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Introduccion. La estimulacién auricular (AAI) es
el modo de estimulacion recomendado como el mas
adecuado en pacientes con enfermedad del nodo si-
nusal, a pesar de lo cual es el menos empleado en
nuestro medio. La posible progresion a bloqueo
auriculoventricular es la razén para implantar sis-
temas VVI o DDD. Hemos empleado marcapasos
AALI en pacientes con enfermedad del nodo sinusal,
que ademas presentaran un punto de Wenckebach
igual o superior a 120 antes de la implantaciéon.

Pacientes y métodos. Cuarenta y cinco pacientes
diagnosticados de enfermedad del nodo sinusal
(ENS) que recibieron marcapasos auriculares
(AAI) fueron seguidos de forma prospectiva y ana-
lizados de forma retrospectiva. Se valoré la apari-
ciéon de trastornos de la conduccién auriculoventri-
cular y de taquiarritmias auriculares. Todos ellos
presentaban un punto de Wenckebach igual o supe-
rior a 120 y no tenian evidencia de trastornos de
conduccion intraventricular, antes de la implanta-
cion. Cuatro pacientes dejaron de acudir a las revi-
siones y no fue posible completar su seguimiento.
En los restantes 41 pacientes, 21 varones, de edad
media * DE 68 * 12, el seguimiento medio fue de 56
meses (10-110). No hubo desplazamiento de ningan
electrodo pero se produjo una rotura tardia de
electrodo. No se produjeron agotamientos de bate-
ria.

Resultados. Veintiocho de los 41 pacientes per-
manecen en modo de estimulaciéon AAI tras un se-
guimiento medio de 68,5 meses (44-110). Cinco
presentaron fibrilaciéon auricular crénica a una me-
dia de 23 meses (10-39) después de la implanta-
cion. De ellos, 4 presentaban episodios de fibrila-
cion auricular paroxistica antes de la implantacion
del generador. Ocho fallecieron (edad media 84
afnos) durante el seguimiento (10-79 meses tras la
implantaciéon). Las causas de la muerte fueron no
cardiovasculares en 5 y por accidente cerebrovas-
cular agudo en 3. No hubo complicaciones trombo-
embdlicas periféricas. Ningun paciente presenté
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progresion a bloqueo auriculoventricular sintoma-
tico. Un paciente desarrollé6 un punto de Wencke-
bach asintomatico durante el suefio mientras
recibia digital y amiodarona, desapareciendo el
bloqueo al suspender la medicacion.

Conclusion. La estimulaciéon auricular aislada,
AAI, es un modo seguro y estable de estimulacién
definitiva para pacientes con enfermedad del nodo
sinusal. Si se realiza una selecciéon correcta, la pro-
gresion a bloqueo auriculoventricular es improba-
ble.

LONG-TERM RESULTS OF ATRIAL INHIBITED
PACING IN THE SICK SINUS SYNDROME

Introduction. AAI is the pacing mode recommen-
ded in patients with sinus node dysfunction (SND)
but is the less used in our country. Progression to
high grade atrioventricular block (AVB) is argued
as the reason to implant VVI or DDD pacemakers.
We used AAI pacemakers in patients with SND only
if Wenckebach AVB appeared at atrial pacing rates
> 120 beats/min before implantation.

Patients and methods. A series of 45 patients
with permanent atrial pacemaker (AAI-PM) sys-
tems, were prospectively followed and retrospecti-
vely analyzed to investigate the incidence of atrio-
ventricular (AV) conduction disturbances and
chronic atrial tachyarrhythmias. AAI-PM were im-
planted in patients with sinus node dysfunction
(SND) in the absence of bundle branch block, only
if Wenckebach AV block appeared at atrial pacing
rates > 120 beats/min. Four patients were lost du-
ring follow-up. In 41 patients (23 males, mean age
68 + 12 years) the mean follow-up time was 56
months (10 to 110). There was one case of lead fai-
lure but no case of dislodgement.

Results. 28 of the 41 patients are still success-
fully paced in AAI mode after a mean of 68.5
months (44-110). Five patients presented chronic
atrial fibrillation at a mean of 23 months (10-39)
after PM implantation and remained chronically in
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this situation. Of these, 4 patients had paroxysmal
atrial fibrillation documented before PM implanta-
tion. Eight patients died during follow-up (range
10-78 months post PM implantation) at mean age

TABLA 1

Caracteristicas clinicas de los 41 pacientes

Edad media (£ DE) y rango

68 + 12 afios (34-86)

84 years. Causes of death were noncardiovascular Sexo: Varones/mujeres 21/20
in 5 patients, and a cerebrovasular accident in Sintoma predominante
3 patients. One patient on digoxin and amiodarone Mareos 25
had asymptomatic Wenckebach AV block during Sincope 7
night sleep. The AV conduction normalized after Palpitaciones 7
cessation of drug therapy. Progression to high de- Disnea 2
gree AV block was not documented in any patient. Diagnostico ECG
Conclusion. AAI is a reliable and safe mode of Bradicardia-taquicardia 20
pacing in patients with SND. If appropriate indica- Bradicardia sinusal 16
tions for AAI pacing are followed, progression to Paros sinusales 3
high degree AV block is rare and the need to im- Blogueo sinoauricular 2
plant additional ventricular lead seems unlikely. Técnica para el diagndstico
ECG 12
Estudio electrofisiologico 29

(Rev Esp Cardiol997; 50: 474-479)

marcapasos empleando el electrodo auricular para la
estimulacion. Si el bloqueo de Wenckebach aparecia a
una frecuencia inferior a 120, se procedia a implantar
otro electrodo en el ventriculo conectandose a un ge-
En la bibliografia reciente han aparecido muchosnerador DDD.
trabajos que indican una superioridad de la estimula- En el periodo comprendido entre noviembre de
cion auricular definitiva (empleando marcapasos 1986 y diciembre de 1992, se implantaron 60 marca-
AAl o DDD) sobre la ventricular (VVI) en pacientes pasos en pacientes con enfermedad del nodo sinusal.
con enfermedad del nodo sinuséal Las indicacio-  Quince pacientes (25%) fueron excluidos por presen-
nes del Grupo de Trabajo de Marcapasos de la Societar trastornos asociados de la conduccién AV o intra-
dad Espafiola de Cardioloffiay de la Asociacion  ventricular Cuarenta y cinco pacientes (75%) recibie-
Americana del Corazéheligen como primera op- ron marcapasos AAl. Durante el seguimiento se
cion de tratamiento en estos pacientes la estimulaperdieron 4 pacientes. Los pacientes fueron seguidos
cion auricular. de forma prospectiva y los datos se han analizado de
A pesar de ello, en nuestro pais sigue predominanddéorma retrospectiva.
la estimulaciéon VVI en pacientes con enfermedad del De los 41 pacientes restantes, 21 eran varones. La
nodo sinusal. La razon del menor empleo de la esti-edad del grupo era de 68 £ 12 afios (media £ DE). El
mulacion auricular parece estar en la tedrica dificultadsintoma predominante fue sincope en 7 casos, mareos
de implantar un electrodo definitivo en la auricula y en 25, palpitaciones en 7 y disnea en @n¥ pa-
en la posibilidad de que aparezca bloqueo auriculo-cientes presentaban sindrome bradicardia-taquicardia,
ventricular (AV). 16 bradicardia sinusal aislada, 3 paros sinusales y 2
Presentamos los resultados de nuestra experiencial@doqueo sinoauricular. Todos los enfermos reunian los
largo plazo con marcapas@s\l en la enfermedad del criterios para la implantacion de marcapasos en en-
nodo sinusal. fermedad del nodo sinusal recomendados por el Gru-
po de Trabajo de Marcapasos de la Sociedad Espafio-
PACIENTES Y METODOS la de Cardiologl’lé._ Para confirma,r el diagnésticol
(tabla ) en 29 pacientes se realiz6 estudio electrofi-
Los pacientes diagnosticados de enfermedad desiolégico y en 12 monitorizacion electrocardiogréfica
nodo sinusal con indicacion de marcapasos recibieror{Holter o monitor UC). No se suspendié la medica-
en nuestro hospital (inicialmente Hospital Central de cion antiarritmica en aquellos pacientes que precisa-
la Cruz Roja y posteriormente Hospital Universitario ban de estos farmacos para prevenir recidivdiitie
de Getafe) un marcapasos AAIl siempre que no preter o fibrilacién auricular. Dos pacientes que habian
sentaran trastornos de la conduccion intraventricular yrecibido un marcapasos ventricular en otro hospital,
tuvieran un punto de Wenckebach igual o superior aambos con sindrome bradicardia-taquicardia, seguian
120 ppm. En aquellos pacientes en los que la indicacon crisis frecuentes de fibrilacionflutter auricular,
cién de marcapasos no precisé de la realizacion de urespectivamente, por lo que se les retird el marcapa-
estudio electrofisiolégico, la medida del punto de sos ventricular, implantandose un sistema auricular
Wenckebach se realiz6 durante la implantacion del(AAl).

INTRODUCCION
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Diecinueve pacientes recibieron marcapasos Med- TABLA 2
tronic (modelos 8326, 8340, 8342, 8400 y 8420), 16 Arritmias auriculares
CPI (modelo 445), 5 ELA (modelo 4004) y 1 Paceset- Seguimiento
ter (modelo 2008). Todos los generadores empleados
son bipolares, si bien los CPI detectan en forma bipo-Piagndstico previo n| FIFA PafOXfStica{ FA cronica
lar y estlmulqn en m_onopolar. Siempre se empled UN adicardia-taquicardia 20 9 (45%) 4 (20%)
electrodo auricular bipolar preformado en J, exceptogiros 21 2 (9%) 1 (5%)
en una paciente con persistencia de vena cava superior 11/41 (27%)  5/41 (12%)

|qu|erda, en la que se empled un electrodo 4012 d?A; Tbrllacion auricular.
Medtronic, recto.
Las vias de acceso empleadas fueron la vena cefali-
ca en 10 ocasiones y la puncion directa de la venay ritmias auricular es
subclavia en 31 casos. Los pacientes realizaron visitas
periédicas a la consulta de seguimiento de marcapasos Once pacientes (27%) presentaron episodidkitie
segun un protocolo establecido. ter o fibrilacion auricular paroxistica al menos una
Un total de 10 pacientes realizaron parte del seguivez durante el seguimiento. Nueve de ellos (82%) ha-
miento en otros hospitales debido a problemas admibian tenido episodios paroxisticos antes de la implan-
nistrativos. En todos los casos se ha contactado cotacién del marcapasosbla 9.
los médicos responsables del seguimiento que han fa- En 5 de los 11 pacientes con arritmias paroxisticas
cilitado los datos. (4 con bradicardia-taquicardia) se instauro fibrilacion
auricular crénica, entre 10 y 39 meses después de la
RESULTADOS imp!antacién (media de 23 meses). Ninguno de estos
pacientes presentaron frecuencias ventriculares lentas
Veintiocho de los 41 pacientes (68%) permanecery 2 de ellos reciben digital para el control de la res-
estimulados en AAI tras un seguimiento medio de puesta ventricular. El 45% de los pacientes con sin-
5 afios y 8 meses (limites de 44 y 110 meses). Cincdrome bradicardia-taquicardia (9/20) con episodios
pacientes (12%) desarrollaron fibrilaciéon auricular documentados d#utter/fibrilacién auricular paroxis-
cronica de forma relativamente precoz, entre 10 y 3%ica previos a la implantacion del marcapaso, tuvieron
meses después de la implantacion del marcapaso®cidivas durante el seguimiento. Sélo 2/21 (9,5%) en
(media de 23 meses). Los 8 pacientes restantes (19%9s que la indicacion del marcapasos fue distinta pre-
fallecieron durante el seguimiento (8-78 meses dessentaron esta arritmia. Tres pacientes presentaron al
pués de la implantacién). Ningun paciente desarrollémenos un episodio dlutter auricular paroxistico. To-
blogqueo Avde alto grado, por lo que en ningun caso das las recidivas fueron tratadas por medio de sobre-
fue preciso recurrir a la implantacién de un electrodoestimulacidn auricular efectuada de modo no invasivo,
ventricular. programando temporalmente el marcapasos a frecuen-
cias de hasta 360-400 ppm. En todos los casos se con-
siguio revertir a ritmo sinusal (hasta en 4 ocasiones en
una misma paciente) realizandose el tratamiento de
El umbral agudo de estimulacion medido a 0,5 msforma ambulatoria. El 55% restante de los pacientes
fue de 0,66 + 0,2 V (limites de 0,3 y 1,2 V) con una con sindrome bradicardia-taquicardia permanecieron
impedancia de 446 + 98 ohmios (342-685). La ampli- en modo AAI sin taquiarritmias durante todo el perio-
tud del electrograma auricular fue de 3,9 + 1,9 mV do de seguimiento y sin ser necesario el empleo con-
(1,1-7,8 mV). comitante de fArmacos antiarritmicos.
De los 28 pacientes que siguen estimulados en AAl, Una paciente con crisis dktter y fibrilacion auri-
27 tienen una salida programada del marcapasos a 2&ular muy frecuentes y refractarias al tratamiento mé-
V/0,5 msy1de1,6V/0,5ms. dico, finalmente fue sometida a una ablacion del nodo
Dos pacientes presentaron fallos transitorios deAV a los 30 meses de seguimiento, implantandose un
deteccién auricular que se corrigieron espontanea<€lectrodo ventricular que se conectd al mismo genera-
mente.Ambos casos eran portadores de generadoreslor.
con un valor maximo de sensibilidad de 1,25. iNd
se produjeron gjesplazamlerjtos del electrodo. Un paBquueo auriculoventricular
ciente presento rotura del aislante del electrodo a los
5 afios y medio de seguimiento. El problema se solu- En ningln caso se produjo progresién espontanea a
cion6 en otro hospital, implantando un nuevo elec-bloqueo AVsintomatico, por lo que se pudo mantener
trodo auricular. Se recambié el generador aunque ekn todos ellos la estimulacion AAI sin problemas.
antiguo aln no presentaba signos de agotamiento de En las revisiones se determind el punto de Wencke-
la bateria. bach de forma no invasivads. 1 y 9. Un paciente

Resultados del sistema de estimulacion
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Fig. 1. Medida no invasiva del puntg
de Wenckebach. Derivaciones si-+4:-
multaneas |1, Il y Ill. Estimulacién| { . .. i
auricular a 120 por minuto. Todos|
los latidos auriculares son conduciy *
dos normalmente a los ventriculos. .; .....
Se ha realizado el artefacto de est|-;

mulacioén auricular en 11y Il.

Fig. 2. Medida no invasiva del puntq ’ iy e : ; : ~ ; R T

de Wenckebach. Derivaciones s|- - e e P
multaneas |1, Il y lll. Estimulacion . : R ST 5 T ST
auricular a 130 por minuto. Se ob- : C ‘ : i T : : i '
serva una conduccién auriculovent
tricular con secuencia de Wencke
bach. Se ha realzado el artefacto de="
estimulacion auricular en | y Il en
los casos en los que este artefac
no esta incluido en el QRS.

con recurrencias diutter auricular paroxistico des- brilacién auricular paroxistica y metoprolol por sinco-
pués de recibir el marcapasos presenté bloqueo dpe vasodepresor, respectivamente. En ambos se man-
Wenckebach espontaneo durante el suefio y un punttuvo esta medicacion.
de Wenckebach a 80 ppm en una revision, mientras En otros 2 pacientes se detecté un punto de Wenc-
tomaba digital y amiodarona. La retirada de la medi-kebach de 110 por minuto después de mas de 3 afios
cacion elevd el citado punto de Wenckebach a un vade seguimiento. Uno no tomaba medicacion y el otro
lor superior a 120 ppm. Posteriormente, y ante nuevasecibia 200 mg/dia de amiodarona por extrasistoles
recurrencias ddlutter auricular, volvié a tomar amio-  ventriculares sintomaticos. Este paciente present6 un
darona (800 mg/semana). Permanece asintométicintervalo PR de 0,24 s, a pesar de lo cual se mantuvo
con un bloqueo AV de grado | (PR de 0,24 s) en elsin complicaciones la amiodarona y el paciente per-
electrocardiograma basal. manece asintomatico con el bloqueo AV de grado I.
Cinco pacientes presentaron transitoriamente pun- Un paciente desarrollé bloqueo de rama derecha a
tos de Wenckebach de 100 por minuto, al menos eros 6 afios de recibir el marcapasos.
una revision durante el seguimiento. Dos de ellos no
tomaban medicacion (de éstos, uno alcanzé una fre—l\/I :
: . o ortalidad
cuencia de 170 por minuto con conduccion AV normal
en una prueba de esfuerzo). Un tercero tomaba enala- Ocho pacientes fallecieron durante el seguimiento
pril por hipertension arterial. Dos pacientes tomaban(limites de 8 y 78 meses). Cinco por causa no cardio-
medicacion cardioactiva: digital por episodios de fi- vascular y 3 por accidentes cerebrovasculares en los
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gue no se puede descartar una embolia como su causseno carotideo que no habia sido diagnosticada, por lo
La edad media en el momento de la implantacién delque la implantacién de un marcapasos AAl no estaba
marcapasos era de 81 afios (71-88) y al fallecer de 8thdicada. Otro paciente present6 fibrilacién auricular
(72-93). Ninguno de estos pacientes presentd trastorlenta mientras recibia amiodarona y betabloqueantes y
nos de conduccién AV ni arritmias auriculares duranteel cuarto presentd un bloqueo infrahisiano durante el
un seguimiento medio de 33 meses. Todos ellos manseguimiento, no detectado en el estudio electrofisiol6-
tuvieron una estimulacion AAl hasta el fallecimiento. gico previo a la implantacién del marcapasos.

Al margen de los 3 pacientes que fallecieron por ac- En nuestra serie en ningln caso se ha producido
cidente cerebrovascular, no se observaron otros fendbloqueo AVsintomatico. Los 2 pacientes con bloqueo
menos tromboembdlicos. Sélo 2 pacientes recibieronAV de grados | o Il han permanecido asintomaticos,
tratamiento anticoagulante: una paciente con taquicarpor lo que no se suspendi6 la medicacién cardioactiva
dia-bradicardia e historia de estenosis mitral comisu-ni se considerd necesario implantar un electrodo ven-
rotomizada y otra con antecedentes de embolia pultricular.
monar. La historia previa déutter/fibrilacion auricular pa-

roxistica antes de la implantacién del marcapasos es el
DISCUSION factor de riesgo mas importante para la aparicion de
episodios paroxisticos o de fibrilacion auricular créni-

La estimulacién auricular aislada, AAl, es un méto- ca durante el seguimieritd®. La mayor parte de nues-
do seguro de tratar definitivamente a los pacientes sintros pacientes con taquiarritmias auriculares durante el
tomaticos con enfermedad del nodo sinusal. Con losseguimiento presentaban episodios documentados an-
marcapasos Yy electrodos actuales se logran resultaddes de la implantacién del marcapasos, como ocurre en
similares a los obtenidos con la estimulacion ventricu-otras series publicaddsLos pacientes con recurren-
lar en cuanto a estabilidad del electr§d86lo un nd-  cias deflutter auricular pueden ser cardiovertidos de
mero muy reducido de pacientes, con insuficienciaforma no invasiva, empleando el mismo generador,
cronotropa, van a precisar de marcapasos autoprogrague debe poseer la caracteristica de estimulaciéon tem-
mables en frecuencfa poral a frecuencias elevaéas

Sin embargo, el uso de marcapasos AAl sigue sien- Los pacientes que quedan en fibrilacién auricular
do muy escaso. La causa parece ser el temor a la apardnica, en general no van a necesitar marcapasos.
riciobn de bloqueo AV que obligue a la implantaciéon de Obviamente continlan con un marcapasos auricular
un electrodo ventricular adicional durante el segui-implantado que no es efectivo. En nuestra serie nin-
mientd. Las series publicadas son en su mayor partegin paciente en fibrilacion auricular crénica ha pre-
retrospectivas e indican una incidencia de bloqueo AVsentado bradicardia, por lo que no ha sido necesaria
de grados Il o Il de un 0,6% antiaEn el Unico tra-  una estimulacién ventricular.
bajo prospectivo publicado, la incidencia es precisa- Los fenédmenos tromboembdlicos parecen ser mas
mente de un 0,6% anual, pero los autores aceptabafiecuentes en pacientes con enfermedad del nodo si-
un punto de Wenckebach igual o superior a 100 ppmnusal tratados con estimulacién VfVParece logico
para implantar un marcapasos auricildEn este es- que si la estimulacion VVI aumenta el nUmero de epi-
tudio fueron incluidos 2 pacientes como con progre-sodios de fibrilacion auricular paroxistica o crénica,
sion a bloqueo AV, a quienes se les implantd un electambién incremente paralelamente las embolias. Sin
trodo ventricular adicional. Uno de ellos tuvo un embago, en el estudio de Andersen et al, y tras reali-
blogueo completo en el curso de una neumonia, reazar un andlisis multivariado, concluyen que la aleato-
pareciendo posteriormente una conduccidn AV normalrizacién a estimulacién ventricular era la Gnica varia-
durante el resto del periodo de seguimiento. El otroble que se asociaba significativamente a un mayor
paciente present6 un punto deMkebach a 80 ppm, riesgo de presentar fenédmenos tromboembdlicos du-
asintomatico, mientras era tratado con un betablorante el seguimientd De confirmarse estos datos, los
gqueante y un antagonista del calcio. En esta misma seacientes con enfermedad del nodo sinusal y marcapa-
rie, otros 2 pacientes aleatorizados a estimulacidorsosVVI deberian ser anticoagulados.
ventricular presentaron sindrome de marcapasos seve- Recientemente han aparecido datos que ponen en
ro y hubo que implantarles un electrodo auricular adi-duda la superioridad de la estimulaciéon auricular so-
cional. bre la ventricular en pacientes con enfermedad del

En una serie publicada recientemente en la que seodo sinusal? Se aduce una falta de rigor en la me-
estudia la aparicidn de sincope en pacientes con enfetedologia empleada en la mayor parte de las series re-
medad del nodo sinusal portadores de marcapasos, kospectivas, especialmente por existir un mayor se-
incidencia de bloqueo AV que precisa de estimulaciénguimiento en pacientes con VVI y por la tendencia a
ventricular en pacientes con marcapasos AAl fue delemplear la estimulacién auricular en pacientes mas ac-
20% (4 de 20 casds) Sin embargo, en 2 pacientes la tivos y mas sanos como se desprende de algunas se-
causa del bloqueo AV fue una hipersensibilidad delries que presentan una mortalidad no cardiaca superior
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en el grupo de VV. Para aclarar este interrogante, es
preciso realizar mas estudios prospectivos y aleatori-
zados entre estimulacion auricular (AAI/DD) y ventri-
cular (VVI) en pacientes con enfermedad del nodo

sinusal®. Mientras tanto, consideramos que si se em-13.

plean unas indicaciones correctas, que van a excluir
aproximadamente a una cuarta parte de los pacientes

con enfermedad del nodo sinusal, la estimulacién au-4.

ricular aislada (AAl) es un método simple, fiable y
econémico de tratar a los pacientes con enfermedad
del nodo sinusal sintomatica.

15.
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