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De acuerdo con los objetivos de las monografias de
Temas de Actualidad en Cardiologia, y en lo que se refie-
re a avances en estimulacion cardiaca durante el afo
2005, conviene destacar para el clinico 3 aspectos de in-
terés.

El tratamiento coadyuvante en la insuficiencia cardiaca
avanzada y refractaria mediante estimulacion biventricu-
lar con marcapasos ha pasado a ser una indicacion de
tipo |, con lo que cabe esperar modificaciones en la prac-
tica clinica.

Por otra parte, la Seccion de Estimulacién Cardiaca, en
nombre de la Sociedad Espafiola de Cardiologia, ha par-
ticipado en la elaboracion de un documento de consenso
nacional sobre enfermedad del suefio donde quedan re-
cogidas las diferentes alteraciones cardiacas relaciona-
das con el sindrome de apnea del suefio. Las enfermeda-
des del ritmo cardiaco y, en especial, las bradiarritmias
constituyen en la actualidad una linea novedosa de in-
vestigacion para conocer la posibilidad de influir positiva-
mente en la evolucién de este sindrome mediante esti-
mulacion cardiaca permanente.

Finalmente, se tratara sobre los sistemas disefiados
para reducir la estimulacion innecesaria en el ventriculo
derecho que en muchas ocasiones se produce con las di-
versas modalidades de estimulacién antibradicardia. Es-
tos novedosos sistemas evitaran, en buena parte de los
pacientes, los conocidos efectos perjudiciales que con
frecuencia se observan durante la estimulacion en el
apex de ventriculo derecho.

Palabras clave: Marcapasos. Estimulacion biventricular.
Insuficiencia cardiaca. Apnea del suefio. Reduccion de
estimulacion apical derecha.

Current Topics (2005) in Cardiac Pacing

Currently, three areas of active development in cardiac
pacing are of particular interest to clinical cardiologists.
Biventricular pacing is now considered a type-| indication
for adjuvant treatment in advanced and refractory heart
failure. Consequently, some changes in everyday clinical
practice will be seen when patients with end-stage heart
failure start to receive resynchronization therapy.

Secondly, the Cardiac Pacing Working Group of the
Spanish Society of Cardiology has developed a national
consensus document on sleep apnea and cardiac rhythm
abnormalities. It appears that a novel way of tackling the
current growing epidemic could be to use permanent car-
diac pacing in an attempt to modify the cardiac rhythm al-
terations, mainly bradyarrhythmias, related to sleep ap-
nea.

Finally, promising developments are taking place in
systems designed to reduce the unwanted right ventricu-
lar stimulation sometimes observed with antibradycardia
pacing modalities. These new systems are expected to
minimize significantly the well-known deleterious hemody-
namic effects sometimes seen in our patients.

Key words: Pacemakers. Biventricular pacing. Heart fai-
lure. Sleep apnea. Right ventricular apical stimulation re-
duction.
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ESTIMULACION CARDIACA BIVENTRICULAR
EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA
CARDIACA, CONGESTIVA, AVANZADA

Y REFRACTARIA ATERAPIA
FARMACOLOGICA OPTIMA: RESUMEN
PARA LA PRACTICA CLINICA EN 2005

Desde mediados de 2005 disponemos de una com-
pleta monografia sobre el estado de la resincroniza-
cién en Espaiia!. No obstante, posteriores publicacio-
nes siguen aumentando nuestros conocimientos sobre
el papel de la estimulacién biventricular (EBV) o tera-
pia de resincronizacién que deberdn, sin duda, aportar
cambios en la prictica clinica. Esta terapia afectaria a



ABREVIATURAS

AALI: estimulacién auricular aislada.

AV: auriculoventricular.

BAV: bloqueo auriculoventricular.

DALI: desfibrilador automatico implantable.

DDD: estimulacién auriculoventricular derecha.

EBV: estimulacion biventricular.

EC: estimulacion cardiaca.

GF: grado funcional, segtin la New York Heart
Association.

IAH: indice de apnea-hipopnea.

IAV: intervalo auriculoventricular.

ICC: insuficiencia cardfaca congestiva.

SAHS: sindrome de apnea-hipopnea durante el
suefio.

Sa0,: saturacidn arterial de oxigeno.

VVI: estimulacion ventricular aislada.

un amplio grupo de pacientes con insuficiencia cardia-
ca congestiva (ICC) crénica, en grado funcional avan-
zado refractario a tratamiento riguroso y que, ademds,
tienen asincronia electromecénica.

Varios metaandlisis sobre los diversos estudios rela-
tivos a la utilidad de la EBV?3 han proporcionado im-
portante informacién clinica. Hasta la publicacion del
ensayo CARE-HF* no se habia demostrado de forma
incontrovertible la incidencia en la mortalidad de esta
modalidad de estimulacién cardiaca (EC). Previamen-
te a este ensayo, el estudio COMPANION? habia evi-
denciado la mejoria en la mortalidad de los pacientes
con ICC avanzada cuando a la EBV se asociaba el im-
plante de un desfibrilador automdtico implantable
(DAI), dejando entrever una posible reduccién de mor-
talidad en estos pacientes si s6lo se usaba EBV (el en-
sayo se cerrd sin alcanzar suficiente nimero de pa-
cientes en el grupo de EBV sin desfibrilador).

Por otra parte, es conocido que al menos un 30% de
los pacientes con ICC en grado funcional (GF) Il o IV,
aun correctamente tratados, permanecen en fibrilacién
auricular. Pocos ensayos han estudiado este tipo de pa-
cientes y el ndmero de individuos incluidos ha sido re-
ducido.

Disponemos de varias series publicadas®’ que sugie-
ren que la EBV, en pacientes con ICC refractaria y fi-
brilacién auricular permanente, mejora la sintomatolo-
gia, reduce las hospitalizaciones y puede mejorar la
supervivencia. Sin embargo, la efectividad del trata-
miento es menor que en los pacientes en ritmo sinusal.

Es dificil evaluar los datos publicados sobre el cos-
te/beneficio del tratamiento con EBV. Esto se debe a la
notable diferencia en la estimacion o en el valor afiadi-
do que se adjudica a aspectos sociosanitarios en paises
con alta proteccién social® o en sistemas en los que
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esta garantia de asistencia publica es escasa’!’. En re-
lacién con los costes, de los datos que se desprenden
de la continuacién del ensayo CARE-HF, el coste me-
dio del tratamiento con EBV es de 19.400 €/afio gana-
do ajustado a la calidad de vida!!. Este coste medio es
la mitad del coste mdximo aceptado para intervencio-
nes médicas en cardiologia (p. ej., intervencionismo
coronario, terapia farmacoldgica).

Como se apuntaba al principio, las evidencias sobre
la EBV aplicada a la ICC avanzada han obligado a
modificar las guias de actuaciéon que se manejaban
hasta el presente afio'?. La Sociedad Europea de Car-
diologia ha publicado en 2005 la actualizacién de su
propia guia para el diagndstico y el tratamiento de la
ICC"B. Se han introducido cambios relevantes en las
indicaciones de la utilizacién de EC con marcapasos
en la ICC avanzada, recomendando el tratamiento con
EBYV en pacientes con las siguientes afecciones:

— Fraccién de eyeccidn reducida.

— Complejo QRS ancho, > 120 ms.

— Disincronia inter-intraventricular.

— Sintomaticos en GF III o IV, con una situacién cli-
nica refractaria al tratamiento médico optimo.

Las indicaciones se resumen en la tabla 1.

Es probable que, a la vista de las claras indicaciones
actuales, la utilizacion de la EBV sea mas tenida en
cuenta a la hora de tratar a los pacientes refractarios.
Esta modalidad de intervencién realmente se utiliza
hasta ahora en forma muy restrictiva, y segin algunos
autores puede que en Espafia se indique s6lo a un 1%
de los posibles candidatos.

Las nuevas indicaciones recomendadas se encuen-
tran definidas fundamentalmente a partir de la eviden-

TABLA 1. Indicaciones para estimulaciéon con
marcapasos biventricular (resincronizacion) en
la insuficiencia cardiaca avanzada refractaria

Estimulacion biventricular en pacientes que permanecen
sintomaticos con tratamiento 6ptimo, en grado funcional Ill o

IV, con fraccion de eyeccion reducida, QRS > 120 ms y disincronia
inter-intraventricular

Resultado clinico Tipo de indicacién Nivel de evidencia

Mejoria sintomatica | A
Hospitalizaciones | A
Mortalidad | B

Estimulacion biventricular con desfibrilador automatico implantable
asociado a pacientes que permanecen sintoméaticos con tratamiento
Gptimo, en grado funcional 11l o IV, con fraccion de eyeccion < 0,35,
QRS > 120 m y disincronia inter-intraventricular

Morbilidad y mortalidad lla B

Tomado de Guias de la Sociedad Europea de Cardiologia. Actualizacion de
2005,
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COMPANION

CARE-HF

Conjunto de datos

0,76 (0,58-1,01)

0,64 (0,48-0,85)

0,70 (0,57-0,85)
Fig. 1. Metaanalisis del efecto del
tratamiento con estimulacion biven-
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Mejor EBV

Mejor control

J tricular (EBV) en la mortalidad. Da-
tos conjuntos de los ensayos COM-
PANION y CARE-HF. Modificado de
Cleland et al'.

cia de obtencién de mejoria clinica y de un aumento
en la supervivencia de este tipo de pacientes con la uti-
lizacién de EBV!4. Con anterioridad debe asegurarse
un correcto tratamiento farmacolégico y haberse des-
cartado, ademds, procesos que agraven o impidan la
mejoria del proceso (fig. 1).

Hay un porcentaje de pacientes que, cumpliendo los
criterios establecidos para ser candidatos a la EBV, no
mejoran tras un implante correcto, un seguimiento
adecuado y un ajuste meticuloso del dispositivo®. El
porcentaje de pacientes llamados «no respondedores»
se acerca en muchas series al 30%.

Ain no disponemos de un instrumento objetivo de
medida acordado para valorar todos los pardmetros
funcionales implicados en la respuesta clinica (asin-
cronia, remodelado, etc.) que nos permitan conocer
por anticipado qué paciente va a responder o no'®.
Nuestros ecografistas, sobre todo, tendrdn mucho tra-
bajo que realizar para unificar criterios y técnicas de
medida'”?2, Una vez conseguido esto, el siguiente pro-
blema seria disponer de equipos similares en los diver-
sos centros donde se hagan seguimientos.

No parece probable que, por métodos clinicos senci-
llos, se resuelva el problema de saber quién va a res-
ponder a la terapia?®2*, Tampoco se reconoce univer-
salmente un predictor de buena respuesta antes del
implante, si bien habia mejores expectativas en un es-
cenario con alguna de las caracteristicas que se rese-
fian en las diversas series.

Por otra parte, podrian considerarse diversos marca-
dores de respuesta positiva postimplante. Ninguno
goza de aceptacion universal individualmente, pero su
conjunto tiene valor predictivo considerable, natural-
mente, en correspondencia con la mejoria clinica. En
la tabla 2 se exponen varios criterios que es necesario
valorar antes y después del implante.

Como final de este apartado, cabe indicar que, en la
actualidad, las indicaciones de este tratamiento estdn
claramente establecidas en los términos resefiados por
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las guias y que, por lo tanto, no hay razén para no
ofrecer esta posibilidad a los pacientes con ICC avan-
zada, refractaria, con un complejo QRS ensanchado y
asincronia, siempre que no haya alguna contraindica-
cién de peso para descartar esta terapia.

PAPEL DE LA ESTIMULACIC')N CARDIACA
PERMANENTE EN EL SINDROME
DE APNEA-HIPOPNEA DEL SUENO

El sindrome de apnea-hipopnea durante el suefio
(SAHS), entendido como la aparicién de episodios
repetidos de obstruccién completa (apnea) o incom-
pleta (hipopnea) de la via aérea durante el suefio, es
un problema de salud publica®. Estos episodios repe-
titivos producen una severa alteracion de la arquitec-
tura del suefio y se puede establecer una relacién di-
recta entre ellos y la presencia de hipertension
arterial sistémica®®-%%, hipertensién arterial pulmonar,
arritmias de diferentes tipos, insuficiencia cardiaca-°
e incluso se relacionan con un potencial aumento de
la mortalidad?®"-33,

El SAHS se ha relacionado con una mayor inciden-
cia de enfermedad coronaria. La hipoxia y su principal
consecuencia vascular, la hipertensién sistémica, au-
mentan, a través de un incremento en la disfuncion en-
dotelial, el riesgo de enfermedad coronaria en los
SAHS graves. También se ha establecido una relacién
entre SAHS grave y miocardiopatia dilatada idiopati-
ca* (fig. 2). De forma complementaria, el SAHS se ha
asociado con arritmias rdpidas auriculares en relacién
con un incremento en la presion telediastdlica ventri-
cular®-3,

Se ha demostrado una elevada prevalencia de bra-
diarritmias en pacientes con enfermedad del suefio.
Debemos recordar la relacion entre la presencia de de-
terminadas bradiarritmias nocturnas y SAHS, especial-
mente de grado severo. Estas arritmias son habitual-
mente benignas y se han relacionado con cambios en



TABLA 2. Estimulacién biventricular
(resincronizacion): posibles predictores
de respuesta favorable

Antes del implante del dispositivo biventricular
Paciente mds joven, mujer, con insuficiencia cardiaca avanzada
de no muchos afios de evolucién
Pacientes sin
Angina reciente
Insuficiencia respiratoria crénica importante
Hipertension pulmonar grave
Arteriopatia periférica severa
Y pacientes con
Asincronia significativa (> 65 ms)
QRS basal notablemente ensanchado
Tolerancia al tratamiento farmacolégico completo
Miocardiopatia dilatada no isquémica o sin grandes escaras
laterales
Insuficiencia mitral mas «funcional» que organica
Tras implante del dispositivo biventricular
Reduccion de QRS en mas de 30 ms
Encontrar a las pocas semanas, ademas de mejoria clinica*
Aumento de presion arterial sistélica > 5 mmHg
Reduccion del retraso interventricular > 30 ms
Mejoria en al menos 4 puntos en el porcentaje de fraccion
de eyeccion
Reduccion del indice telesistélico ventricular izquierdo
> 18 ml/m? de superficie corporal
Mejoria en area regurgitante mitral y en los valores de péptido
natriurético

el sistema nervioso auténomo, caracteristicas de las di-
ferentes fases del suefio y propiciadas por las altera-
ciones tipicas del SAHSY. No obstante, si hemos reco-
nocido la alta presentacién del SAHS en determinadas
enfermedades cardiacas potencialmente productoras
de bradiarritmias graves debemos discriminar estas
arritmias benignas de las que, por la enfermedad cardfa-
ca subyacente o por la presentacion de mayor riesgo

Libres de mortalidad o trasplante
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Fig. 2. Evolucion de la mortalidad o trasplante en pacientes con mio-
cardiopatia dilatada con o sin utilizacién de presion positiva inspirato-
ria. Modificada de Leung y Bradley3*.

CPAP: presion inspiratoria positiva.
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intrinseco, requieran un tratamiento especifico. Por lo
tanto, desde una perspectiva puramente clinica no po-
demos olvidar que, si estudiando un paciente con tras-
tornos del ritmo por bradicardias, éstas son predomi-
nantemente nocturnas o asintomdticas, podemos no
indicar una estimulacion cardiaca definitiva, pero esta-
remos obligados a completar un estudio de SAHS*®,.
Del mismo modo, se deberd evaluar desde una pers-
pectiva puramente cardiolégica a los pacientes con
bradirritmias severas detectadas en estudios polisom-
nograficos enfocados a evaluar un SAHS*3. El hecho
de que mds de un 30% de los pacientes portadores de
marcapasos tenga criterios diagndsticos de enferme-
dad del suefio nos proporciona una aproximacién a las
posibles interrelaciones entre ambas entidades®.

Estos datos adquieren especial trascendencia, dado
que el SAHS es muy prevalente en las edades medias
de la vida. En diferentes estudios se ha encontrado que
el 15-19% de los varones y el 5-15% de las mujeres
presentan la enfermedad®. Ademds, esta distribucién
aumenta con la edad y se encuentra especialmente pre-
sente en los ancianos, con un 69-70% en los varones y
un 56-63% en las mujeres, respectivamente*!#2,

Se ha descrito que el tratamiento del SAHS median-
te presion positiva espiratoria corregia de manera si-
multdnea las bradicardias nocturnas®®. De cualquier
modo, recientemente hemos tenido acceso a determi-
nados trabajos que abordaban el problema desde la
perspectiva de la estimulacién cardiaca definitiva.

Estos estudios se realizan en todos los casos en pa-
cientes con indicacién consolidada de estimulacién
cardiaca permanente y en los que se sospecha y confir-
ma posteriormente la presencia simultdnea de SAHS.
La hipétesis de trabajo se centra en que las manifes-
taciones de la enfermedad del suefio nocturnas se ca-
racterizan por una disminucién o una ausencia mo-
mentdnea de ventilacién, desaturaciones de oxigeno
significativas y pausas cardiacas. Se pretende, evitan-
do las pausas cardiacas mediante el marcapasos, dis-
minuir o anular los trastornos respiratorios y sus con-
secuencias en la oxigenacion.

Garrigue et al** compararon los resultados polisom-
nograficos en un grupo de pacientes con frecuencia
cardiaca basal nocturna y tras estimulacién auricular
15 latidos por encima de su frecuencia cardiaca noc-
turna media. Los autores concluyeron que, en pacien-
tes con apneas del suefio, la sobreestimulacién del
marcapasos reduce significativamente el nimero de
episodios de apneas centrales u obstructivas, sin redu-
cir el tiempo total de suefio. No obstante, una revisién
mas cuidadosa de estos datos muestra que la mayoria
de los eventos fue central (48%) (fig. 3).

El mecanismo potencial de este efecto podria ser
que los eventos respiratorios (apneas e hipopneas) es-
tdn asociados con hipoxemia, retenciéon de anhidrido
carbdnico, reduccion de la presién arterial y de la bra-
dicardia-taquicardia que sigue al final del evento. Todo
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ello podria estar relacionado con cambios en el tono
vagal y causaria alteraciones en la frecuencia cardia-
ca®¥. Por lo tanto, la reduccién en la variacion de la
frecuencia cardiaca podria disminuir el nimero de
eventos respiratorios. De hecho, se ha sugerido que las
variaciones periddicas de la frecuencia cardiaca po-
dran producir cambios en el tono autondmico, el cual
podria tener alguna influencia en la incidencia de ap-
neas centrales. En consecuencia, la sobreestimulacion
del marcapasos funcionando a una frecuencia cardiaca
mayor podria contrarrestar la influencia del tono vagal
y mantener la actividad simpatica.

Este posible mecanismo parece confirmarse en el
estudio llevado a cabo por Balaban et al*’. Los autores
investigaron la media de la saturacién arterial nocturna
(Sa0,) en pacientes con marcapasos estimulados a
baja frecuencia. La SaO, media nocturna mostré una
correlacién significativa (p < 0,05), tanto con la fre-
cuencia cardiaca como con el porcentaje de estimula-
cién auricular. El incremento de la frecuencia cardiaca
con el marcapasos mejor6 la SaO, nocturna. Los auto-
res concluyeron que el incremento de la frecuencia
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cardiaca nocturna mediante estimulacion auricular
puede ser beneficioso en pacientes con apnea del sue-
no (fig. 4).

Un aspecto no resuelto de esta hipdtesis ha sido in-
dicado por Gottlieb*. Aunque la bradicardia-taquicar-
dia ciclica durante el suefio es comin en pacientes con
apnea del suefio, la disfuncién del nodo sinusal se ob-
serva con mas frecuencia como resultado de los cam-
bios esclerodegenerativos en el sistema de conduccion
cardfaco, y este problema no se ha asociado con la ap-
nea del suefio. Sin embargo, en una minoria de casos,
la disfuncién del nodo sinusal es «extrinseca» como
resultado de una alteracién autonéma que puede estar
asociada con la apnea del suefio®. No obstante, el me-
canismo potencial que explica la reduccién de las ap-
neas obstructivas y las hipopneas sigue siendo desco-
nocido. Garrigue et al* sugieren un mecanismo de
tipo central que afectaria a ambos, al ritmo respiratorio
y a la actividad de las motoneuronas faringeas. Esto
podria explicar plausiblemente la mejoria de las apne-
as centrales y obstructivas durante la sobreestimula-
cién cardiaca. Sin embargo, los autores no aportan
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NEJM 200244 ERJ 20052 Valor de p
Antropometria
Edad 60+9 71+9 NS
Varones/mujeres 11/4 11/4 NS
Varones/mujeres 265+1,4 27,7+£29 NS
Funcién cardiaca
Ventriculo izdo., FE 54+ 11 64 + 11 0,04
Frecuencia cardiaca 57+5 58+7 NS
A FG entre fases 18+4 11+11 <0,05
Polisomnografia
Fig. 5. Comparacion de resultados Ind. A. obstructiva 7+4 4+8 0,0005
de los estudios de Garrigue et al* y Ind. hipopnea 9+4 36+23 0,0003
/F;ﬁlpm et al”ﬁ_ o , Ind. A. central 12+14 242 0,0004
: apnea-hipopnea; FC: frecuencia
cardiaca; FE: fraccion de eyeccion; Ind. AH. 2716 46+29 UL
Ind. A. indice de apnea; NS: no sig- Al.AH. entre fases 61 16 NA
nificativo.

ninguna informacién acerca de los cambios hemodina-
micos en sus pacientes. Por otra parte, como ha indica-
do Gottlieb*, si la presién arterial se reduce, bien
como resultado de un empeoramiento de la funcién
cardiaca, o como una respuesta a variaciones del gasto
cardfaco, una disminucién de los barorreflejos respira-
torios podria haber incrementado el impulso central
respiratorio.

Gottlieb*® afiade que, mientras los efectos de las neu-
ronas vagales aferentes pulmonares en la frecuencia
cardfaca son ampliamente reconocidos y bastante bien
comprendidos, los posibles efectos de las neuronas
cardiacas aferentes en el aparato respiratorio han sido
mucho menos estudiados. Asi, permanece como una
hipdtesis ain no demostrada que el marcapasos auri-
cular influya directamente en la sefial de las neuronas
cardfacas simpdticas aferentes. Se sabe que estas neu-
ronas tienen un papel importante en la regulacién de la
presion arterial y la frecuencia cardiaca®. Asi, aunque
su efecto en la respiracion es desconocido, las aferen-
cias cardiacas vagales forman sinapsis en el ntcleo del
tracto solitario®, que es un importante componente del
centro del control medular respiratorio®. Las aferen-
cias pulmonares vagales a esta area inhiben la respira-
cion. Por lo tanto, la especulacion de que las aferen-
cias cardiacas vagales también inhiben la respiracién
es una hipdtesis atractiva y que deberia ser estudiada.
Ademds, las aferencias cardiacas simpdticas pueden
también ser relevantes, puesto que la noradrenalina y
la serotonina tienen un efecto respiratorio en las moto-
neuronas respiratorias, incluidas las que inervan la
musculatura faringea®'.

Con objeto de comprobar estos datos, Pepin et al>
repitieron el protocolo del estudio de Garrigue et al*
en pacientes con marcapasos en modo de estimulacién
auriculoventricular derecha (DDD) y SAHS de mayor

grado de afeccion que en el estudio precedente y con
mayor grado de apneas obstructivas. La sobreestimula-
cién con marcapasos no produjo modificaciones signi-
ficativas en el IAH, la fragmentacion del suefio o la es-
tructura de suefio. Los autores concluyeron que en los
pacientes tratados con marcapasos por bradiarritmias
sintomaticas deberia investigarse la posibilidad de que
se presente apnea del suefio. Sin embargo, no fueron
capaces de confirmar la eficacia de la sobreestimula-
cidn cardiaca para reducir el IAH.

Estos resultados difieren claramente de los obteni-
dos por Garrigue et al*. Sin embargo, en ambos gru-
pos el nimero de pacientes evaluado fue pequeo.
Ademds, hay diferencias significativas que mantendrian
la hipétesis de que, en los casos con SAHS central, si
podria ser util la estimulacién cardiaca permanente
nocturna (fig. 5).

Antes de finalizar este apartado de actualizacién de-
bemos recordar que en la actualidad contamos con una
herramienta que nos permite realizar un seguimiento
ambulatorio a largo plazo de estos pacientes con mar-
capasos y SAHS. Los generadores con biosensor de
impedancia toracica pueden modular la respuesta de la
frecuencia cardiaca para adaptarla al incremento de
necesidades que acompaia a una taquipnea. Se han di-
seflado determinados dispositivos con este tipo de bio-
sensor para ser capaces de detectar y almacenar la in-
formacion del ndmero de apneas e hipopneas que
presenta el paciente. La validacion de este sistema
frente a una polisomnografia reglada simultdnea per-
mite aseverar que detecta de forma fiable las apneas y
pierde fiabilidad en las hipopneas. En la evaluacion
clinica del sensor se estableci6 el punto de corte ideal
en 20 en el indice apnea-hipopnea y se alcanzé con el
detector un valor predictivo positivo de sélo 0,43 (in-
tervalo de confianza [IC] del 95%, 0,20-0,69), pero

Rev Esp Cardiol. 2006;59(Supl 1):66-77 71



Garcia Calabozo R et al. Temas de actualidad en estimulacion cardiaca 2005

con un valor predictivo negativo de 1 (IC del 95%,
0,95-1,0), una sensibilidad del 100% y una especifici-
dad del 70%.

Se han publicado algunos trabajos en los que se ha
confirmado la utilidad de este tipo de biosensores
como monitores de SAHS, si bien los marcapasos uti-
lizados no contaban con un sistema de almacenamien-
to especifico de la sefial ventilatoria y, por tanto, no
ofrecian una informacién en el tiempo del nimero de
apneas e hipopneas presentadas por el paciente®®. Si
posteriores estudios confirman el posible beneficio de
la estimulacién cardiaca, impidiendo las bradicardias
nocturnas en los pacientes afectados de SAHS de etio-
logia central, serd muy atractivo contar con generado-
res capaces de incrementar la frecuencia nocturna ante
la deteccidn de apneas o hipopneas significativas.

DISMINUCION DE LA ESTIMULACION APICAL
DERECHA

La estimulacién en el dpex de ventriculo derecho al-
tera el patron de despolarizacion ventricular y puede
aumentar la duracién del complejo QRS, dando lugar
a un patrén de activacién similar al que ocurre en pre-
sencia de bloqueo de rama izquierda®, lo que conlleva
una desincronizacion ventricular. Por ello, no es de ex-
trafar que la estimulacién apical derecha mantenida a
largo plazo produzca efectos adversos sobre el ventri-
culo izquierdo en términos de estructura celular, geo-
metria ventricular, disfuncién sistdlica y diastdlica,
regurgitacion mitral y dilatacién en los didmetros auri-
culares izquierdos. Todos estos cambios contribuyen a
un deterioro hemodindmico.

En los dltimos afios, diferentes e importantes ensa-
yos clinicos han puesto de manifiesto los efectos ad-
versos de la estimulacion apical derecha.

Ya es clasico el estudio danés de Andersen et al>,
que demostrd el beneficio obtenido con estimulacién
auricular aislada (AAI) frente a estimulacidn ventricu-
lar aislada (VVI) en pacientes con enfermedad del n6-
dulo sinusal, en cuanto a disminucién de fibrilacién
auricular, mortalidad total y cardiovascular, trombo-
embolismo e insuficiencia cardiaca. Este beneficio en
términos de mortalidad total y cardiovascular, trombo-
embolismo y disminucién de la insuficiencia cardiaca
no se obtuvo en otros estudios, como el Mode Selecc-
tion Trial de Lamas et al> ni en el estudio canadiense
de Connolly et al®’. Ambos compararon la estimula-
cion DDD o AAI/DDD frente a la VVI en pacientes
con enfermedad del seno o con enfermedad del seno y
bloqueo AV (BAV), atribuyendo la falta de beneficio al
efecto deletéreo de la estimulacién en el dpex de ven-
triculo derecho.

El estudio de Nielsen et al*® comparé el tamafio au-
ricular izquierdo y el tamafio y la funcién ventricular
izquierda de 177 pacientes con enfermedad del seno y
estimulacién AAI frente a DDD con un seguimiento
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medio de 3 afos. Mostr¢ dilatacién auricular izquierda
y disminucién de la funcién ventricular izquierda con
la estimulacién DDD, cambios que no se producian
con la estimulacién auricular.

En un subestudio del ensayo MOST®, en 1.332 pa-
cientes con un complejo QRS de duracién < 120 ms,
se comprobd un porcentaje acumulado de estimulacién
ventricular del 90% en los pacientes con estimulacién
DDD, frente a un 51% con estimulacién VVI. La inci-
dencia de fibrilacién auricular aumentd linealmente un
1% por cada 1% de aumento de estimulacién ventricu-
lar acumulada hasta un 80-85%.

En pacientes con indicacién de implantacién de des-
fibrilador y fraccién de eyeccidn de ventriculo izquier-
do < 40% sin indicacién de estimulacién cardiaca, el
aumento de la estimulacién ventricular acumulada ob-
tenido con estimulacion DDD70 frente a la estimula-
cién VVI40 de reserva se acompaii de un aumento de
la mortalidad por cualquier causa, y de la mortalidad o
probabilidad de ingreso por agravamiento o desarrollo
de insuficiencia cardiaca, tal como demuestran Wil-
koff et al®® en el estudio DAVID.

Los pacientes con desfibrilador implantado por in-
farto de miocardio y fraccién de eyeccién de ventricu-
lo izquierdo < 30% que presentan un porcentaje de es-
timulacién ventricular > 50% tienen mayor incidencia
de desarrollo o agravamiento de la insuficiencia cardi-
aca, asi como una mayor probabilidad de recibir tera-
pias o descargas apropiadas por taquicardia y/o fibrila-
cién ventricular, tal como demuestran Steinberg et al®’
en un subestudio del ensayo MADIT II.

En un estudio reciente, O’Keefe et al®* demuestran
que la presencia de un marcapasos permanente en la
punta de ventriculo derecho es el mayor predictor in-
dependiente de deterioro de la funcién ventricular iz-
quierda en un grupo de 59 pacientes con fraccién de
eyeccion basal determinada mediante tomografia com-
putarizada por emisién de fotén tnico del 35%, y que
era del 25% a los 18 meses.

Hasta ahora ningtin estudio habia examinado la im-
portancia de la estimulacién apical derecha como fac-
tor de riesgo de insuficiencia cardiaca en pacientes sin
historia previa de ésta. Freudenberger et al®®, en un es-
tudio de cohorte de 11.426 pacientes, demostraron du-
rante un seguimiento medio de 33 meses una mayor
incidencia de ingresos por insuficiencia cardiaca en los
pacientes estimulados frente al grupo control (el 20
frente al 12,5%).

Con todas estas consideraciones, y aunque la esti-
mulacién apical derecha haya sido la mds cominmen-
te utilizada desde hace mds de 50 afios para el trata-
miento de la bradicardia ligada a BAV con excelentes
resultados, en la actualidad debemos intentar que el
ventriculo derecho sdlo sea estimulado cuando es es-
trictamente necesario.

Recientemente se han desarrollado 2 algoritmos que
permiten la estimulacién AAI siempre que se manten-
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Fig. 6. Comportamiento del AAlsa-
feR® en presencia de BAV de tercer
grado. Ante 2 ondas p consecutivas
no seguidas de deteccién ventricu-
lar, cambio a modo de estimulacion
DDD con IAV programado.

AAl: estimulacidn auricular aislada;
AAlsafeR®: algoritmo de estimula-
cion auricular a demanda seguro
con respuesta en frecuencia, de Ela
Medical; AS: deteccién auricular;
DDD: estimulacién secuencial auri-
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Fig. 7. Comportamiento del AAlsa-
feR® en presencia de BAV de se-
gundo grado. Ante 3 ondas p no
consecutivas de 12, no seguidas de
deteccion ventricular, cambio a
modo DDD con IAV programado.
AAl: estimulacidn auricular aislada;
AAlsafeR®: algoritmo de estimula-
cion auricular a demanda seguro
con respuesta en frecuencia, de Ela

Medical; AS: deteccién auricular; l

DDD: estimulacién secuencial auri- |
culoventricular derecha; IAV: inter-
valo auriculoventricular; VP: esti-
mulacion ventricular; VS: deteccion

ventricular.

ga la conduccion AV, con cambio automadtico de modo
a estimulacion DDD cuando esta conduccion falla,
aportando lo mejor de ambos modos de estimulacion,
como es la despolarizacién habitual del ventriculo a
través del sistema especifico de conduccién y el sopor-
te de la estimulacion ventricular en presencia de BAV.
Son el AAlsafeR® de Ela Medical y el Managed Ven-
tricular PACING® (MVP) de Medtronic Inc., que estdn
incorporados en las dltimas familias de marcapasos bi-
camerales y desfibriladores. Describiremos brevemen-
te el funcionamiento de estos algoritmos, comenzando
por el AAIsafeR®, que fue el primero que se introdujo
en el mercado.

Como ya hemos mencionado, se trata de una esti-
mulaciéon AAI de manera que tras un evento auricular
no se inicia el intervalo AV (IAV), reiniciandose el in-
tervalo de escape auricular tras cada estimulacién o
deteccién auricular. Si hay 2 ondas p no seguidas de
deteccion ventricular pasard a modo DDD con [AV
programado, o si hay 3 ondas p de 12 sin deteccién
ventricular. También podremos programar el cambio a
DDD tras IAV demasiado prolongados en reposo o
s6lo durante el ejercicio, produciéndose el cambio tras

7 1AV largos consecutivos. Los algoritmos de preven-
cion de fibrilacién auricular también pueden ser acti-
vados. Una vez en modo DDD se intentard de nuevo
volver a AAI tras 12 detecciones ventriculares, tras
100 ciclos en DDD o una vez al dia a menos que con-
sidere BAV persistente (45 cambios de AAI a DDD en
24 h o 15 cambios AAI a DDD al dia en 3 dias conse-
cutivos o mas del 50% del tiempo en modo DDD du-
rante 1 h) (figs. 6-8).

El otro algoritmo disponible es el MVP®, que actda de
forma similar aunque no idéntica. También consiste,
como el anterior, en una estimulaciéon AAI que emitird
un impulso ventricular de seguridad a 80 ms de la segun-
da onda p no seguida de deteccién ventricular. Si se repi-
te en 2 ocasiones consecutivas o en 2 de 4 ciclos cambia
a modo DDD con el IAV programado. Buscara de nuevo
la conduccién AV intrinseca a intervalos de tiempo cre-
cientes de forma geométrica en ausencia de deteccién
ventricular (figs. 9 y 10). También en este caso pueden
activarse los algoritmos preventivos de fibrilacién auri-
cular y el cambio de modo ante taquicardias auriculares.

La mayoria de los pacientes que son tratados con
marcapasos por enfermedad del seno tiene una secuen-
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DDD Fig. 8. Comportamiento del AAlsa-

feR® en presencia de BAV de pri-

mer grado. Tras comprobacién de
7 1AV etiquetados como «largos»
cambio a modo DDD con IAV pro-
gramado.

AAI: estimulacién auricular aislada;
AAlsafeR®: algoritmo de estimula-
cion auricular a demanda seguro
con respuesta en frecuencia, de Ela
Medical; AS: deteccion auricular;
DDD: estimulacion secuencial auri-

culoventricular derecha; IAV: inter-
valo auriculoventricular; VP: esti-
mulacion ventricular; VS: deteccion
ventricular.

Fig. 9. Comportamiento del MVP®
con emision de impulso ventricular
de seguridad a 80 ms de la onda p
que sigue a la primera onda p que
| no se acompafia de deteccion ven-

| tricular, con cambio a modo DDD si
se repite en 2 ocasiones consecuti-

vas.

AS: deteccion auricular; DDD(R)

estimulacion secuencial auriculo-

ventricular con autorregulacion en

frecuencia; IAV: intervalo auriculo-
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Impulso V de
seguridad a 80 ms

I ventricular; MVP®: algoritmo de es-
timulacion ventricular derecha con-
trolada de Medtronic Inc.; V:
ventricular; VP: estimulacion ventri-
cular; VS: deteccion ventricular.
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conduccion

Evidencia
deteccion

TA/FA BAV incremento del

intervalo TEST
(1,2,4,8mina 16 h)

Fig. 10. Esquema de funcionamiento del MVP® en diferentes situacio-
nes, como son las taquicardias auriculares y la bdsqueda de la con-
duccion AV tras el cambio de modo a DDD(R) en intervalos de tiempo
crecientes seglin progresion geomeétrica.

AAI(R): estimulacion auricular aislada a demanda con autorregulacion
en frecuencia; AV: auriculoventricular; BAV: bloqueo auriculoventricu-
lar; DDI(R): estimulacion secuencial auriculoventricular sin posibilidad
de seguimiento auricular con autorregulacion en frecuencia; TA/FA: ta-
quicardia auricular/aleteo o fibrilacion auricular.
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cia de activacion ventricular normal, con una duracién
de QRS < 120 ms, por lo que no requieren estimula-
cién ventricular continua. Ademds, la mayoria tiene
preservada la conduccién AV, que se mantiene estable
con el tiempo3*$+65. Tampoco los pacientes con BAV
paroxistico van a requerir estimulacién ventricular du-
rante gran parte del tiempo.

También es muy importante evitar la estimulacién
apical derecha en pacientes con desfibrilador implan-
table con conduccidén AV intacta.

Diferentes estudios demuestran que la estimulacién
ventricular desde otros puntos diferentes al dpex del
ventriculo derecho (tracto de salida VD, haz de His)
consigue un gran beneficio hemodindmico®-%. De to-
das maneras, en la actualidad parece prematuro aban-
donar la estimulacidn apical derecha en favor de otros
puntos para preservar la funcién ventricular izquierda.
Todavia necesitamos estudios mas estandarizados, ex-
tensos, multicéntricos y a mas largo plazo’®’!.

La estimulaciéon AAI, que por definicién elimina la
posibilidad de estimulacién ventricular, estd indicada
en pacientes seleccionados con enfermedad del nédulo



sinusal y conduccién AV intacta. Aunque la incidencia
anual de BAV es baja, la primera manifestacién es el
sincope en mds del 50% de los pacientes. Por ello, en
Estados Unidos rara vez se utiliza la estimulacién
AAI y es méas frecuente su utilizacién en Europa en
pacientes con enfermedad del nédulo sinusal, conduc-
cién AV intacta y sin trastorno de la conduccion intra-
ventricular. La estimulacién AAI no estd indicada en
pacientes con desfibrilador en los que la mayoria de
las veces se implanta un sistema bicameral, por la ne-
cesidad de mantener la sincronia AV y la capacidad de
discriminar arritmias supraventriculares.

Los algoritmos disponibles hasta ahora de extension
del IAV han mostrado resultados modestos en cuanto a
la disminuci6n de la estimulacién ventricular’>7. Ade-
mads, presentan algunos inconvenientes, como son la
posibilidad de interferir con otros ciclos del marcapa-
sos, limitar la frecuencia maxima de seguimiento, fa-
vorecer el desarrollo de taquicardias de asa cerrada y
dificultar el reconocimiento de arritmias auriculares.
Finalmente, en pacientes con desfibrilador puede dar
lugar a defectos de deteccién de taquicardia ventricu-
lar debido a los periodos de blanking.

Tanto el AATIsafeR® como el MVP® han demostrado
su eficacia en la reduccién del porcentaje de estimula-
cién ventricular y también su seguridad en pacientes
con enfermedad del nédulo sinusal, en pacientes con
BAV vy en pacientes con desfibrilador™#®2. Queda por
demostrar el efecto sobre la funcién ventricular a largo
plazo.
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