica y sensible para predecir la aparicion de fibrilacién
auricular tras cirugia coronaria que los datos que pro-
porciona el ECG de superficie (anchura de la onda P)
o la ecocardiografia (dimensiones del auricula izquier-
da). Steiberg et al'’ y Zaman et al''® han encontrado
que valores de la anchura de la onda P medida de ma-
nera computarizada > 140 y 155 ms, respectivamente,
son predictores de aparicion de la arritmia en el post-
operatorio. Sin embargo, estos procedimientos son ex-
tremadamente complejos y poco aplicables a la practi-
ca clinica habitual y sistemdtica. Amar et al''” han
descrito un sencillo sistema de puntuacién, analizando
mads de 1.800 pacientes, basado en la edad del paciente
(un punto por afio), la existencia de episodios de fibri-
lacién auricular preoperatoria (12 puntos), la duracién
de la onda P en la derivacién II del ECG de superficie
> 110 ms (3 puntos) y la aparicién de bajo gasto pos-
toperatorio (10 puntos), de manera que a cada puntua-
cién le corresponde un porcentaje de riesgo de fibrila-
cién auricular postoperatoria (80 puntos supone un
50% de posibilidades de fibrilacién auricular y 70
puntos, aproximadamente un 37%). Otros sistemas de
puntuacién estdn basados en un niimero de pacientes
escaso!'®, utilizan sistemas predictivos computarizados
excesivamente complejos!!® o variables que escasa-
mente se pueden aplicar a la clinica habitual y siste-
mdtica, como la cuantificacién de la sensibilidad qui-
miorrefleja o la detecciéon computarizada de la
amplitud de la onda P'%°.

En conclusién, la estrategia general mds practica,
segura y sistematizable para la profilaxis de la fibrila-
cion auricular postoperatoria es el reinicio de la medi-
cacion con bloqueadores beta en todos los pacientes en
los que no haya contraindicaciones para ello®. La esti-
mulacién biauricular a frecuencias fijas —siempre que
se pueda, combinada con bloqueadores beta— se de-
bera valorar, a nuestro entender, en los casos con ele-
vado riesgo de fibrilacion auricular (edad avanzada,
tiempo de pinzamiento elevado, cirugia coronaria y
valvular asociada, auricula izquierda dilatada, etc.) y
contraindicaciones para otras estrategias aparentemen-
te mds eficaces (amiodarona o sotalol®), sobre todo en
los pacientes en que la aparicién de la arritmia pueda
inducir una morbilidad elevada (disfuncién ventricular
sistOlica o diastOlica severa, revascularizaciones coro-
narias incompletas, etc.).
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