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Introduccién y objetivos. La induccion de arritmias
ventriculares por estimulacion ventricular antibradicardia
apropiada en pacientes portadores de desfibrilador auto-
matico implantable es un tipo de proarritmia raramente
descrito. El objetivo del estudio es evaluar la incidencia,
caracteristicas y manejo de este tipo de episodios.

Métodos. Revisamos de manera retrospectiva los re-
gistros de seguimiento de 180 pacientes portadores de
desfibrilador automatico implantable con capacidad de al-
macenamiento de electrogramas. Se analizaron los epi-
sodios de arritmia ventricular inducidos por marcapasos,
definidos como aquellos que empiezan inmediatamente
después de un estimulo apropiado de marcapasos, en un
paciente con ritmo propio habitual. Se evaluaron el nume-
ro de episodios por paciente, el tipo de arritmia inducida,
el modo de inicio, la terapia administrada y la efectividad
de las medidas adoptadas para corregir el problema.

Resultados. Se detectaron episodios de arritmia ventri-
cular inducidos por estimulacién en 9 pacientes (5%). Sie-
te de ellos recibieron terapia, que fue efectiva en todos los
casos. El niumero de episodios por paciente oscildé entre
uno y 95 (138 taquicardias ventriculares y 20 taquicardias
ventriculares polimérficas/fibrilaciones ventriculares) y se
iniciaron por estimulacion ventricular tras una pausa post-
extrasistolica o durante fibrilacién auricular. Los cambios
en la frecuencia de estimulacion resolvieron el problema
en 3 de 6 pacientes y la disminucién del voltaje de estimu-
lacion en 3 de 3 casos. En 4 pacientes se anul6 la funcion
de marcapasos.

Conclusiones. La induccion de arritmias ventriculares
por terapia antibradicardia apropiada es relativamente fre-
cuente en pacientes portadores de desfibrilador automati-
co implantable. Se puede corregir cambiando la frecuen-
cia y/o la energia de estimulacion, aunque en algin caso
puede ser necesario anular la funciéon de marcapasos.

Palabras clave: Estimulacion eléctrica. Arritmia ventri-
cular. Desfibrilador automatico implantable. Proarritmia.
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Ventricular Tachyarrhythmias Induced
by Appropriate Antibradycardia Pacing in Patients
with Implantable Cardioverter Defibrillators

Introduction and objectives. The induction of ventri-
cular arrhythmias by appropriate antibradycardia ventricu-
lar pacing in patients with implantable cardioverter defibri-
llators has been reported in only a few cases. The aim of
this study was to assess the incidence, characteristics
and management of these episodes.

Methods. The follow-up records of 180 patients with
implantable cardioverter defibrillators with intracardiac
electrogram storage were reviewed. Pacing induced epi-
sodes were defined as those occurring immediately after
an appropriate paced stimulus in a patient with sporadic
paced beats. We assessed the number and type of episo-
des, mode of onset, therapy administered and the effi-
cacy of different prevention measures.

Results. Pacing induced episodes were found in 9 pa-
tients (5%). Seven received device administered therapy
which was effective in all cases. One to 95 episodes were
observed per patient, of which 138 were monomorphic
ventricular tachycardias and 20 polymorphic ventricular
tachycardia/ventricular fibrillation episodes. All were indu-
ced by a paced ventricular beat after a post-extrasystolic
pause or after long RR intervals during atrial fibrillation.
Pacing induced arrhythmias were prevented by changing
the pacing rate or hysteresis in 3 out of 6 patients and by
decreasing the stimulus energy in 3 out of 3. Antibrady-
cardia pacing function was disabled in 4 patients.

Conclusions. Ventricular arrhythmias induced by ap-
propriate antibradycardia ventricular pacing are relatively
common in patients with implantable cardioverter defibri-
llators. Effective prevention can be achieved in most ca-
ses by changing the pacing rate or the pacing stimulus
energy, however in selected cases the antibradycardia
function may be disabled.

Key words: Electrical stimulation. Ventricular arrhythmias.
Implantable cardioverter defibrillator.
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ABREVIATURAS

DAL desfibrilador automatico implantable.
TV: taquicardia ventricular.

FV: fibrilacién ventricular.

FA: fibrilacién auricular.

lat/min: latidos por minuto.

INTRODUCCION

El desfibrilador automadtico implantable (DAI), des-
de su introduccién en la practica clinica en 1980!, ha
evolucionado hasta convertirse en un complejo dispo-
sitivo multiprogramable capaz de emplear diversas te-
rapias escalonadas para taquiarritmias ventriculares,
asi como estimulacién antibradicardia®®. La eficacia
del DAI para evitar la muerte sibita en pacientes de
alto riesgo ha sido claramente demostrada*®; sin em-
bargo, estos dispositivos pueden también inducir o
agravar arritmias, fenémeno descrito como proarritmia®.
El mecanismo mds conocido consiste en la aceleracién
o degeneracién de una taquicardia ventricular esponta-
nea por activacion de la terapia de estimulacion antita-
quicardia’. También se ha descrito la induccién de
arritmias ventriculares por sobrestimulacion o choque
durante una arritmia supraventricular® y por terapia an-
tibradicardia inapropiada secundaria a fallos de detec-
cién®. Mds infrecuente parece la proarritmia secunda-
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ria a terapia antibradicardia apropiada, es decir, a la
estimulacion ventricular resultante del uso correcto de
la funcién de marcapasos del DAI. Esta forma de pro-
arritmia ha sido descrita en casos clinicos aislados'® y
en una serie de 7 pacientes!!. Aunque su incidencia no
parece despreciable!!, hay pocos datos en la bibliogra-
fia sobre sus caracteristicas y a menudo no se describe
en las revisiones sobre posibles complicaciones del
DAI*'213, por lo que es probable que algunos de estos
casos pasen desapercibidos en la prictica clinica habi-
tual. El objetivo del presente estudio es evaluar la inci-
dencia, caracteristicas y manejo de los episodios de
arritmia ventricular inducidos por estimulacién apro-
piada antibradicardia en una serie de pacientes porta-
dores de DAL

PACIENTES Y METODO

Revisamos con cardcter retrospectivo los registros
de seguimiento de 180 pacientes portadores de DAI de
tercera generacion (con registro de electrogramas in-
tracavitarios) seguidos en la consulta externa especifi-
ca de dos hospitales de referencia entre los afios 1996
y 1999.

Analizamos todos los episodios espontineos de
arritmia ventricular detectados por el DAI con electro-
grama documentado, evaluando el registro de los inter-
valos RR, el electrograma de cada uno de ellos y la
programacion de los pardmetros de marcapasos en el
momento del episodio. Los episodios fueron clasifica-
dos como taquicardia ventricular (TV) o fibrilacién
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ki Fig. 1. Intervalos RR y electrogramas
| de un episodio de induccion de taqui-
J cardia ventricular polimdrfica por es-

timulacion ventricular. Se aprecian
3 latidos sinusales seguidos de una
extrasistole ventricular; tras una pau-
sa de 1.334 ms (estaba programado a
45 lat/min) un latido de marcapasos
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(flecha) induce la arritmia ventricular.
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TABLA 1. Variables demograficas y clinicas de los pacientes portadores de desfibrilador que presentaron
arritmias ventriculares inducidas por estimulacion antibradicardia apropiada

Paciente Sexo Edad (afios) Cardiopatia FEVI Arritmia clinica Arritmia inducida Ritmo basal
1 Varon 68 Isquémica 40% MS Fv FA

2 Varén 69 Isquémica 40% TVM TVM Sinusal
3 Varén 71 DAVD 65% TVM TVM Sinusal
4 Varén 68 Isquémica 45% VM TVM FA

5 Varon 68 Miocardiopatia dilatada 20% Sincope TVM FA

6 Varén 77 Isquémica 35% FV TVM FA

7 Varén 72 Isquémica 30% VM TVM Sinusal

8 Varén 70 Isquémica 30% TVM TVM Sinusal
9 Varén 69 Isquémica 30% FvV No Sinusal

DAVD: displasia arritmogénica de ventriculo derecho; FA: fibrilacion auricular; FEVI: fraccion de eyeccion de ventriculo izquierdo; FV: fibrilacion ventricular;

MS: muerte stbita; TVM: taquicardia ventricular monoméorfica.

TABLA 2. Caracteristicas de los episodios de arritmia ventricular inducidos por estimulacion

Paciente Modelo de DAl ProgrMP  T1/impl N.°y (tipo) inducidos T 2/ind Mecanismo Tratamiento N.°y (tipo) espontaneos
1 CPIPRx Il 40 2 12 (FV) 15 Pausa en FA Choques 12 (FV)

2 CPI MINI 1l 40 1 11 (TVP — TVM) 1 Pausa post-EV 8 NS/1 ATP/2Ch  No

3 CPI MINI 1I 50/-10 1 95 (TVM) 4 Pausa post-EV/BS 72 NS/23 ATP 5 (TVM)

4 Medtronic 7223 40/-6 8 10 (TVM) 5 Pausa en FA 2 NS/4 ATP/4Ch  No

5 CPI MINI 40 6 1 (TVP) 6 Pausa en FA NS No

6 Medtronic 7219 40 21 3 (1FV/2TVM) 22 Pausa en FA Choques 4 (3FVTVM)

7 Medtronic 7219 40 7 20 (TVM) 18 Pausa post-EV ATP 42 (TVM)

8 Medtronic 7223 40 1 1 (TVP) 1 Pausa post-EV Choque No

9 CPI MINI 45 3 5 (TVP) 10 Pausa post-EV NS No

ATP: estimulacion antitaquicardia; BS: bradicardia sinusal; Ch: choques; EV: extrasistole ventricular; NS: episodio no sostenido; N.° y (tipo) inducidos: ndmero y
(tipo) de episodios inducidos por estimulacion en T 2; N.° y (tipo) espontaneos: ndmero y (tipo) de episodios esponténeos en el mismo tiempo (T 2); progr MP:
programacion inicial del marcapasos en latidos por minuto/histéresis, todos los marcapasos programados en VVI; T 1/impl: tiempo desde implante hasta primer
episodio inducido por estimulacion en meses; T 2/ind: tiempo desde el primer episodio hasta la dltima programacion del marcapasos, en meses (corresponde al
periodo de tiempo durante el que los pacientes presentaron episodios inducidos por estimulacién); TVP — TVM: taquicardia ventricular polimérfica organizada a
taquicardia ventricular monomorfica; TVP: taquicardia ventricular polimérfica. Resto de abreviaturas como en tabla 1.

ventricular (FV) en funcién de los electrogramas alma-
cenados. Se definié como episodio inducido por la es-
timulacién aquel que empez6 inmediatamente después
de un estimulo de marcapasos apropiado en un pacien-
te con ritmo propio habitual y latidos esporadicos
de marcapasos (fig. 1). En caso de existir episodios de
este tipo se registraron el nimero y las caracteristicas
de los mismos, el mecanismo de comienzo (estimula-
cion tras extrasistole, pausa durante la fibrilacion auri-
cular, estimulacion por bradicardia o pausa sinusal) y
los cambios de programacién introducidos para inten-
tar evitarlos, evaluando su efectividad en las revisiones
sucesivas. Se revisaron los informes clinicos de los pa-
cientes con episodios inducidos por estimulacion y se
registraron las variables demogréficas, clinicas y el re-
sultado del estudio electrofisioldgico previo a la colo-
cacion del DAI, si fue practicado. Todas las variables
recogidas fueron tabuladas para su presentacion y, en
su caso, se calcularon los porcentajes sobre el total de
pacientes revisados.
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RESULTADOS

De un total de 180 pacientes revisados, nueve (5%)
presentaron episodios inducidos por estimulacién. Las
variables demograficas y clinicas de estos pacientes se
describen en la tabla 1. Todos los pacientes eran varo-
nes, con edades comprendidas entre los 68 y 77 afios,
y la mayoria tenfan cardiopatia isquémica con infarto
de miocardio previo y disfuncién ventricular izquierda
como enfermedad de base.

El nimero de episodios por paciente (tabla 2) fue muy
variable y en varios de ellos (pacientes 2, 4, 5, 8 y 9) no
habfia otro tipo de episodios registrados cuando se de-
tectd el problema. La mayoria (7/9) recibi6 terapia por
ellos, en todos los casos efectiva, incluyendo choques
en 5 pacientes. En cuanto a la forma de inicio, obser-
vamos dos tipos: estimulacién tras una pausa en la fi-
brilacién auricular (FA) (fig. 2) y estimulacién tras una
pausa posterior a la extrasistole ventricular. Uno de los
enfermos (paciente 3) tuvo varios episodios que empe-
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Fig. 2. Intervalos RR y electrogramas
de un episodio de induccion de taqui-
cardia ventricular monomorfica por
estimulacion ventricular tras pausa en
fibrilacion auricular. Se observan 7 lati-
dos de fibrilacién auricular y, tras una
pausa de 1.500 ms (estaba programa-
do a 40 lat/min), un latido de marcapa-
s0s induce la arritmia ventricular.
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zaban tras 2 o mas latidos estimulados, en el resto de
los pacientes, y en la mayoria de los episodios de éste,
la arritmia se iniciaba tras el primer latido estimulado.
Sélo en 2 pacientes el marcapasos entraba en funcio-
namiento con frecuencia (pacientes 4 y 9, en el primer
caso por FA lenta y en el segundo por bradicardia si-
nusal). Salvo en un caso, todos los pacientes presenta-
ron este problema en los primeros meses posteriores a
la colocacion del DAL

En Ia tabla 3 se exponen los cambios introducidos
en la programacion y su efectividad. En 6 pacientes se
cambio el ciclo tras el cual entraba en funcionamiento
el marcapasos, en todos, salvo en uno, para acortarlo.
Esta medida resulté efectiva en tres de ellos: en uno
se habia suprimido Ia histéresis y en los otros dos, que
empleaban el marcapasos de manera habitual, se ha-
bia aumentado la frecuencia de estimulacién. En 3 pa-
cientes se disminuy6 el voltaje de estimulacion, pro-
cedimiento que fue efectivo en todos ellos. En dos se
utilizé tras fracasar el cambio de frecuencia y en el
otro como primera medida. Finalmente, en 4 pacien-
tes se desprogramé el marcapasos basal (manteniendo
la funcién de marcapasos poschoque): en el primero
tras el fracaso de los cambios de frecuencia, en dos
como primera medida y en el dltimo como precau-
cién, aunque la supresion de la histéresis habia sido
efectiva a corto plazo (paciente 3).

Tras un seguimiento medio de 24,5 meses (rango,
1-3 afios), desde la dltima modificacién en la progra-
macién no han vuelto a producirse episodios inducidos
por la estimulacion antibradicardia apropiada.
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DISCUSION

Describimos los casos de 9 pacientes portadores de
DALI con episodios de arritmia ventricular sostenida in-
ducida por estimulacion apropiada tras pausa postex-
trasistélica o durante fibrilacién auricular. Este fend-
meno es un tipo de proarritmia raramente descrito en
la bibliografia, siendo nuestra serie la mds amplia de
las publicadas hasta el momento.

Induccioén de arritmias ventriculares
por terapias del DAI

Se han descrito varias formas de induccién de arrit-
mias ventriculares por el DAL Se sabe que las terapias
apropiadas de estimulacién o choque pueden acelerar
una TV o hacerla degenerar en FV"!* y que las tera-
pias antitaquicardia inapropiadas sobre arritmias su-
praventriculares pueden inducir una arritmia ventricu-
lar®. Existe menos informacién sobre la induccién de
arritmias ventriculares por estimulacién antibradicar-
dia. Se ha descrito la induccién de TV por estimula-
cion asincrénica del DAI sobre ritmo sinusal debido a
fallos en la deteccién en 6 pacientes®!. El mecanismo
seria la captura del ventriculo por el estimulo de mar-
capasos durante el periodo vulnerable de la repolariza-
cién ventricular'®, Este fenémeno es muy raro en pa-
cientes portadores de marcapasos convencionales por
bradiarritmias, como demuestra el uso rutinario del
imdn durante las evaluaciones del marcapasos; sin
embargo, los pacientes con DAI podrian ser mas vul-
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TABLA 3. Secuencia de cambios en la programacion del marcapasos e incidencia de episodios espontaneos

tras la ultima programacion

Paciente Cambios en la programacién Evolucidn (n.°t.°)
1 40 lat/min — 50 lat/min — 65 lat/min — Marcapasos anulado* 6 FV/35 meses
2 40 lat/min — Marcapasos anulado™ 1 TVM/24 meses
3 50 lat/min/~10 — 50 lat/min, sin histéresis* — Marcapasos anulado 0/36 meses
4 40 lat/min/~6 — 70 lat/min, sin histéresis* 0/12 meses
5 40 lat/min — Marcapasos anulado™ 4 TVM/36 meses
6 40 lat/min (4 V; 0,5 ms) — 35 lat/min (4 V; 0,5 ms) — 40 lat/min (2,8 V; 0,6 ms)* 0/18 meses
7 40 lat/min (4 V; 0,5 ms) — 50 lat/min (4 V; 0,5 ms) — 50 lat/min (2,8 V/; 0,8 ms)* 23 TVM/24 meses
8 40 lat/min (4 V; 0,5 ms) — 40 lat/min (2 V; 0,3 ms)* 0/18 meses
9 45 lat/min — 55 lat/min* 1 TVM/18 meses

Lat/min: latidos por minuto; n.%/t.°: nimero y tipo de episodios espontaneos tras la Gltima programacion/tiempo de seguimiento tras la dltima programacion (en
este periodo ya no hubo episodios inducidos por estimulacion); m: meses; ms: milisegundos; V: voltios. Resto como en tabla 1. (*) indica el cambio de programa-

cion efectivo para suprimir los episodios inducidos.

nerables a los efectos de la estimulacién asincrénica
debido a la frecuente existencia de un sustrato arritmo-
génico. La induccion de arritmias ventriculares por te-
rapia antibradicardia apropiada ha sido descrita en
4 pacientes con infarto de miocardio previo a los que
se implanté un marcapasos VVI'. También se ha co-
municado en pacientes portadores de DAI, pero los da-
tos disponibles en la bibliografia sobre esta forma de
proarritmia son escasos, pese a que parece un fenéme-
no relativamente frecuente. Roelke et al'! publicaron
una incidencia del 6,5% (5/77) en pacientes portadores
de un DAI modelo Ventitrex Cadence. Nuestra serie,
mds amplia y con varios modelos de desfibrilador,
confirma una incidencia similar (5%). El tipo de episo-
dio inducido puede ser taquicardia o fibrilacién ventri-
cular. Los pacientes de la serie de Roelke presentaron
entre 1 y 16 episodios de TV inmediatamente precedi-
dos por un latido estimulado, mientras en los 2 casos
publicados por Vlay et al'® la estimulacién antibradi-
cardia apropiada indujo FV. Nosotros observamos tan-
to arritmias monomorficas como polimérficas. La fre-
cuencia a la que estaba programado el marcapasos
cuando se detectd este problema en los pacientes de
nuestra serie fue de 40 a 50 latidos por minuto
(lat/min), eventualmente con histéresis de 6 o 10 lati-
dos. En otros casos publicados, la frecuencia basica
del marcapasos era de 40 y 45 lat/min!!. El mecanismo
por el que un estimulo ventricular apropiado induce
una arritmia ventricular es desconocido. En la mayor
parte de los episodios de nuestra serie, el estimulo del
marcapasos captura el ventriculo después de una se-
cuencia de ciclo corto-largo. El alargamiento brusco
del ciclo cardiaco podria prolongar el periodo refracta-
rio del miocardio ventricular de forma heterogénea,
sobre todo en pacientes con enfermedad isquémica
subyacente. Como resultado se generaria una disper-
sién aumentada de la repolarizacién, facilitando la in-
duccién de arritmias por reentrada funcional's. Una
respuesta repetitiva por reentrada local o a distancia
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provocada por el estimulo del marcapasos podria com-
pletar la secuencia de ciclo corto-largo-corto y, actuan-
do sobre el sustrato descrito, seria el elemento desen-
cadenante de la arritmia ventricular.

Manejo de los episodios inducidos
por estimulacion antibradicardia apropiada

El mecanismo descrito sugiere algunas posibilidades
para evitar este tipo de proarritmia. En primer lugar, la
programacién de una frecuencia bdsica de marcapasos
mads elevada y/o la eliminacién de la histéresis evitaria
los alargamientos del ciclo, que pueden ser criticos
para la iniciacién de la arritmia. Esta medida fue suge-
rida por Roelke et al'' y en nuestra serie fue efectiva en
2 de 5 casos en los que se intent6. En un tercer paciente
se suprimi6 inicialmente la histéresis, con lo que des-
aparecieron los episodios, pero unos meses después se
decidi6 eliminar la funcién de marcapasos, por lo que
no pudimos evaluar de forma adecuada la efectividad
de la medida. Otra posibilidad consiste en reducir la
frecuencia del marcapasos para disminuir el nimero de
latidos estimulados y, con ello, la probabilidad de gene-
rar arritmias. Esta medida aislada fue ineficaz en un
caso comunicado por Vlay y Vlay', siendo asimismo
inefectiva en el Unico paciente de nuestra serie en que
se intent6. También se ha sugerido que la disminucién
de la energia del impulso podria ser titil para evitar este
tipo de proarritmia, eficacia que se comprobd en un
caso'®, El mecanismo por el que actda no estd claro,
pero podria estar relacionado con una disminucién de
las respuestas repetitivas generadas por el estimulo
ventricular'®. En nuestra serie, esta medida fue efectiva
en los 3 pacientes en los que se ensayd (aunque en dos
de ellos, ademads de reducir la intensidad del impulso se
aumento la duracion del mismo, el efecto resultante fue
de disminucién de la energia entregada). Por tdltimo, si
el paciente no precisa estimulacion antibradicardia y el
modelo de DAI lo permite, la supresién de la terapia
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antibradicardia basal manteniendo la estimulacién post-
choque es una solucién radical para eliminar las arrit-
mias inducidas por el marcapasos. Esta medida fue em-
pleada en 4 pacientes de nuestra serie, sin incidencias
atribuibles tras un seguimiento de entre 2 y 3 afios.

Limitaciones

Al tratarse de un estudio retrospectivo pueden ha-
berse perdido episodios o pacientes y es dificil estable-
cer relaciones con variables que pudieran predecir la
presentacion del fendmeno. Del mismo modo, las so-
luciones ensayadas lo han sido de forma empirica, lo
que limita su valor.

CONCLUSIONES

La incidencia de este tipo de proarritmia no parece
despreciable y en algunos pacientes constituye un pro-
blema clinico relevante, por el nimero de episodios o
por la administracién de choque para su finalizacion.
Sin embargo, las series publicadas son reducidas y la
proarritmia no suele estar incluida entre las potenciales
complicaciones del DAI en las revisiones sobre el
tema, por lo que puede ser un problema infravalorado
en la practica diaria. Ademas, el diagndstico no siem-
pre es obvio, sobre todo si se trata de episodios esporad-
dicos. Se deben revisar los intervalos RR al inicio de la
arritmia y reconocer que el intervalo inmediatamente
anterior al comienzo de la misma corresponde al inter-
valo programado en la funcién de marcapasos. La me-
moria de electrogramas puede ayudar a reconocer algu-
na secuencia caracteristica al inicio del episodio (p. €j.,
ritmo sinusal, extrasistole ventricular, entrada del mar-
capasos tras la pausa compensadora e inicio de la ta-
quicardia), aunque el artefacto de estimulacidn no suele
ser discernible en el registro intracavitario bipolar. Una
vez reconocido el problema, su manejo debe individua-
lizarse y se pueden intentar, por separado o de forma
combinada, las opciones comentadas con anterioridad.
En pacientes con posibilidad de estimulacién auricular,
los sistemas de DAI bicameral podrian ayudar a resol-
ver el problema, al evitar los ecos por reentrada secun-
darios al estimulo ventricular, aunque no se ha publica-
do ninguna experiencia clinica al respecto. Por ultimo,
la eficacia de nuevos algoritmos de estimulacién que
eliminan los cambios bruscos de la frecuencia cardiaca
también necesita ser comprobada antes de poder reco-
mendar su utilizacién en estos casos.
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