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RESUMEN

Introduccion y objetivos: En los Gltimos afios se ha asistido a un gran aumento en el nimero de implantes
de dispositivos cardiacos con terapia de resincronizacién cardiaca. Los beneficios obtenidos con dicha
terapia estan directamente relacionados con el mantenimiento de la estimulacién biventricular
continua. Este trabajo analiza la incidencia de pérdida de estimulacién biventricular, sus causas, la
actitud adoptada y los resultados.

Meétodos: Se analizaron los datos clinicos y de seguimiento de una serie de pacientes consecutivos de un
centro a los que se implant6 un dispositivo con terapia de resincronizacion cardiaca.

Resultados: Se estudié a un total de 136 pacientes. Durante un seguimiento medio de 33,4 meses,
45 pacientes (33%) sufrieron pérdida de estimulacién biventricular continua. Las causas mas frecuentes
fueron las taquiarritmias auriculares (21,3%), seguidas de la dislocacion de cables (18%) y el fallo de
captura del cable de ventriculo izquierdo (13,1%). La pérdida de estimulacién biventricular continua
fue transitoria y corregible en la mayoria (88,5%) de los casos y ocurrié mas precozmente en los casos de
dislocacion de cables, sobresensado y estimulacion extracardiaca. No hubo diferencias significativas
de mortalidad entre los grupos de pacientes con y sin pérdida de estimulacién biventricular continua
(p=0,88).

Conclusiones: Pese a los avances técnicos en la terapia de resincronizacion cardiaca, la pérdida de la
estimulacion biventricular continua es una situacion clinica frecuente pero corregible en la mayoria de
los casos. Un seguimiento estrecho de los pacientes y una actitud proactiva garantizan lograr la
estimulacion biventricular continua en la mayoria de los pacientes.
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Loss of Continuous Biventricular Pacing in Cardiac Resynchronization Therapy
Patients: Incidence, Causes, and Outcomes

ABSTRACT

Introduction and objectives: In recent years, implantation of cardiac resynchronization therapy devices
has significantly increased. The benefits of this therapy are directly related to the maintenance of
continuous biventricular pacing. This study analyzed the incidence, causes, and outcomes of loss
of continuous biventricular pacing, and the approach adopted.

Methods: We analyzed the clinical and follow-up data of a series of consecutive patients from a single
center who underwent implantation of a cardiac resynchronization therapy device.

Results: The study included 136 patients. During a mean follow-up of 33.4 months, loss of continuous
biventricular pacing occurred in 45 patients (33%). The most common causes included atrial
tachyarrhythmias (21.3%), lead macrodislodgement (18%), and loss of left ventricular capture
(13.1%). In most patients (88.5%), loss of continuous biventricular pacing was transient and correctable,
and occurred earlier in the follow-up when the cause was lead macrodislodgement, oversensing, or
extracardiac stimulation. There were no significant differences in mortality between patients with and
without loss of continuous biventricular pacing (P=.88).

Conclusions: Despite technical advances in cardiac resynchronization therapy, loss of continuous
biventricular pacing is common; however, this loss can usually be corrected. In most patients,
continuous biventricular pacing can be ensured by close monitoring and follow-up and a proactive
approach.
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Abreviaturas

IC: insuficiencia cardiaca
TRC: terapia de resincronizacion cardiaca
VI: ventriculo izquierdo

INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca (IC) se ha convertido en una pandemia
mundial. Por su elevada prevalencia representa el problema
sanitario mas importante de la medicina cardiovascular actual. En
Espafia como en otros paises occidentales, al menos un 2% de los
individuos con edad superior a 40 afos padece IC y esta frecuencia
aumenta progresivamente con la edad, hasta llegar al 6-10% de los
sujetos mayores de 65 afios'?. Miiltiples estudios multicéntricos
aleatorizados han demostrado que la terapia de resincronizacion
cardiaca (TRC) puede reducir significativamente la morbimorta-
lidad en subgrupos de pacientes con IC asociada a disfuncion
sistolica del ventriculo izquierdo (VI) y trastorno de conduccion
intraventricular>=>. Debido a la ampliacién de las indicaciones de la
TRCS !, en los Gltimos afios se ha asistido a un incremento
sustancial en el nimero de implantes de dispositivos cardiacos con
TRC!2, Pero a pesar de los beneficios potenciales de esta terapia,
hay que tener en cuenta varios aspectos importantes que la
limitan: a) aproximadamente un tercio de los pacientes
no responden favorablemente a la TRC, incluso hay quienes no
toleran la estimulacion biventricular a pesar de una optimizacion
cuidadosa de los parametros'>'4; b) para obtener el maximo
beneficio, es crucial conseguir el mayor porcentaje de estimulacion
biventricular'>'®,y c) en los pacientes portadores de un dispositivo
con TRC, son miltiples las circunstancias que pueden ocasionar
pérdida de la estimulacion biventricular, temporal o permanente,
lo que limita su potencial beneficio a largo plazo.

Se dispone de escasa informacion en la literatura médica
respecto a laincidenciay las posibles causas de la pérdida de la TRC
en series de pacientes!”. Este trabajo presenta la experiencia de un
centro en cuanto a determinar dicha incidencia y conocer sus
causas, la actitud adoptada y los resultados de tales actuaciones.

METODOS
Pacientes

Estudio prospectivo y retrospectivo, observacional, en el que se
analizan los datos clinicos y de seguimiento de pacientes
consecutivos a los que se implant6 con éxito un dispositivo con
TRC en un centro. Los dispositivos se programaron segin lo
estimaron los médicos implantadores individualizando la progra-
macion en cada paciente seglin sus caracteristicas individuales, y
de forma que se garantizase la estimulacion biventricular continua
(ajuste del modo de estimulacion, limites superior e inferior
de estimulacion, intervalos auriculoventriculares, algoritmos de
regularizacién de frecuencia ventricular y de resincronizacion en
extrasistoles ventriculares, etc.). Los datos clinicos y técnicos se
obtuvieron de su historia clinica, los informes del implante y los
seguimientos de los dispositivos. Se recogieron datos demograficos
generales como edad y sexo, medicacion, clase funcional, anchura
del complejo QRS, tipo de trastorno de conduccién, ritmo basal,
historia previa de arritmias auriculares y su tipo, asi como datos
sobre la indicacibn del implante, la presencia de terapias
apropiadas e inapropiadas durante el seguimiento, la respuesta
clinica ala TRCy el tiempo desde el implante hasta documentarse

la pérdida de estimulaci6on biventricular en los casos en que
sucedié y hasta la Gltima revision contabilizada en todos los
pacientes. Se realizaron revisiones periddicas clinicas y de
interrogacién de los dispositivos con intervalos maximos
de 6 meses.

Definiciones
Pérdida de estimulacion biventricular continua

Estimulaci6n biventricular < 90% de los latidos, identificada en
alguna interrogacion del dispositivo respecto a la previa y siempre
con una separacion entre visitas > 3 meses. En cada paciente se
pudo identificar mas de una causa diferente, pero una causa
determinada sélo se consider6 una vez en cada paciente. Se
considerd pérdida permanente cuando no se consiguid restaurar
una estimulaciéon biventricular continua > 90% a pesar de las
medidas adoptadas tras identificar el problema. En caso contrario,
se consider6 pérdida temporal.

Dislocacion de cable ventricular

Pérdida de captura ventricular debido a un aumento en el
umbral de estimulacién por macrodislocacion del cable eviden-
ciada mediante estudios radiologicos.

Fallo de captura ventricular

Pérdida de captura ventricular por aumento en el umbral de
estimulacién debido a causas distintas de la macrodislocacion del
cable ventricular.

Respondedor a la terapia de resincronizacion cardiaca

Paciente que tras el implante del dispositivo obtuvo mejoria de
los sintomas de IC, expresada como mejoria en la clase funcional
de la New York Heart Association (NYHA).

Analisis estadistico

Para el andlisis de los datos se ha utilizado el programa SPSS
(version 20.0). Las variables continuas se expresan como
media + desviacion tipica; las variables categoricas, como valor
absoluto y porcentaje. Para la comparacion de variables continuas, se
utiliz6 el test de la t de Student o la de la U de Mann-Whitney. Las
variables categoricas se compararon mediante tablas de contingencia
y la aplicacién de la prueba de la x? o el test exacto de Fisher. El
estudio del tiempo hasta documentarse la pérdida de estimulacién
biventricular continua se realiz6 mediante el método de Kaplan-
Meier. Para la biisqueda de predictores independientes de la pérdida
de estimulacion biventricular continua, se utilizé el modelo logistico
binario, teniendo como variable dependiente la probabilidad de
pérdida de estimulacién biventricular continua frente a las demas
variables del andlisis. La significacion estadistica de referencia se fijo
en p < 0,05.

RESULTADOS

Se estudio a un total de 136 pacientes consecutivos a los que se
implant6 un dispositivo cardiaco con TRC. Las caracteristicas
generales de los pacientes se muestran en la tabla 1. En resumen,
mas de dos tercios eran varones, con una media de edad de 70 afios.
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La indicacién principal de la TRC fue la miocardiopatia dilatada
de origen no isquémico (56,6%) y presentaban una fraccion de
eyeccion del VI muy deprimida. En 97 de los 136 pacientes
se implanté un desfibrilador automatico afiadido a la TRC.
Tres cuartos de los pacientes se encontraban en clase funcional
NYHA 1III y el bloqueo de rama izquierda fue el trastorno de
conduccidon mayoritario en la poblacion estudiada. Cabe destacar
que algo mas de un tercio de los pacientes tenian antecedentes de
taquiarritmias auriculares, pero sélo un tercio de los que lo tenian
las sufrian en el momento del implante. El modo de estimulacion
programado predominante fue DDD (88,2%). Aproximadamente se
considerd respondedores a la TRC al 70% de los pacientes segln el
criterio de mejoria de la clase funcional NYHA.

Durante un tiempo medio de seguimiento de 33,4 meses,
25 pacientes (18,4%) fallecieron, en el 69% de los casos por IC
y en el 154% por muerte stbita de causa arritmica; sélo
18 pacientes (13,2%) recibieron terapias apropiadas del dispo-
sitivo y 7 pacientes (5,1%) recibieron terapias inapropiadas,
fundamentalmente por arritmias supraventriculares inadecua-
damente clasificadas por el dispositivo.

Pérdida de la terapia de resincronizacion cardiaca

Durante el seguimiento, 45 pacientes (33,1%) sufrieron pérdida
de estimulacion biventricular continua transitoria o permanente,
con una incidencia anual estimada del 12,5%. No se observaron
diferencias significativas entre las caracteristicas generales de los
pacientes con pérdida de estimulacién biventricular continua y
sin ella (tabla 1). En 16 pacientes (11,7%) se identifico mas de
una causa para la pérdida a lo largo del seguimiento; el total
de causas registradas fue 61 en los 45 pacientes. Las causas de la
pérdida de TRC identificadas y el nimero de pacientes afectados se
muestran en la tabla 2. Las causas mas frecuentes de la pérdida de
TRC fueron taquiarritmias auriculares, dislocacion del cable del VIy
fallo de captura ventricular izquierda, que supusieron algo mas de
la mitad de los eventos totales (32 de 61). La estimulacion
biventricular continua se pudo restablecer, es decir fue transitoria,
en la gran mayoria de los casos (el 88% del total de causas y el
84,44% de los pacientes). S6lo en 7 pacientes la pérdida de
estimulacion biventricular continua fue permanente: las taquia-
rritmias auriculares fueron la causa mas habitual (3 de los 7 casos),
y la dislocacién del cable de VI, los fallos de captura ventricular
izquierday las arritmias ventriculares repetitivas fueron las causas
de cada uno de los tres casos restantes. El tiempo medio hasta
documentarse pérdida de estimulacién biventricular continua fue
variable seglin la causa identificada, y apareci6 mas precozmente
en los casos de estimulacion extracardiaca, dislocacion de cables y
sobresensado.

En la figura 1 se puede observar que es en el primer afio
de seguimiento cuando se produce el mayor nimero de eventos de
pérdida de estimulacion biventricular continua, con una probabi-
lidad de sufrirla al afio desde el implante del 22%, que llega al 40% a
los 4 afos de seguimiento. No se obtuvieron diferencias
estadisticamente significativas respecto a mortalidad total entre
los grupos cony sin pérdida de estimulacion biventricular continua
(p=0,88) (fig. 2).

Ninguna de las variables basales result6 predictora de pérdida
de estimulacion biventricular continua durante el seguimiento con
diferencia estadisticamente significativa.

Acciones tomadas

En funciéon de la causa identificada de pérdida de estimulacion
biventricular continua, las medidas adoptadas para intentar su
restitucion fueron las siguientes:

e Taquiarritmias auriculares: fue el origen en 13 ocasiones. La
arritmia predominante durante el seguimiento fue la fibrilacion
auricular con respuesta ventricular rapida. Las principales
medidas adoptadas para recuperar la estimulacion biventricular
continua fueron la cardioversion farmacologica (generalmente
con amiodarona) o cardioversion eléctrica para los pacientes
diagnosticados de la fibrilacidon auricular paroxistica o persis-
tente, y la optimizacion del tratamiento con bloqueadores beta
para los pacientes diagnosticados de fibrilacion auricular
permanente. En 3 casos no se consiguié recuperar la estimula-
cién biventricular por encima del 90% de los latidos. En los
3 casos se trataba de pacientes en fibrilacién auricular crénica
con episodios repetidos de respuesta ventricular rapida no
sintomatica. Debido a que estos pacientes se encontraban en
clase funcional NYHA Il y tenian estimulacion biventricular de un
85-89%, no se llevo acabo ablacion del nodo auriculoventricular
para el control de la frecuencia cardiaca y restaurar asi la
estimulacién biventricular continua.

Dislocacion del cable de VI: se observé en 11 casos. En todos los
pacientes se llevo a cabo una revision quirtargica del sistema con
sustitucion o recolocacion del cable de VI previamente implantado
por via percutanea. Ello se consiguié en 9 pacientes. En 2 no fue
posible reimplantar un cable por via percutinea de manera
satisfactoria, y en 1 de estos se llevd a cabo el implante quirirgico
del electrodo del VI por toracotomia y en el otro, un antecedente de
cirugia de revascularizacién coronaria previa del territorio de la
arteria circunfleja desaconsejo el implante epicardico quirdrgico.
Fallo de captura del cable de VI: fue la causa en 8 casos. En todos
ellos se ajustd la salida de estimulaciéon del cable de seno
coronario o se modifico el vector de estimulacion. En 3 pacientes
esta medida no permitié un margen de seguridad entre umbral
de captura y de estimulacion frénica, y fue necesaria la revision
quirdrgica y recolocar el cable de VI en otra posicion del sistema
venoso. En un solo paciente no se pudo restituir la estimulacion
continua biventricular debido a imposibilidad de conseguir un
umbral de captura adecuado sin estimulacién frénica pese a la
revision quirdrgica, y el paciente rechazé que se le intentara un
implante quirdrgico por toracotomia.

Arritmias ventriculares repetitivas: la principal causa de la
pérdida fue el sensado de extrasistolia ventricular de alta
densidad. La instauracion de terapia farmacol6gica antiarritmica
y la activacion de algoritmos pertinentes del dispositivo
solucionaron el problema en 4 casos. En 1 paciente no fue
posible recuperar la estimulacion biventricular continua a pesar
del tratamiento y la reprogramacion del dispositivo.
Conduccion intrinseca y sobresensado: ocurrieron en 5 pacien-
tes. La principal causa de la pérdida fue la conduccion
auriculoventricular intrinseca, que se soluciond reprogramando
el dispositivo, concretamente acortando el intervalo auricu-
loventricular y aumentando las frecuencias minima y maxima de
seguimiento. El sobresensado de la onda T del latido estimulado
previo, que ocurrid en un caso, se solucion6 con la reprograma-
cion de la sensibilidad del cable de ventriculo derecho.
Infeccion: en los 5 casos se realiz6 explante completo del sistema
y se inicié un ciclo de tratamiento antibiotico especifico. Tras
completar el tratamiento y comprobar la resolucion de la
infeccion, se realizo el implante del nuevo sistema de estimu-
lacion; en 1 de ellos se implantd el cable por toracotomia.
Estimulacion extracardiaca: 4 pacientes sufrieron estimulacion
frénica muy sintomatica que obligd a anular temporalmente la
estimulacion con el cable de VI. Se reprogramo el dispositivo en
todos los casos con modificacion de la configuracion de
estimulacion. En 2 casos fue necesario revisar el sistema y
recolocar el electrodo del VI en otra posicion del sistema venoso
coronario, al no haber margen de programacion entre umbral de
captura y de estimulacion frénica.



380 T. Colchero et al/Rev Esp Cardiol. 2013;66(5):377-383

Tabla 1
Caracteristicas generales de los pacientes
Total de pacientes Estimulacion biventricular Pérdida de estimulacion p
(n=136) continua (n=91) biventricular continua (n=45)

Varones 95 (69,9) 64 (47,1) 31 (22,8) 0,863
Edad (arios) 70,11+9,5 70,80+9,7 70,18 +8,8 0,476
HTA 82 (60,3) 52 (38,2) 30 (22,1) 0,285
DM 43 (31,6) 28 (20,6) 15 (11,0) 0,762
Tabaquismo 60 (44,1) 43 (31,6) 17 (12,5) 0,295
Indicacion de implante

MCD isquémica 59 (43,4) 39 (28,6) 20 (14,7) 0,858

MCD no isquémica 77 (56,6) 52 (38,2) 25 (18,3) 0,721
FEVI (%) 213+84 21,1489 216+75 0,725
DAI-TRC 97 (71,3) 67 (49,2) 30 (22,1) 0,81
Clase funcional NYHA

I 4(2)9) 3(2,2) 1(0,7) -

11 27 (19,8) 15 (11,0) 12 (8,8) -

il 103 (75,7) 69 (50,7) 27 (25,0) 0,521

v 2(1,4) 1(0,7) 1(0,7) -
QRS (ms) 142,5+26,8 142,5+27,2 142,3 +26,1 0,430
Trastorno de conduccion

BCRI 109 (80,1) 76 (55,8) 33 (24.2) 0,953

BCRD 10(7,3) 7 (5.1) 3(2,2) -

TCIV 9 (6,6) 6 (4,4) 3(2,2) -

Estimulado 11 (8,0) 7 (5,1) 4(2,9) -
Antecedente de taquiarritmia 48 (35,2) 33(24,2) 15 (11,0) 0,73

TSV 4(2,9) 3(22) 1(0,7) -

FA 31 (22,8) 20 (14,7) 11(8,1) 0,453

Flutter 7 (51) 7 (51) 0(0,0) -

FA y flutter 5(3,7) 3(2,2) 2(1,4) —
Medicaciones

BB 116 (85,3) 79 (58,1) 37 (27.2) 0,477

IECA 100 (73,5) 68 (50,0) 32 (23,5) 0,653

ARA-II 20 (14,7) 11(8,1) 9 (6,6) 0,22

Antialdosteronicos 105 (77,2) 72 (52,9) 33 (24,3) 0,449

Diuréticos 108 (79,4) 72 (52,9) 36 (26,5) 0,905

Digoxina 36 (26,5) 23 (16,9) 13 (9,6) 0,653

Antiagregantes 65 (47,1) 47 (34,6) 17 (12,5) 0,127

Anticoagulantes 42 (30,9) 26 (19,1) 16 (11,8) 0,407

Estatinas 72 (52,9) 50 (36,8) 22 (162) 0,506
Ritmo basal

RS 111 (81,6) 77 (56,6) 34 (25,2) 0,216

FA 15 (11,0) 7 (5.1) 8 (5.8) 0,134

Estimulado 9 (6,6) 6 (4,4) 3(2,2) —
Modo de estimulacion

DDD 120 (88,2) 81 (60,0) 38 (27,9) 0,406

Wi 15 (11,0) 8 (5,8) 7 (5,1) -

VDD 1(0,7) 1(0,7) 0(0,0) -
Respondedor 93 (68,4) 67 (53,6) 26 (20,8) 0,104
Terapias apropiadas 18 (13,2) 12 (8,8) 6 (44) 0,779
Terapias inapropiadas 7 (5,1) 4(2,9) 3(2,2) —

ARA-II: antagonista de los receptores de la angiotensina II; BB: bloqueadores beta; BCRD: bloqueo completo de rama derecha; BCRI: bloqueo completo de rama izquierda;
DAI-TRC: desfibrilador automatico implantable con terapia de resincronizacion cardiaca; DM: diabetes mellitus; FA: fibrilaciéon auricular; FEVI: fraccion de eyeccion de
ventriculo izquierdo; HTA: hipertension arterial; IECA: inhibidor de la enzima de conversion de la angiotensina; MCD: miocardiopatia dilatada; NYHA: New York Heart
Association; RS: ritmo sinusal; TCIV: trastorno de conduccién intraventricular; TSV: taquicardia supraventricular.

Los datos se expresan como media + desviacion estandar o n (%).
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Tabla 2
Causas de pérdida de estimulacion biventricular continua y tiempo medio tras
el implante

Causa de pérdida Total Tiempo desde
implante (afios)

Arritmias auriculares 13 (21,3) 1,79+1,77
Dislocacién del cable de VI 11 (18,0) 1,14+1,33
Fallo de captura de VI 8 (13,1) 2,97 +1,68
Arritmias ventriculares repetitivas 5(8,1) 1,704+2,39
Conduccién intrinseca y sobresensado 5(8,1) 0,76 +0,74
Infeccion 5(8,1) 3,82+3,04
Estimulacion extracardiaca 4 (6,5) 0,76 +£0,88
Pérdida de sensado auricular 4 (6,5) 1,39+1,57
Fallo de captura de VD 3(4,9) 3,89+1,96
Dislocacion de cable de VD 2(3,2) 0,11+0,09
Intolerancia clinica 1(1,6) 2,36

VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.
Los datos se expresan como media + desviacion estandar o n (%).

e Pérdida de sensado auricular: se observd en 4 pacientes.
La sustitucion del cable de auricula derecha por dislocaciéon en
2 casos y la reprogramacion de la sensibilidad auricular en los
otros 2 restituyeron la estimulacion biventricular continua.
Fallo de captura del ventriculo derecho: esta causa se identifico
en 3 pacientes. En 2 fue necesario sustituir el cable por sospecha
de fractura y perforacién respectivamente; en el caso restante, el
aumento de la salida de estimulacion del cable fue suficiente para
conseguir una terapia adecuada.

o Dislocacion del cable de ventriculo derecho: se llev6 a cabo
revision quirdrgica del sistema y sustitucién del cable problema
en los 2 casos en que sucedio.

Intolerancia a la TRC: ocurri6 sélo en 1 paciente. Los sintomas
fundamentales fueron disnea y marcada astenia con el inicio de
la TRC. No se consigui6 mejoria clinica a pesar de una
optimizacion cuidadosa de los parametros y fue necesario anular
la estimulacion del cable de VI.

DISCUSION
Principales hallazgos

En esta serie contemporanea de pacientes consecutivos a los
que se implant6 un dispositivo con TRC: a) un tercio sufrié pérdida

95+
85
754
65

55

T T T T T
0 1 2 3 4
Afos desde el primoimplante

Pacientes con estimulacién biventricular continua (%)

Pacientes 136 74 56 38 31

Figura 1. Identificacién de la pérdida de estimulacién biventricular continua
en relacion con el tiempo desde el primoimplante del dispositivo.
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Figura 2. Curvas de Kaplan-Meier de supervivencia en los grupos de pacientes
con estimulaci6én biventricular continua y sin ella; no se observan diferencias
estadisticamente significativas (log rank test).

de estimulacién biventricular continua durante el seguimiento;
b) en la mitad de las ocasiones, las arritmias auriculares,
especialmente la fibrilacion auricular con respuesta ventricular
rapiday los problemas del cable de VI, fueron la causa de la pérdida
de estimulacion biventricular continua, y ¢) se pudo restituir la
estimulacién continua biventricular en la gran mayoria de los casos
tomando acciones individualizadas a cada paciente seg(in la causa
identificada.

Importancia de la estimulacion biventricular continua

Los beneficios de la TRC estan directamente relacionados con el
mantenimiento de la estimulacion biventricular continua. Asi,
tasas de estimulacion biventricular proximas al 100% se asocian
con unareduccién significativa de lamortalidad!>'¢, Hayes et al'®
analizaron una cohorte de 36.935 pacientes seguidos un tiempo
medio cercano a los 600 dias desde una plataforma de control
de dispositivos a distancia (LATITUDE, Boston Scientific). En
dicho trabajo, en los pacientes con tasas de estimulacion
biventricular > 99,6%, se observo una reduccién de mortalidad
del 24% respecto a los demas pacientes. En el cuartil de pacientes
con estimulacién biventricular < 95% se observo, por el contrario,
un aumento del 19% en la mortalidad en comparacién con
los demas cuartiles. En el presente trabajo, el analisis de
mortalidad no evidencio diferencias estadisticamente significa-
tivas entre los grupos, lo que pudo estar relacionado con el reducido
tamafio muestral y con la definicion de pérdida de estimulacion
biventricular continua como estimulacion < 90%. Ademas, los
beneficios de la estimulacion biventricular continua no son
sblo a largo plazo en cuanto a mortalidad total, sino que su
reduccion en el corto plazo también se asocia a empeoramiento
clinico de la IC'S.

Causas principales que impiden la estimulacion
biventricular continua

En este trabajo, las causas de la pérdida de estimulacion
biventricular continua fueron muy variadas (tabla 2). Sin embargo,
las arritmias auriculares (especialmente la fibrilacion auricular) y los
problemas relacionados con el cable de VI concentran aproxima-
damente la mitad de los eventos. Knight et al'’, en una serie de
443 pacientes con TRC, obtuvieron datos similares. En dicho trabajo,
durante un tiempo medio de seguimiento significativamente menor
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(2,5 afos), el 36% de los pacientes perdieron la TRC, que fue
permanente en el 12,4% de ellos. Las arritmias auriculares fueron la
causaenel 50,3% de los casos y los problemas de captura del cable de
VI, en el 27,3%. La mayor incidencia de eventos relacionados con
arritmias auriculares en comparaciéon con nuestra serie (el 50,3
frente al 21,3%) podria explicarse en parte por la menor proporcion
de pacientes tratados con bloqueadores beta en la serie de Knight
et al (el 49 frente al 85,3%). Miltiples trabajos'4~!° han demostrado
que un manejo deficiente de los episodios de fibrilacién auricular y
otras taquiarritmias auriculares puede tener un importante impacto
negativo en el beneficio clinico que la TRC proporciona a los
pacientes con IC. Marijon et al>® encontraron una incidencia de
taquiarritmias auriculares en sujetos con TRC, medida mediante
analisis de los registros de los electrogramas del dispositivo, del 27%
durante el primer afio de seguimiento tras el implante. En su serie,
sblo el antecedente de taquiarritmias auriculares se asocid de
manera independiente con nuevos episodios de arritmias auricu-
lares. La monitorizacion a distancia puede desempefiar un
papel relevante en la evaluacion de la frecuencia de estas
arritmias y su impacto negativo en el porcentaje de estimulacion
biventricular'®'®. En casos refractarios al tratamiento farmacold-
gico, la ablacion del nodo auriculoventricular es una opciéon que
considerar?!.

En nuestro trabajo, los problemas relacionados con el cable de
VI, ya sea por dislocaciéon o fallo de captura, fueron en conjunto la
principal causa de pérdida de estimulacién biventricular continua
(el 31,1% de los eventos). Los pacientes que requirieron revision
quirdrgica para restaurar adecuadamente la captura de VI en este
trabajo fueron el 10% (14 pacientes), ligeramente superior a lo
documentado en el estudio de Knight et al'” (8%). El tiempo medio
desde el implante hasta identificarse pérdida de estimulacion
biventricular continua originada por dislocacion del cable de VI en
nuestra serie fue relativamente corto (1,14 + 1,33 afios). Landolina
et al?? analizaron las complicaciones y la frecuencia de revisiones
quirdrgicas a largo plazo en la TRC en una cohorte de 3.253 pacientes.
En ese estudio, la tasa de revisiones quirdrgicas en relaciéon con
dislocacion del cable de VI fue de 2,3 eventos/100 pacientes-afio, y en
el andlisis de Kaplan-Meier se observo que fue mas frecuente en los
primeros 6 meses tras el primoimplante. Por otra parte, la
estimulacion extracardiaca, mas frecuentemente estimulacion frénica
por el cable de VI, fue la causa en el 6,5% de los eventos, la mitad de los
cuales se resolvieron con reprogramacion del vector de estimulacion y
la otra mitad (el 3,25% de los eventos) requirio revisiéon quirtrgica del
sistema. La utilizacion de nuevos disefios de cables para VI como los
cuadripolares podria reducir significativamente los eventos de pérdida
de estimulacion biventricular continua relacionados con los fallos de
captura, dislocacién de cables y la estimulacién frénica®>.

A pesar de las mejoras en las técnicas de implante, las
infecciones de los dispositivos cardiacos siguen siendo un serio
y relevante problema. En nuestra serie, las infecciones fueron la
causa de la pérdida de estimulacion biventricular continua en el
8,1% de los casos (5 eventos), algo superior a lo informado en la
serie de Knight et al'” (3,1%).

En nuestra serie, al igual que en trabajos previos ,se pone de
manifiesto que el implante de dispositivos con TRC se asocia a una
elevada tasa de eventos variados relacionados con el dispositivo, y
que es en los primeros meses tras el implante cuando se produce la
mayor concentracion.
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Limitaciones

La principal limitaciéon del trabajo es inherente a su disefio
observacional y no aleatorizado, realizado en un Ginico centro y con
un namero de pacientes relativamente pequefio. Sin embargo, para
los objetivos del trabajo, los datos presentados resultan muy

significativos en cuanto a la gran incidencia de problemas que
impiden la estimulacion biventricular continua y su caracter
mayoritariamente corregible. Definir la pérdida de estimulacion
biventricular continua como que entre visitas se documente una tasa
de estimulacion biventricular < 90% de los latidos, cuando diversos
autores abogan por cifras de estimulacién objetivo > 95%'>15, podria
subestimar la incidencia real del problema evaluado. Seria esperable
ademas que, con la utilizacion habitual de sistemas de control a
distancia para el seguimiento de dispositivos (algo no usado en esta
serie), puesto que permiten una monitorizaciéon mas estrecha del
porcentaje de estimulacion biventricular, la incidencia de pacientes
con pérdida de estimulacion biventricular continua resultara incluso
superior.

CONCLUSIONES

La documentacién de porcentajes no dptimos de estimulacion
biventricular en pacientes con TRC es un problema muy frecuente y
relevante que tiene una incidencia muy elevada, especialmente en
los primeros meses tras el implante. Un seguimiento estrecho
de los pacientes y evaluar y abordar adecuadamente las
potenciales causas (sobre todo las arritmias auriculares y los
problemas relacionados con el cable de VI) permiten restablecer la
terapia de manera 6ptima en la mayoria de los casos sin detrimento
de la supervivencia.
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