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RESUMEN

Introduccion y objetivos: Analizar los efectos, en la fibrilacion ventricular y en la capacidad de capturar al
miocardio mediante estimulacion a frecuencias rapidas, de una lesion lineal producida con
radiofrecuencia.

Meétodos: En 22 corazones de conejo aislados y perfundidos, se utilizaron electrodos multiples
epicardicos para registrar la fibrilacion ventricular. Se analizaron los mapas de activacion al aplicar
trenes de estimulos a tres frecuencias distintas, cercanas a las de la arritmia, en tres situaciones: a)
basalmente; b) tras producir con radiofrecuencia una lesion en la pared libre del ventriculo izquierdo
(longitud, 10 + 1 mm), y ¢) tras ampliar su extension (longitud, 23 + 2 mm).

Resultados: Tras la lesion, se observo una disminucion de la regularidad de las sefiales registradas y
variaciones significativas en la direcciéon de los frentes de activacion. Con la lesion ampliada, se
incrementaron ligeramente los episodios con al menos tres capturas consecutivas al estimular con ciclos
un 10% mas largos que los de la arritmia (basal, 0,6 + 0,7; lesion inicial, 1 + 1, diferencias no significativas;
lesion ampliada, 3 + 2,8; p < 0,001), mientras que se redujeron los obtenidos al estimular con ciclos un 10%
mas cortos que los de la arritmia.

Conclusiones: La lesion efectuada con radiofrecuencia aumenta la heterogeneidad de la activacion
miocardica durante la fibrilacion ventricular y modifica la llegada de los frentes de activacion a las zonas
adyacentes. La estimulaciéon durante la fibrilacién ventricular a frecuencias rapidas provoca capturas
ocasionales durante al menos tres estimulos consecutivos. La lesion ampliada incrementa ligeramente la
capacidad de captura al utilizar ciclos ligeramente mas largos que los de la fibrilaciéon ventricular.

© 2011 Sociedad Espafiola de Cardiologia. Publicado por Elsevier Espaiia, S.L. Todos los derechos reservados.

Modifications in Ventricular Fibrillation and Capture Capacity Induced by a Linear
Radiofrequency Lesion

ABSTRACT

Introduction and objectives: An analysis was made of the effects of a radiofrequency-induced linear lesion
during ventricular fibrillation and the capacity to capture myocardium through high-frequency pacing.
Methods: Using multiple epicardial electrodes, ventricular fibrillation was recorded in 22 isolated perfused
rabbit hearts, analyzing the activation maps upon applying trains of stimuli at 3 different frequencies close
to that of the arrhythmia: a) at baseline; b) after radio-frequency ablation to induce a lesion of the left
ventricular free wall (length=10 [1] mm), and c) after lengthening the lesion (length=23 [2] mm).
Results: Following lesion induction, the regularity of the recorded signals decreased and significant
variations in the direction of the activation fronts were observed. On lengthening the lesion, there was a
slight increase in the episodes with at least 3 consecutive captures when pacing at cycles 10% longer than
the arrhythmia (baseline: 0.6 [0.7]; initial lesion: 1 [1], no significant differences; lengthened lesion:
3[2.8]; P<.001), while a decrease was observed in those obtained upon pacing at cycles 10% shorter than
the arrhythmia.

Conclusions: The radio-frequency -induced lesion increases the heterogeneity of myocardial activation
during ventricular fibrillation and modifies arrival of the activation fronts in the adjacent zones. High-
frequency pacing during ventricular fibrillation produces occasional captures during at least
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3 consecutive stimuli. The lengthened lesion in turn slightly increases capture capacity when using
cycles slightly longer than the arrhythmia.

Full English text available from: www.revespcardiol.org
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Abreviaturas

FV: fibrilacién ventricular
IR: indice de regularidad
RF: radiofrecuencia

VI: ventriculo izquierdo

INTRODUCCION

Aunque todavia hay controversia sobre los mecanismos basicos
de la fibrilacion ventricular (FV), en las Gltimas décadas se ha
incrementado la informacién disponible'~”. Paralelamente al
estudio de los mecanismos que inician o sustentan la arritmia,
se han ido desarrollando trabajos que permiten conocer mejor
como influyen diversos factores en su aparicion y su perpetua-
cién® %, Entre ellos se encuentran los estimulos y choques
eléctricos o la ablacion con radiofrecuencia (RF), esta para controlar
los factores que la inician'>~'8, ya que es muy escasa la informacién
disponible sobre sus efectos modificadores del sustrato!®~2!,

Se ha comenzado a analizar los efectos de la estimulacién a
frecuencias cercanas a las de la arritmia?2-2%, ya que en la fibrilacién
auricular se demostr6 la capacidad de modificar los patrones de
activacién con estos procedimientos?®??, Mediante la estimulacién
durante los procesos fibrilatorios se ha intentado conseguir la captura
de una parte extensa del miocardio con el objeto de interrumpirlos o
de facilitar su control con otras actuaciones®>~2>2%, Sin embargo, la
capacidad de alterar los patrones de activacion se circunscribe a areas
de poca extension. Desconocemos si la modificacion de la llegada de
frentes de activacion alazonade aplicacion de los impulsos eléctricos
modifica también la capacidad de captura miocardica y con ello las
posibilidades de interferir la perpetuacion de la arritmia. La
realizacion de lesiones con RF es uno de los procedimientos que
permiten modificar el sustratoy los patrones de activacion durante la
FV, aunque no se han estudiado sus efectos en la capacidad de
capturar al miocardio mediante sobrestimulacion.

Para analizar estos aspectos en el presente trabajo se ha
empleado un modelo experimental con corazones aislados y
perfundidos de conejo segiin la técnica de Langendorff. Se han
utilizado procedimientos cartograficos de alta resolucion para
registrar la FV durante la estimulacién eléctrica a frecuencias
rapidas, tanto en condiciones basales como tras la realizacion de
lesiones lineales con RF. El trabajo se ha planteado con los siguientes
objetivos: a) analizar las modificaciones de la activacion ventricular
durante la FV originadas tras la creacion con RF de una lesion lineal
en la pared libre del ventriculo izquierdo (VI) y tras extender su
longitud, y b) estudiar la capacidad de capturar el miocardio durante
la FV mediante estimulacion eléctrica a frecuencias rapidas, tanto en
condiciones basales como tras efectuar la lesiéon en una zona cercana
a la de aplicacion de los estimulos.

METODOS
Preparacion experimental

Se siguieron las recomendaciones internacionales sobre inves-
tigacion con animales de laboratorio de la Sociedad Americana de

Fisiologia. Se utilizaron conejos de raza Nueva Zelanda (n=22).
Tras anestesiarlos con ketamina (25 mg/kg, i.m.) y heparinizarlos,
se extrajo el corazon, se lo sumergio en Tyrode frio y, en un
intervalo inferior a 3 min, se lo conect6 a través de la aorta a un
sistema de Langendorff perfundiendo solucion de Tyrode oxige-
nado, a una presiéon de 60 mmHg y una temperatura de 37 + 0,5 °C.
Los registros cartograficos se obtuvieron con dos multielectrodos
(121 y 115 electrodos unipolares de acero inoxidable; diametro,
0,125 mm; distancia entre electrodos, 1 mm), situados sobre la pared
libre del VI. Se utilizd un sistema de cartografia (MAPTECH, Waalre,
Paises Bajos) con una frecuencia de muestreo en cada canal de 1 kHz.
Se empled como electrodo indiferente una placa de Ag/AgCl de
4 x 6 mm situada sobre la aorta. La estimulacion ventricular se realiz6
con electrodos bipolares (diametro, 0,2 mm; distancia entre electro-
dos, 1 mm) situados en el centro de cada multielectrodo. Para obtener
la captura ventricular durante la FV, se aplicaron estimulos bifasicos
de 2 ms e intensidad 6 veces el umbral diastolico.

Protocolo experimental

Una vez transcurridos 30 min, se indujo la FV mediante
estimulacion a frecuencias crecientes y se mantuvo la perfusion
coronaria durante la arritmia. A los 5 min se aplicaron trenes de
estimulos de 15 s de duracion a tres ciclos distintos (un 10% mas
corto, igual o un 10% mas largo que el ciclo medio durante la FV),
dejando pausas de 15 s entre ellos. La duracion de esta fase fue de
15 min. En la mitad de los experimentos, la estimulacion se
efectud en la pared anterior del VI y en la otra mitad, en la pared
posterolateral. Una vez aplicados los trenes de estimulos (10 con
cada ciclo), se efectu6 con RF una lesi6on lineal situada
verticalmente en la zona media de la pared anterolateral del VI
(fig. 1). Para ello se realizaron aplicaciones sucesivas de RF (10 W
durante 20 s) utilizando un electrodo de aguja que se insertaba
perpendicular al epicardio, asegurandose de que la porcidn
insertada fuera de longitud ligeramente mayor que el grosor
medio de la pared®®?°. La longitud de la lesion en esta fase fue de
10 + 1 mm, con una anchura maxima de 3,9 + 0,2 mm. Tras 10 min
de estabilizacion, se repitio el protocolo, y una vez finalizado, se
aumentd la extension de la lesién (longitud media, 23 &2 mm;
anchura maxima, 4,1 + 0,3 mm) (figs. 2 y 3) repitiendo el protocolo
de estimulaciéon a los 10 min. El tiempo transcurrido desde la
induccion de la FV hasta la finalizacion del protocolo fue de 70 miny
la duracion total de cada experimento desde la extraccion del
corazon fue siempre < 2 h.

Parametros analizados
Activacion miocdrdica durante la fibrilacion ventricular

En cada electrodo se identificaron los tiempos de activacion local
mediante la determinacion de la maxima pendiente negativa de los
electrogramas unipolares, y cuando mostraban dos o mas deflexiones,
se asigno a aquella con la pendiente mas pronunciada. Se obtuvieron
los histogramas de los ciclos de activacién correspondientes a cada
una de las dos zonas de estudio y se determinaron la mediana, los
percentiles 5 y 95 y las diferencias entre ambos.

A partir del andlisis de las variaciones en la morfologia de los
electrogramas consecutivos, se determin6 un indice de regularidad
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Figura 1. Esquema con la ubicacion de los multielectrodos epicardicos sobre la pared anterior y posterolateral del ventriculo izquierdo, asi como la situacion de la
lesion. DA: arteria coronaria descendente anterior; RF: radiofrecuencia; St: electrodo de estimulacion; VI (ANT): pared anterior del ventriculo izquierdo; VI (POST):

pared posterior del ventriculo izquierdo.

Figura 2. Secciones transversales de los corazones correspondientes a tres experimentos en las que macroscopicamente se observa la transmuralidad de la lesion

efectuada con radiofrecuencia. RF: radiofrecuencia.

(IR) que cuantifica (entre 0 y 1) la semejanza de los electrogramas
en cada canal considerado®®3!, Para sefiales repetitivas en las que
la morfologia de las ondas de activaciéon es muy similar, el valor del
indice es alto, mientras que disminuye cuando dicha morfologia es
variable. Para obtener el IR, se efectud un filtrado pasa-banda para
eliminar las oscilaciones basales y el ruido (filtro FIR de orden 40,
banda pasante 5-40 Hz, ventana de Kaiser), y tras la identificacién
de las activaciones locales, se calculd el baricentro de las sefiales,
definido como el punto que divide el drea del modulo de la sefial en
dos partes iguales. Una vez normalizadas las sefiales para evitar
variaciones en amplitud, se analiz6 la similitud entre las ondas de
activacion sucesivas detectadas en cada canal durante segmentos
de 4 s.

Asimismo se construyeron los mapas de activacién de las
dos zonas exploradas a intervalos de 100 ms durante ventanas
de tiempo de 2 s en cada fase, antes de aplicar los protocolos de

estimulacion (basalmente, tras la lesion inicial y tras su
ampliacioén). Tras la construccién de las isocronas, se cuantificaron
los frentes de activacion que llegaban a las dos zonas procedentes
de cada uno de los lados del electrodo. Cuando el frente llegaba
simultaneamente por dos de los lados, se asigno la entrada al de
mayor namero de electrodos activados.

Captura miocdrdica durante la fibrilacion ventricular

Se utiliz6 un procedimiento secuencial procesando las sefiales
para caracterizar: a) la posible sincronizacion entre los estimulos y
la sefiales registradas en los electrodos cercanos al de estimula-
cion; b) la existencia de patrones de activacion centrifugos desde el
electrodo de estimulacion (fig. 4), y ¢) la coincidencia del momento
de activacion en dicha zona con el de emision de los estimulos. Una
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Figura 3. A: seccion transversal de uno de los corazones en la que se visualiza la lesion transmural efectuada con radiofrecuencia. B-D: preparaciones histoldgicas a
distintos aumentos (B, x2; C, x10; D, x20) en las que la tincion tricromica ayuda a distinguir la zona lesionada del miocardio adyacente no lesionado. En la imagen
de mayor aumento se aprecia la presencia de bandas de contractura en los miocitos lesionados. RF: radiofrecuencia.

vez sefialados los posibles episodios de captura, se procedi6 a la
edicion manual de los mapas seleccionados con el objeto de
confirmar la existencia de captura.

Analisis estadistico

Las comparaciones entre los valores medios de las variables
cuantitativas (diferencias intraindividuales, medidas repetidas) se

5 10 15 20 40 45

Figura 4. Mapa de activacion durante la fibrilacion ventricular, en el que se
observa un patrén de activaciéon centrifugo desde la zona central donde se
aplican los estimulos. La codificacion en color indica los tiempos de activacién
local y las isocronas.

efectuaron mediante la utilizacion del modelo general lineal. Se
consideraron estadisticamente significativos valores de p < 0,05.

RESULTADOS

Modificacion de la activacion miocardica durante la fibrilacion
ventricular producida por la lesion

La figura 5 muestra los promedios de la mediana de los ciclos de
la FV en las dos zonas del VI estudiadas. No se observan variaciones
significativas tras la lesion y tras su ampliacion.

En la figura 6 se representan los promedios de las diferencias
entre los percentiles 95 y 5 de los ciclos en las dos zonas de
estudio en las tres fases experimentales. Tras la lesion se observa
un ligero incremento estadisticamente significativo en la zona
anterior del VI
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Figura 5. Media + desviacion estandar de la mediana de los intervalos entre las
activaciones sucesivas durante la fibrilaciéon ventricular obtenidos en las dos
zonas de estudio basalmente, tras efectuar la lesién y tras su ampliacion.
FV: fibrilacién ventricular; VI (ANT): pared anterior del ventriculo izquierdo;
VI (POST): pared posterolateral del ventriculo izquierdo. Valores en milisegundos.
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Figura 6. Media + desviacion estandar de las diferencias entre los percentiles 95
y 5 de los histogramas correspondientes a los intervalos entre las activaciones
sucesivas durante la fibrilacion ventricular, obtenidos en las dos zonas de estudio
en las tres fases experimentales. VI (ANT).: pared anterior del ventriculo
izquierdo; VI (POST): pared posterolateral del ventriculo izquierdo. Valores en
milisegundos. *p < 0,05 respecto a los valores basales.

La figura 7 muestra los promedios del IR obtenido en las
dos zonas en cada fase. Tanto en la zona anterior como en la
posterolateral, es significativamente menor tras la lesién y tras su
ampliaciéon. En la figura 8 se representan los mapas del IR
obtenidos en las dos zonas en dos de los experimentos efectuados.
Se observa la disminucion del IR en gran parte de los electrodos tras
la lesion y tras su ampliacion.
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Figura 7. Media + desviacion estandar del indice de regularidad obtenido en las
dos zonas de estudio en cada una de las fases experimentales. VI (ANT): pared
anterior del ventriculo izquierdo; VI (POST): pared posterolateral del ventriculo
izquierdo. *p < 0,05 respecto a los valores basales.

Una vez construidos los mapas de activacion durante la FV
basalmente, tras la lesion y tras su ampliacion (n=2.640), se
calcularon los promedios de los frentes de activaciéon que llegaban
a las dos zonas de estudio desde cada uno de los lados de los
multielectrodos. La tabla 1 muestra los promedios obtenidos. Tras
la lesion y su ampliacion, en la pared anterior disminuyeron
significativamente los procedentes de la parte derecha y de la parte

Lesion ampliada

tanil &

il .J—.!‘H

Lesion ampliada

Figura 8. Representacion, codificada en color, de los indices de regularidad obtenidos en cada uno de los electrodos de los dos multielectrodos
situados en las paredes anterior y posterolateral del ventriculo izquierdo basalmente, tras efectuar la lesién y tras su ampliacién. ANT: anterior; POST:

posterolateral.



148 FJ. Chorro et al/Rev Esp Cardiol. 2012;65(2):143-151

Tabla 1

Media + desviacion estandar del ntimero de frentes de activacion que llegan a las
zonas abarcadas por los electrodos miltiples situados en la pared anterior y
posterolateral del ventriculo izquierdo desde cada uno de los lados que forman
dichos multielectrodos en las tres fases experimentales

Tabla 3

Media + desviacién estandar del niimero de episodios con tres o mas capturas
consecutivas durante la fibrilacién ventricular, obtenidos en cada caso durante la
estimulacion con ciclos un 10% mas cortos, iguales o un 10% mas largos que el ciclo
medio de la fibrilacién en las tres fases de estudio

Basal Lesion Lesion ampliada Basal Lesion Lesion ampliada
Pared anterior Ciclo 10% mas corto 1,8+19 0,1+0,1°? 0,1+0,1?
Superior 48+19 55+2,1% 524222 Ciclo igual 1,1+0,6 08+04 0,8+09
Derecho 32+1,6 29+1,7% 22+14* Ciclo 10% mas largo 0,6+0,7 1+1 3+2,8%0
g b
Inferior 34+21 31£21° 24+19° 3 p<0,05 respecto a los valores basales.
Izquierdo 45421 5,6+2,9? 7,1+3,2%0 b p<0,05 respecto al ciclo un 10% mas corto.
Pared posterolateral
Superior 42+2 42421 3,8+2.2%
b . . . . .o .2
Derecho 3.6+18 44+21° 51423 significativas y lo mismo sucedi6 tras efectuar la lesion. Tras
Inferior 55+23 55+24 56+27 ampliar la lesion, el nimero de capturas con ciclos un 10%
Izquierdo 38+18 3,3+2° 2,641,720 mas largos que el de la FV fue significativamente mayor que el de

2 p<0,05 respecto a los valores basales.
> p<0,05 respecto a la lesién inicial.

inferior y aumentaron los de la parte izquierda, opuesta a la lesion,
y los de la superior. En la pared posterolateral aumentaron los de la
derecha y disminuyeron los procedentes de la izquierda, situada
junto a la lesion. Al extender la lesion, disminuyeron significati-
vamente los que llegaban desde la parte superior.

Se cuantificaron también los mapas con patrones de aflora-
miento y con reentrada completa. Antes de efectuar la lesion, las
proporciones de ambos tipos de mapas fueron, respectivamente,
del 33 y el 8%. Tras efectuar la lesion, fueron del 31 y el 7%, y tras
ampliar la lesion, del 27 y el 8%. Las diferencias entre las tres fases
no son estadisticamente significativas. En los mapas con evidencia
de reentrada completa, el promedio del nimero de giros o
rotaciones fue 1,2 + 0,2 antes de la lesion, 1,1 & 0,2 tras la lesion y
1,1 £ 0,1 tras ampliarla (diferencias no significativas).

Captura miocardica durante la fibrilacion ventricular

Para evaluar el algoritmo utilizado en la identificacién de
capturas, en ocho de los registros obtenidos en experimentos
diferentes se efectu6 un analisis manual de los mapas de activacion
correspondientes a 2.180 estimulos emitidos, y se identificaron
22 capturas. Al aplicar el procesado automatico, se detectaron
activaciones que cumplian los criterios de posibles capturas en
581 ocasiones, y 21 de las 22 capturas identificadas manualmente
se encontraban en este grupo. Asi, el algoritmo tuvo una
sensibilidad del 95%, con una especificidad del 79%. El valor
predictivo negativo fue alto (99%) y su aplicaciéon redujo
considerablemente el nimero de mapas que hubo que analizar
manualmente, con una baja probabilidad de excluir estimulos
con captura.

La tabla 2 muestra el namero de capturas observadas en cada
fase. Basalmente, las diferencias para cada ciclo no fueron

Tabla 2

Media + desviacién estandar del nimero de estimulos con captura durante la
fibrilacién ventricular obtenidos en cada caso durante la estimulacién con ciclos
un 10% mas cortos, iguales o un 10% mas largos que el ciclo medio de la fibrilacion
en las tres fases de estudio

Basal Lesion Lesion ampliada
Ciclo 10% mas corto 89+54 68 +51 49 +34
Ciclo igual 84458 70+42 79450
Ciclo 10% mas largo 56+35 42 +22 85+41

" p<0,05 respecto a los valores basales y al ciclo un 10% mas corto.

las obtenidas con ciclos un 10% mas cortos y las obtenidas
basalmente. No obstante, el nimero de capturas fue similar al
obtenido basalmente, con ciclos un 10% mas cortos que el de la
arritmia. La tabla 3 muestra los promedios de los episodios
correspondientes a cada experimento en que se pudo constatar al
menos tres capturas consecutivas. Se observa que el ntimero de
episodios es reducido y que no hay diferencias entre los tres ciclos
basalmente y tras la lesion inicial. Tras la ampliacion de la lesion, el
promedio aumenté ligeramente y fue significativamente mayor
para ciclos un 10% mas largo que el de la FV. Con ciclos un 10% mas
cortos que el de la FV, el niimero de episodios con captura se redujo
tras efectuar la lesién y tras su ampliacién. Ninguno de los
episodios de captura dio lugar a la interrupcion de la FV.

Tras las lesiones, el nimero total de frentes de activacion
detectados en las zonas cartografiadas no varid significativa-
mente, aunque hubo una disminucion significativa de los
procedentes de la zona homolateral a la lesion. En una
muestra aleatoria de 50 capturas correspondientes a cada una
de las tres fases del protocolo, se analizaron las caracteristicas
del mapa de activacion previo a la captura. En estos mapas, el
namero de frentes de activacion homolaterales a la zona en que
se situd la lesion disminuyé significativamente tras la lesion y
tras su ampliacion (basal, 9%; lesion, 2%; lesiobn ampliada, 0;
p <0,01).

La figura 9 muestra los mapas correspondientes a uno de los
episodios de captura obtenidos tras la lesién inicial durante la
estimulacion desde la pared anterior del VI. En la parte superior
izquierda, se muestra el mapa previo a la captura en que la
activacion de la zona donde se encuentra el electrodo precede a la
emision del estimulo. A la derecha se observa la captura que
origina un patron de activacidon centrifugo desde la zona de
aplicacion del estimulo. En la parte inferior izquierda, se observa
otro de los mapas en que también hay captura, y a la derecha se
observa la pérdida de la captura por la activacion de la zona central
por un frente que alcanza esta zona antes de la emision del
estimulo.

DISCUSION

Los principales resultados obtenidos son: a)la realizacion de la
lesion en la pared libre del VI aumenta la heterogeneidad de la
activacion miocardica durante la FV y modifica la llegada de los
frentes a las zonas adyacentes; b) la estimulacion durante la FV
con trenes de estimulos a frecuencias rapidas provoca capturas
ocasionales durante al menos tres estimulos consecutivos, y c¢) la
lesion ampliada incrementa ligeramente las capturas consecu-
tivas al utilizar ciclos ligeramente mas largos que los de la
arritmia.
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Figura 9. Mapas de activacion correspondientes a uno de los episodios de captura obtenidos tras efectuar la lesion. En el registro obtenido con uno de los electrodos,
se indica el momento correspondiente a cada uno de los mapas. La codificacion en color indica los tiempos de activacion local y las isocronas. El electrodo de
estimulacion se sitia en la zona central del multielectrodo, ubicado en la pared anterior del ventriculo izquierdo.

Modificacion de la activacion miocardica durante la fibrilacion
ventricular producida por la lesion

La ablacion transcatéter con RF es una técnica muy utilizada
para el tratamiento de diversos tipos de arritmias y se han
estudiado ampliamente sus efectos sobre el sustrato y la
transmisiéon de los impulsos en la fibrilacién auricular®2. Los
efectos de la ablacién han sido menos estudiados en relacion con la
FV15-21 En pacientes con FV primarias idiopaticas o asociadas a
sindromes con QT largo o sindrome de Brugada, las aplicaciones
selectivas de RF en el sistema de Purkinje o en el tracto de salida
ventricular derecho y en los lugares de inicio de extrasistoles se
han mostrado eficaces en la prevencién de episodios arritmicos'®.

En modelos experimentales con corazones aislados de conejo, la
ablacién del musculo papilar anterior termind la FV durante la
perfusién de propranolol y redujo su inducibilidad?'. Al efectuar
lesiones que abarcaban la zona posterior del septo y de las paredes
ventriculares, la zona anterior del septo y de las paredes o la zona
medioseptal, se modifico o se interrumpid la activaciéon en zonas
extensas del miocardio excluyéndolas del proceso de activacion
durante la FV, y se observd que no eran esenciales para la
perpetuacién de la FV2°,

En el presente estudio, con un modelo experimental similar, la
lesion se ha situado entre los masculos papilares y sin alcanzar el
surco auriculoventricular, hechos que probablemente han
determinado la ausencia de cambios en el ciclo medio de la
arritmia, aunque se ha modificado la llegada de los frentes de
activacion a las zonas exploradas, con una reduccidon de las
entradas desde la zona de la lesion, principalmente a expensas de
aumentos en las zonas opuestas a ella. La transmuralidad de las
lesiones se ha comprobado macroscopicamente en todos los
casos visualizando su extensién desde el epicardio hasta el
endocardio. La verificaciéon histolégica se ha efectuado en un
tercio de los casos y no se puede descartar que en los restantes
hayan persistido en las lesiones zonas limitadas de miocardio no
dafiado. En relacion con la estabilidad de las preparaciones, en el
trabajo no se ha desarrollado un grupo control, aunque en
estudios previos en que se utilizd una preparaciéon experimental
similar®2° se observd que las propiedades electrofisiolégicas del
miocardio ventricular se mantenian estables durante periodos de
hasta 2 h, en lo referente tanto a la refractariedad como a la
velocidad de conduccion, y que en los registros de la FV obtenidos
durante largos periodos, si se mantenia la perfusion coronaria,
tanto los ciclos entre activaciones sucesivas como la frecuencia
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dominante eran estables, excepto inmediatamente después de la
induccidén de la arritmia.

Captura miocardica durante la fibrilacion ventricular. Efectos
de la lesion
Kenknight et al** observaron en un modelo porcino capturas
regionales del miocardio durante la FV al emitir trenes de
estimulos con ciclos comprendidos entre el 80 y el 115% del ciclo
medio durante la arritmia. Estos resultados confirmaban la
existencia de una ventana de excitabilidad durante la FV, tal
como se habia demostrado previamente durante la fibrilacion
auricular en un modelo canino®®2’. Nanthakumar et al?* efectua-
ron estimulacion rapida desde una o dos lineas de electrodos
ventriculares epicardicos, y objetivaron la existencia de captura
miocardica durante la arritmia, al igual que Pak et al®?, que
sincronizaron los frentes de activacion con la finalidad de facilitar
la terminacién de la FV. Posteriormente, Ravi et al** utilizaron
técnicas de estimulacion sincronizada para crear lineas de bloqueo
durante la FV en corazones aislados y perfundidos de conejo.
Johnson et al?? aplicaron la estimulacién durante la FV para
comparar la eficacia de algoritmos de estimulacion adaptativos o
fijos, y no observaron diferencias significativas. En el presente
trabajo se han utilizado protocolos de estimulacion fijos con
tres ciclos de estimulacion diferentes, uno similar al de la arritmia,
otro ligeramente mas largo y otro mas corto. La identificacion de
las capturas durante la FV es un proceso laborioso, dado el elevado
nimero de estimulos emitidos. Para facilitar esta labor, se ha
utilizado un procedimiento secuencial y semiautomatico que ha
permitido excluir estimulos sin captura con una baja probabilidad
de error. Se ha observado que basalmente la capacidad de captura
ha sido limitada, tal como lo indica el niimero de episodios en los
que existen al menos tres consecutivas. La observacion aislada de
mapas que cumplen los criterios de captura no excluye la
posibilidad de que haya coincidido la emisién del estimulo con
una activacion espontanea iniciada en el centro del area explorada
por afloramiento de un frente procedente de zonas subendocar-
dicas. Esta coincidencia es mas improbable cuando se observan
capturas repetidas, y por este motivo estas reflejan con mayor
exactitud la capacidad de capturar al miocardio durante la
arritmia.

La realizacion de la lesion lineal ha introducido modificaciones
en los patrones de activacion, especialmente en la llegada de
los frentes desde la zona de la lesién, cuyo nimero se ha reducido
tras su realizacion y tras su ampliacion a expensas de cambios
simultaneos en la llegada desde otras zonas. La capacidad de
obtener capturas tras efectuar las lesiones ha seguido siendo escasa
y no se ha evitado la perpetuacion de la arritmia. No obstante, la
lesiéon ampliada ha modificado la capacidad de obtener capturas
sucesivas con un ligero incremento al estimular con ciclos un 10%
mas largos que los de la arritmia. La presencia de la lesion y la
disminucion de la llegada de frentes desde la zona en la que se
encuentra pueden haber reducido las interferencias de los frentes
que, al alcanzar la zona de estimulacién antes de la emision del
siguiente estimulo, impiden la perpetuacion de la captura
miocardica. Este es uno de los mecanismos implicados en la
pérdida de la captura miocardica durante los procesos fibrilatorios
al estimular con ciclos ligeramente mas largos que los de la
arritmia2%27,

Por otra parte, una vez ampliada la lesion, al estimular con ciclos
mas cortos que los de la arritmia ha habido una tendencia a que
disminuya el nimero de capturas, aunque las diferencias no han
alcanzado significacion estadistica. Una posible explicacién es que,
tras la realizacion de la lesion, se haya prolongado el limite inferior
de la ventana excitable, con lo que disminuye la posibilidad de

captura. Esta modificacion podria deberse a la mayor irregularidad
de la activacion y a la propia accion de los estimulos, que a su vez
acortaria el limite superior de la ventana excitable al generar
activaciones reentrantes que interfieren con las capturas origi-
nadas por los estimulos sucesivos. Al estimular con ciclos mas
largos que los de la arritmia, el limite superior de la ventana
excitable quedaria determinado en mayor medida por la llegada
espontanea de los frentes de activacion, entre ellos los que
alcanzan esa zona mas tardiamente, con lo que aumentaria la
probabilidad de que los estimulos coincidieran con la ventana
excitable.

Repercusiones clinicas

La estimulacién eléctrica es Gtil para interrumpir las taqui-
cardias ventriculares y, de hecho, los desfibriladores implantables
incluyen esta modalidad de estimulacion para iniciar el control de
esas arritmias. La captura regional del miocardio durante la FV ha
sido menos estudiada y se estd empezando a definir sus efectos y
los factores que la favorecen o que la limitan. El presente trabajo se
sit(ia en este terreno y permite definir algunas de las limitaciones
de los procedimientos de captura mediante estimulacion a
frecuencias rapidas. Los resultados obtenidos pueden ser de
utilidad para orientar la investigaciéon futura sobre la captura
miocardica durante la FV mediante procedimientos de estimula-
cion programada.

Limitaciones del estudio

Las caracteristicas del modelo utilizado hacen posible analizar
la FV y los efectos de las lesiones sin la interferencia del deterioro
metabolico que acompaiia al desencadenamiento de la FV, aunque
restringe el analisis de los resultados a situaciones similares a los
momentos iniciales de la arritmia cuando esta ocurre en un
contexto clinico.

CONCLUSIONES

La lesion efectuada con RF aumenta la heterogeneidad de la
activacion miocardica durante la FV y modifica la llegada de los
frentes de activacion a las zonas adyacentes. La estimulacién durante
la FV a frecuencias rapidas provoca capturas ocasionales durante al
menos tres estimulos consecutivos. La lesion ampliada incrementa
ligeramente la capacidad de captura al utilizar ciclos ligeramente
mas largos que los de la FV.
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