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EDITORIAL

Estimados Lectores:

Estamos una vez mas con ustedes entregando estos interesantes trabajos cientificos disefiados y realizados
por colegas de nuestra especialidad. Es un honor para el comité editorial de la Revista de Electrofisiologia y
Arritmias, cumplir con la importante misién de divulgar las comunicaciones cientificas de nuestros colegas.
La calidad y cantidad de trabajos enviados por nuestros colegas para ser publicados en nuestra revista, nos
genera un gran aliento por el desafio que significa entregar a una comunidad tan vasta y exigente como son
los lectores de esta revista.

Felicito a los colegas que siguen investigando y trabajando sin descanso para expandir el conocimiento de la
electrofisiologia cardiaca y elevar la calidad cientifica de nuestra especialidad, reconociendo que es un largo
e intenso trabajo no siempre bien recompensado.

Mi agradecimiento asimismo a la comision directiva de la Sociedad Argentina de Electrofisiologia, por el
permanente apoyo a la gestién de este comité editor.

\\

Claudio de Zuloaga
Director
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Ablacion Por Radiofrecuencia De La Taquicardia Intranodal:
Exitos y Complicaciones Del Procedimiento.

Dra. Camila Olivera

En esta Monografia acompafiada de casuistica obtenida del Hospital Nacional A. Posadas, la Dra. Olivera hace
una muy extensa descripcién de los factores anatémicos y funcionales que condicionan este tipo de
taquicardias, exponiendo la variedad de tipos de reentrada en la taquicardia intranodal. Existe una detallada
descripcion de los diagndsticos diferenciales con otras arritmias similares, tanto desde el punto de vista
clinico como desde el punto intervencionista en electrofisiologia. Estd detallada la metodologia para el
diagndstico invasivo, desde la introduccién de catéteres hasta los diferentes métodos de estimulacién para
inducir la arritmia y efectuar todos los diagndsticos diferenciales. Finalmente hace un muy vasto abordaje de
la terapéutica por radiofrecuencia, haciendo una revision de los primeros métodos desarrollados, quirdrgicos
y por radiofrecuencia, los actuales, y una visién a lo que el futuro puede permitir para una correcta
eliminacién de esta arritmia. Todos los conceptos vertidos en este trabajo estdn solventados por una densa
bibliografia que soporta por completo todos los argumentos esgrimidos.

DeteccionSubclinicadeFibrilacion Auricularpor Dispositivos
Cardiacos Implantables. ¢Podemos prevenir el accidente
cerebrovascular?

Oscar A. Pellizzon, Antonia Catalano, Sebastian Nannini.

Los dispositivos implantables permiten en la practica diaria detectar episodios de altafrecuencia auricular
(EAFA), que debido a su cortamonitorizacion, es poco probable su detecciéon a través de un ECG de
superficie.La importancia de esta entidad radica en su relaciéon a eventos cardioembdlicos y en definir los
criterios de anticoagulacién.

El Dr. Oscar Pellizzédn y col. se proponen en este trabajo determinaren portadores de marcapasos (MCP) y
cardiodesfibriladores implantables (CDI) bicamerales laincidencia de EAFA, cantidad y duracién de estos
episodios y su relacion con el accidentecerebrovascular (ACV). Para ello evaluaron de manera prospectiva y
consecutivas a los electrogramas almacenados intracavitarios de pacientes con MCP y CDlimplantables para
detectar episodios de EAFA, que se definieron de corta duracién (¢ 5 min) yde larga duracién (¢ 5 min).Se
evaluaron 133 pacientes: 94 pacientescon MCP y 39 pacientes con CDI. La edad fue de 60,648,2 afos y el
seguimiento fue de 2546,2meses.Los dispositivosdetectaron EAFA asintomaticos en el 9,7 de los casos, la
mayoria fueron de corta duracidén,aunque 4/13 pacientes presentaron EAFA de larga duracion y requirieron
de tratamiento anticoagulante como prevencién de eventos cardioembdlicos.

Implante de Marcapasos sin Catéter (Leadless) en Paciente con
Acceso Vascular Limitado e Infeccion Recurrente de Bolsillo.

Dr. Ricardo Speranza, Roberto Marrero, Gustavo Costa, Alberto Alfie,
Marcelo Robi, Camila Olivera, Diego Diaz, Amilcar Ramos Barrios, Diego
Costa, Miguel Villegas, Claudio de Zuloaga.

El nimero de marcapasos sin catéteres implantados en todo el mundo va creciendo progresivamente. La
evidencia se limita a estudios no aleatorizados pero que muestran eficacia y sequridad en el implante de este
dispositivo



El Dr. Ricardo Speranza y col. nos presentan un caso clinico de una paciente con implante de un marcapasos
definitivo endocavitario, que exhibe en su evolucidon complicaciones relacionadas con el bolsillo subcutaneo
y accesos venosos limitados por lo que se le implantdde manera exitosa un marcapasos sin catéter
(Leadlesspacing). En este articulo los autores describen el caso clinico, el procedimiento y finalmente
realizan una revisién de la evidencia disponibleacerca de estos marcapasos inaldmbricos.

Severa enfermedad del sistema His-Purkinje desenmascarada
con la infusidn intravenosa de dipiridamol: Potenciales
mecanismos e implicancia clinica.

Carrizo Facundo Eliseo. Kreiman, Mauro Gaston. Galgani, Santiago.
Lequizamén Belén. Morbidoni, Juan, Abud Atilio.

El Dr. Facundo Carrizo y col. presentan el caso de una paciente con historia de dolor precordial atipico con un
electrocardiograma basal que muestra blogueo incompleto de rama derecha. En un estudio de perfusién
miocardica con la infusién de dipiridamol presenté BAV de segundo grado y blogueo completo de rama
izquierda posterior a la recuperacién de la conduccién AV que persistido durante 24 hs. El estudio
electrofisioldgico (EEF) demostro una severa enfermedad del sistema His-Purkinje, por lo cual se implanto un
marcapaso definitivo.

En este caso los autores describen el caso clinico junto a la presentacién de los registros
electrocardiograficos y luego elaboran una hipdtesis de cual fue el probable mecanismo del trastorno severo
del sistema His - Purkinje desenmascarado luego de la infusion de dipiridamol.
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Ablacion por Radiofrecuencia
de la Taquicardia Intranodal:

V 4

Exitos y Complicaciones Del Procedimiento

Dra. Camila Olivera

Servicio de Electrofisiologia, Marcapasos y Dispositivos Implantables

Hospital Nacional Alejandro Posadas, Haedo, Provincia de Buenos Aires, Argentina

Introduccién

La taquicardia por reentrada intranodal (TRIN) es una de las arritmias mas frecuentes, después de la fibrila-
cion auricular. En la actualidad, constituye uno de los sustratos arritmicos mas frecuentes en los procedi-
mientos de ablacion por radiofrecuencia. El mecanismo que desencadena esta taquicardia continda aun
siendo materia de debate y estudio por muchos investigadores. La ablacidon por radiofrecuencia es conside-
rada en la actualidad como el tratamiento de primera linea. El estudio de los mecanismos responsables del
inicio y mantenimiento de la arritmia han permitido disefiar una técnica segura y con una alta tasa de éxito.

Generalidades

Las TRIN son responsables de aproximadamente el
50% de los casos de Taquicardia supraventricular
(TSV) en la practica clinica. En la actualidad es el
sustrato mas frecuentemente tratado con ablacién.
Esta arritmia constituye un desafio importante para
los electrofisidlogos, debido a sus caracteristicas.
Por tratarse de un sustrato arritmico confinado al
nodo auriculoventricular (NAV), las variaciones en la
anatomia vy fisiologia del mismo son responsables de
las diferentes presentaciones clinicas (1,2,3,4).Es
mas frecuente en las mujeres con una relacion 2:1, lo
gue podria deberse a que presentan una diferencia
mayor en los periodos refractarios de las vias rapida
y lenta. La incidencia en los nifios es baja, de alrede-
dor de 15% en menores de 15 afos. La mayor
proporcion de pacientes se encuentra entre los
40-50 afios.Aunque el mecanismo principal de la
taquicardia ha sido descrito, aun existen aspectos
gue no estan completamente claros. Se trata de
una arritmia reentrante localizada en la region

nodal comprendida en lo que se ha denominado:
triangulo de Koch. En este circuito participa el NAV,
con dos vias o conexiones intranodales: una via de
conduccién lenta y otra de conduccién rapida.
(1,2,3). Este modelo de doble via nodal explicaria en
la mayoria de los casos la génesis de la arritmia.
Por otro lado, se ha descrito que hasta en un 39%
de los pacientes con TRIN no es posible demostrar
la presencia de doble fisiologia nodal en el labora-
torio de electrofisiologia; asi como también se ha
demostrado que hasta en un 30% de los pacientes
con presencia de doble via intranodal no presentan
taquicardia.La longitud muy diferente de los perio-
dos refractarios entre ambas vias, lenta y rapida,
hace que sea mas facil la induccién de estas taqui-
cardias, asi como la escasa diferencia entre sus
periodos refractarios, crean una mayor dificultad
para iniciarlas. La realizacion de un estudio
Electrofisiolégico completo es crucial para lograr la
induccion de esta arritmia.



Anatomia y Fisiologia del NAV

La anatomia y fisiologia del NAV ha sido un
tema de extrema investigacion desde el conoci-
miento de este tipo de arritmia. En los ultimos
afos, a partir del avance de las técnicas de abla-
cion, los cardidlogos intervencionistas han
demostrado mayor interés en el estudio y cono-
cimiento de la anatomia e histologia cardiaca.
Esto ha permitido conocer aspectos y detalles
de la estructura del corazén que son de gran
valor para comprender el mecanismo de
muchas de las arritmias y su tratamiento
mediante la ablacion (5,6).Al comienzo del desa-
rrollo embriolégico, cada uno de los miocitos del
tubo cardiaco primitivo puede ser considerado
como un marcapaso en potencia. De este
miocardio primario se originan dos grandes
poblaciones celulares cardiacas: las que forma-
ran parte de la porcién estructural y las que
constituirdn el sistema especifico de conduc-
cion. En un primer momento, todos los grupos
celulares presentan capacidad de automatismo.
Con el desarrollo embriolégico se produce una

diferenciacidon celular en diferentes grupos que
constituiran las distintas porciones del sistema
de conduccién (5,7).EI NAV, descrito por Tawara
en 1906, se encuentra en la base del septum
interauricular en un area denominada como
tridangulo de Koch (figura 1). Esta regién fue
definida por primera vez en 1969 por Walter
Koch. Se trata de un triangulo situado sobre la
superficie endocardica de la auricula derecha,
delimitado anteriormente por la inserciéon del
velo septal de la valvula tricdspide y posterior-
mente (inferior) por un tenddn fibroso llamado.
tendon de Todaro. Este tenddn es la continua-
cion de las fibras subendocdardicas de la valvula
de Eustaquio, el cual se introduce en la muscula-
tura auricular que separa el orificio del seno
coronario de la fosa oval. El apex del triangulo
se encuentra en relacién con el cuerpo fibroso
central. La base estd formada por el orificio del
seno coronario y ademas por el vestibulo de la
auricula derecha que sirve de insercion al velo
septal de la vélvula tricuspide (5,6).

Figura 1. Visién endocdrdica del corazén: regidn del tridngulo de Koch (8).

Corazon neonatal
de 36 semanas

Valvula de
Eustaquio

ﬁ:‘"""‘-—-Tri;'anguI::'-
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L - . _Valvula
tricuspide

La imagen nos permite visualizar las estructuras que limitan al tridngulo de koch: la cresta terminalis (CT),
vena cava inferior (VCl), el istmo cavotricuspideo (CT), la fosa oval (FO) y el ostium del seno coronario

(0SC).
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EINAV localizado en el tridngulo de Koch, asegura la
continuidad de la conduccidn AV a través del haz de His.
Su porcidn penetrante perfora el cuerpo fibroso central
(CFC), correspondiendo a la llamada via rdpida. EI CFC
estd constituido por la unién del tejido conectivo de los
velos valvulares adrtico y mitral, con el velo septal de la
valvula tricispide y la porcidn membranosa del tabique
interventricular (5,6).Las dimensiones del NAV se
encuentran entre 1743 mm de diametro transversal y
1345 mm vertical. Algunos autores han demostrado que
el tamafio del tridngulo de Koch estd directamente
relacionado con el drea de superficie corporal, principal-
mente en los nifios (7). Sin embargo, otros (8) sugieren
que se puede establecer una correlacién mas precisa
del tamafio del tridangulo de Koch realizando mediciones
ecocardiograficas del velo septal de la valvula tricdspi-
de. Como regla general podemos decir que existe 1 cm
de distancia entre la porcién anterior del SC y la regién
compacta del NAV (6, 9,10, 11). El conocimiento de estas
diferencias esfundamentalen el momento de la ablacién
por radiofrecuencia para evitar la lesién de la porcidn
compacta del mismo, y el desarrollo de algun grado de
blogueo de la conducciéon.El NAV compacto se encuen-
tra a una distancia de 1-2 mm del endocardio auricular
derecho. Debido a esta proximidad con el endocardio, es
susceptible de ser lesionado mediante ablacién por
radiofrecuencia. Se ha demostrado que entre el
94-100% de los NAV presentan extensiones préximas a
la base del tridangulo de Koch. Estudios han sugerido que
las extensiones inferiores del NAV podrian corresponder
al sustrato anatémico de la via lenta (5,6,10).El NAV es
irrigado por la arteria del NAV, la cual se origina de la
arteria coronaria derecha en un 80 - 87 % de los casos.
Se ha evidenciado que en ocasiones esta arteria suele
ubicarse en la proximidad del ostium del seno coronario,
con alto riesgo de coagulacion durante la ablacién de la
via lenta. Si el dafio se extiende puede comprometer los
tejidos irrigados por la misma, llegando a producir BAV
(5,6,7).También se ha descrito que existen diferencias en
el lugar y la extensidn del registro del electrograma de
His. En la mitad de los casos el haz de His se registra por
encima de lainsercién del velo septal de la tricUspide, en
el15 % a nivel del velo septal y en el 34% por debajo de
la insercién del mismo (11). Esta informacion resulta de
gran valor al realizar el mapeo electro anatémico duran-
te el procedimiento de la ablacién. Finalmente es funda-
mental conocer y tener presente varios aspectos anaté-
micos del tridngulo de Koch durante la ablacion por
radiofrecuencia: 1) las dimensiones y morfologia del
triangulo de Koch son variables. 2) Un triangulo de koch
puede contener en su interior un nodo AV que ocupe la

mayor parte del mismo. 3) La posicidén del NAV también
puede ser variable. 4) La arteria del NAV se sitla en el
75% de los casos préximo al orificio del seno coronario;
5) el NAV compacto es una estructura muy préxima al
endocardio y vulnerable a la ablacién por catéter (4).

Se describid la presencia de 2 vias nodales una rapida y
otra lenta, con diferentes velocidades de conduccion y
periodos refractarios. La via rdpida se caracteriza por
presentar velocidades de conduccién mayor, con un
periodo refractario prolongado; en cambio la via lenta
presenta una velocidad de conduccién menor con un
periodo refractario mds corto. Las conexiones auriculo-
ventriculares de las vias rapida y lenta se pueden identi-
ficar localizando el punto de activacién auricular mas
precoz (figura 2) durante la conduccion retrégrada
selectiva a lo largo de estas vias (1). A pesar de que se
han descrito las vias rapida y lenta como dos estructu-
ras anatdmicamente distintas, no existe evidencia que
apoye este concepto. Contrariamente, el analisis de la
anatomia del NAV en pacientes con y sin TRIN no ha
mostrado la evidencia de tejidos o vias especializadas
(12, 13).

Fisiologia del NAV. En 1943 Barker, Wilson y Johnson
(14) describieron que ciertos tipos de TSV tenian su
origen a nivel del NAV, pero en ese momento no pudie-
ron demostrario en forma experimental. Mds adelante,
en 1956 Moe y col. (15) demostraron en animales la
presencia de un doble sistema de conduccién a nivel
NAV. Realizaba un tren basal de estimulacién para
homogeneizar los periodos refractarios, y luego aplica-
ban un extra estimulo disminuyendo en forma gradual el
acoplamiento (10 mseq); evidenciando asi la prolonga-
cién de la conducciéon AV mediante el aumento del
intervalo AH.También fue descrito el salto de via lenta, al
constatar un incremento abrupto del intervalo AH. Esta
respuesta se atribuyé a un cambio en la secuencia de
conduccién, predominando la conduccién anterdgrada
por la via lenta. Habitualmente, en ritmo sinusal, la
conduccién anterdgrada se realizaria predominante-
mente por la via rapida, lo que determina un PR normal
con valor <200 mseg. La realizacion de un extra estimu-
lo y la consiguiente prolongacién del intervalo AH (y por
lo tanto del PR) pondria de manifiesto la modificacion
de la conduccién anterégrada, predominando en este
caso por la via lenta (10, 14). Goldreyer y Damato (16)
fueron los primeros en demostrar el rol del retardo de la
conduccién a través del nodo AV como mecanismo de
induccién de la arritmia.



Figura 2. Puntos de activacidn auricular retrégrada mas precoz (7).

Tendon de
Todaro

Via rapida
retrégrada

Reborde de
Eustaquio

Via lenta
retrograda

Proyeccion RAO

Representacion esquematica de los puntos de activacion auricular retrégrada mds temprana durante la
conduccidn retrégrada a través de las vias del nodo AV. (RAO)oblicua anterior izquierda, (IVC) vena cava
inferior, (HB) haz de his, (CS) seno coronario, (TA) anillo tricuspideo.

La existencia de doble conduccién nodal también se
puso de manifiesto en forma retrdgrada, definiendo
asi mas tarde la taquicardia por reentrada intrano-
dal atipica (18,19, 20, 21, 22). En ritmo sinusal el
impulso se conduce simultdneamente por la via
rédpida y lenta hacia los ventriculos. Cuando se
aplica un extra estimulo auricular precoz, este se
bloquea en la via rdpida debido a que tiene un
periodo refractario efectivo (PRE) mas largo;
conduciendo por lo tanto a través de la via lenta. Si
la transmisién del impulso es lo suficientemente
lenta encontrard a la via rdpida recuperada, permi-
tiendo la conduccién en forma retrégrada a través
de esta y generando una respuesta que se describe
como eco nodal (figura 3) (3,4).En el laboratorio de
electrofisiologia se ha definido doble fisiologia
nodal como la respuesta a un extra estimulo auricu-
lar (ExA), generando un incremento de al menos 50
mseqg en el intervalo AH (A2H2), con una disminu-
cién de 10 mseq del intervalo de acoplamiento del

10

ExA (23, 24) (figura 4).En el laboratorio de electrofi-
siologia se ha definido doble fisiologia nodal como
la respuesta a un extra estimulo auricular (ExA),
generando un incremento de al menos 50 mseg en
el intervalo AH (A2H2), con una disminucién de 10
mseq del intervalo de acoplamiento del ExA (23, 24)
(figura 4). Este fendmeno es evidenciado en alrede-
dor del 85% de los pacientes con TRIN. La presen-
cia de doble fisiologia nodal también puede ponerse
de manifiesto por diferentes periodos refractarios y
AH durante el ritmo sinusal o durante la estimula-
cién auricular a un mismo ciclo. Baker (25) demos-
tr6 el mecanismo de doble conduccién nodal
mediante la estimulacién auricular a frecuencias
rdpidas o crecientes, al evidenciar una prolonga-
cion del intervalo AH que supera el intervalo de
ciclo de estimulacién (SR>SS) (figura 5) (3,4).Una
respuesta inusual de doble via nodal, es la presen-
cia de una doble respuesta ante un estimulo auricu-
lar extra.



Figura 3. Mecanismo de induccidn de TRIN tipica o “comun” (4).

o

PR 160 PR 240 PR360 A
RITMO SINUSAL EXTRAESTIMULO ECO NODAL
AURICULAR

La imagen esquematiza al NAV, con sus vias lenta (L) y rdpida (R). A: durante el ritmo sinusal el impulso
atraviesa la via rapida para producir un complejo QRS con un intervalo PR de 160 mseg. El impulso se
conduce simultdneamente por la via lenta alcanzando la parte inferior del NAV o al haz de his, poco después
de haber sido alcanzado por el impulso conducido por la via rdpida. B: cuando se entrega un EAP el impulso
se bloguea en la via rapida, debido a su PRE mds largo, y avanza por la via lenta. Esto determina una
prolongacidn del PR alcanzando un valor de 240 mseg. C: un EA de mayor precocidad también bloquea la
via rdpida, y conduce aun con mayor lentitud por la via lenta (PR 360 msegq). Debido al mayor tiempo de
conduccidn anterdgrada, la via rapida se encontrard ya recuperada y en condiciones de estabilidad. EI
impulso por lo tanto retro conduce por esta rama generando una taquicardia sostenida.

En este caso, el estimulo auricular es capaz de vias. Estos pacientes se caracterizan por la induc-
conducirse en forma anterdégrada tanto por la via cion de diferentes saltos nodales >50 mseq. Tai
rdpida como por la lenta. Lo que genera la presen- (26) lo demostré una de sus series, donde estos
cia de dos respuestas ventriculares ante un dnico pacientes presentaban taquicardias con ciclos vy
estimulo auricular (figura 6) (4).entre complejos VA diferentes. Ademds, observd, que la via con
QRS conducidos vy los electrogramas auriculares conduccién mdas lenta era ablacionada en una
durante la TSV, lo que sugeriria que las auriculas region mds posterior del tridangulo de Koch. Uno de
no son una parte necesaria de la via de reentrada los interrogantes que aun no ha sido completa-
(28, 29). Sin embargo, Zipesen un 5-10% de los mente respondido, es el papel de la auricula como

casos es posible observar la presencia de multiples parte del circuito de la TRIN.
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Figura 4. Prolongacién AH como evidencia de doble conduccidn nodal e induccién de TRIN (4)
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Ay B: En ritmo sinusal la introduccién de un ExA genera una prolongacidn del intervalo AH. C: Al disminuir
el intervalo de acoplamiento del ExA, se produce un incremento del AH lo suficientemente importante (AH
critico) que logra la induccidn de la arritmia. HRA (auricula derecha alta), CSp (seno coronario proximal),
CSd (seno coronario distal), HBE (registro His), RV (ventriculo derecho) (4).

En primer lugar, no se ha logrado demostrar que
exista una conexion directa entre la auricula y el
tejido del NAV gue pudiera participar del circuito
de la taquicardia. Algunos trabajos han revelado
gue durante la taquicardia se puede capturar y
disociar la auricula sin interferir en el manteni-
miento de la misma (27). Asi mismo, se han descri-
to casos de bloqueo AV retréogrado entre complejos
QRS conducidos vy los electrogramas auriculares
durante la TSV, lo que sugeriria que las auriculas
no son una parte necesaria de la via de reentrada
(28, 29). Sin embargo, Zipes (30) argumentd que la
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despolarizacion de un pequefio borde de tejido
auricular no puede registrarse por las técnicas
rutinarias de registro intracardiaco y describié dos
pacientes con aparente disociacidon A-V en los que
una cuidadosa exploracion del tabique auricular
reveld que los electrogramas locales de la auricula
estaban asociados a complejos QRS conducidos.
Por otro lado, existen trabajos que han demostrado
gue la TRIN puede tratarse y “curarse” sin generar
ninguna modificacion de la conduccion a través del
NAV (30-34).



Figura 5. Fendmeno SR>RR.
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En la mitad izquierda del trazado, A) se observa la estimulacidn auricular a 340 mseg con conduccién AV 1:1.
Se puede observar que el intervalo SR 280 (mseg) es mds corto que el RR (340) mseg, con el incremento del
ciclo de estimulacidn, en la mitad derecha del trazado B) al alcanzar un ciclo de estimulacidn de 300 mseg.
(200 Ipm), se constata una progresiva prolongacidn del intervalo que produce el Fendmeno denominado
SR>RR (SR 430 mseg y RR 315 mseg), obsérvese que la espiga de estimulacidn se inscribe delante del QRS
precedente anticipdndose al his (H) del ventriculograma anterior, poniendo en evidencia la conduccién

anterégrada por una via lenta

Lo que los autores sugieren es que solo seria nece-
sario generar una lesién del tejido peri nodal o atrio
nodal, sequido de una modificacién de la conduc-
cién a través de los “inputs” al nodo sin modificar
las propiedades del NAV. Josephson, Kastor y otros
autores han propuesto que en el circuito de la TRIN
participa tejido adicional del NAV, este se ha deno-
minado como vias comunes. Se han identificado 2
posibilidades: una via superior ubicada entre el
NAV y la auricula (UCP upper common pathways), y

una inferior en la regién del His (LC low common
pathways).En 1983, Hariman y col. (35) reportaron
un caso de TRIN en donde mediante la aplicacién
de un extra estimulo auricular en taquicardia no se
logré modificar el ciclo de la misma, pero si generd
un retraso en el eco auricular siguiente. Este retra-
so seria consecuencia de la conduccién del impulso
a través de una via comun del tejido nodal. Mas
tarde, Miller (36) sugiere la existencia de vias
comunes a nivel del tejido nodal.
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Figura 6. Doble respuesta nodal (4).

La figura 6 ilustra el fendmeno denominado de “doble respuesta nodal”. La entrega de un extra estimulo
auricular con un intervalo de acoplamiento a 300 mseq resulta en dos respuestas: una con AH de 165 mseqg y
la siguiente con un AH 500 msegq. Este fendmeno se explica por la propagacién anterdgrada del impulso a
través de ambas vias nodales: la conduccidn por la via rdpida seria responsable del AH de 165 mg y por lo
tanto el AH de 500 mseq se produciria por la conduccidn por la via lenta (4).

En su trabajo evidenciaron que un 21% de los
pacientes con TRIN, presentaron BAV 2:1 durante la
estimulacién auricular. Estos hallazgos demuestran
gue en la conduccién anterdgrada por la via nodal
participa una mayor cantidad de tejido nodal que
durante la taquicardia; lo que sugeriria la presencia
de tejido "extra" alrededor del circuito reentrante.
La presencia de una via comun superior se hallé en
un 29% de los pacientes, mientras en un 79% de
los casos se puso de manifiesto la conduccién a
través de una via comun de localizacién inferior. En
conclusién, en un 29% de los pacientes incluidos
en este trabajo se logré evidenciar la presencia de
2 vias comunes, una superior y otra inferior.
También se demostré que el intervalo AH fue mas
prolongado durante la estimulacién auricular vs en
taquicardia. Los investigadores sugirieron que esta
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diferencia se deberia al tiempo que le llevaria el
impulso viajar a través de la via comun durante la
estimulacién auricular.

Formas y variantes clinicas de la TRIN. Las
propiedades de conduccién tanto de la via rdpida
como de la lenta presentan una gran heterogenei-
dad, lo que explica la presencia de diferentes tipos
de TRIN (37, 38). El diagndstico definitivo de un tipo
especifico de arritmia en el laboratorio de electrofi-
siologia no siempre es posible. Los diferentes tipos
de reentradas intranodales pueden explicarse por
la presencia de variaciones en la anatomia y fisiolo-
gia de los haces nodales (37, 38,39). Se han identifi-
cado por lo menos 4 formas de TRIN (tabla 1).
Siendo la variedad denominada lenta-rdpida la mas
frecuente en un 75% de los casos.



Tabla 1. Clasificacidn de los diferentes tipos de TRIN (39).

Tipo de TRIN AH/HA VA (His) ARMP
Tipica lenta-rapida >1 < 60 mseg Ads, SCp, ADhis
Atipica rapida-lenta <1 > 60 mseg SCp, SCd, ADhis
Atipica lenta-lenta >1 > 60 mseg SCp, SCd

ARMP: auricula retrégrada mds precoz, Ads: auricular derecha septal, ADHis: auricular derecha a nivel del
his; SCp seno coronario proximal, SCd seno coronario distal.

TRIN tipica: lenta-rapida. Esta variante utiliza la
via lenta como brazo anterdgrado del circuito y la
via rdpida para la conduccion retrégrada. Un
estimulo prematuro, auricular en la mayoria de los
casos, se bloguea en la via rdpida, pero conduce
con retraso a través de la via lenta hacia los ventri-
culos. Esta conduccién anterégrada mas prolonga-
da permite la recuperacion de la via rapida y su
activaciéon o excitacién en forma retrdégrada
cerrando el circuito reentrante. El inicio de la
actividad auricular se encuentra antes o al mismo
tiempo del QRS, lo que oculta en la mayoria de los
casos la visualizacion de la onda P en el ECG de
superficie. En ocasiones puede distinguirse al final
del complejo QRS, generando un componente
positivo tardio mas facilmente visible en las deriva-
ciones inferiores y V1: pseudo S en DI, DIl y avF y
pseudo-r’ en V1(36). Este tipo de circuito, presenta
un intervalo H-A entre 25-90 mseg con una media
de 50 msegq; y un AH largo en la mayoria de los

casos »300 mseq. Esto resulta en una relacién
AH/HA > (1-3, 38, 39). La auricular retrégrada mas
precoz se ubica habitualmente en la regién del his
(ver figura 7), pero existen ocasiones donde puede
hallarse a nivel posterior, o septal izquierdo hasta
en un 7% de los casos.

TRIN atipica: Rapida- Lenta. Corresponde al
5-10% de los casos. Presenta una relacién AH/HA
<1, lo que nos indica que la retro conduccion se
realiza a través de una via lenta. El intervalo VA
hasta la auricula septal suele ser >60 msg y a la
auricula derecha alta > 100 mseq. La actividad
auricular retrégrada mas precoz se registra a nivel
posteroseptal en la mayoria de los pacientes o en a
nivel del ostium del seno coronario. Sin embargo,
existen trabajos (44,45) que han evidenciado varia-
bilidad en la secuencia de activacion auricular,
pudiéndose describir diferentes tipos de taquicar-
dias de acuerdo a su localizacién: posterior, ante-
rior y medial (1-3, 39, 41). casos (40-44).

Figura 7. Taquicardia por reentrada intranodal tipica (lenta-rapida) (37).

1=

Registro de una TRIN tipica. Los primeros 12 canales corresponden a ECG de superficie; La primera activa-
cidn auricular mas precoz es la septal del catéter que registra el His (H) (flecha), sequidapor el seno corona-
rio y por ditimo el catéter de ablacién en la zona de via lenta. La distancia VA es < 80 mseg, encontrdandose
el registro auricular dentro del QRS de superficie, caracteristico de la TRIN tipica.
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TRIN atipica: Rapida- Lenta. Corresponde al
5-10% de los casos. Presenta una relacién AH/HA
<1, lo que nos indica que la retro conduccién se reali-
za a través de una via lenta, (fig8). El intervalo VA
hasta la auricula septal suele ser >60 msg y a la
auricula derecha alta > 100 mseq. La actividad
auricular retrégrada mas precoz se registra a nivel
postero septal en la mayoria de los pacientes o en a
nivel del ostium del seno coronario. Sin embargo,
existen trabajos (44,45) que han evidenciado varia-
bilidad en la secuencia de activacién auricular,
pudiéndose describir diferentes tipos de taquicar-
dias de acuerdo a su localizacién: posterior, ante-
rior y medial (1-3, 39, 41).

TRIN atipica: Lenta-Lenta. Esta variedad de reen-

Figura 8. Taquicardia por atipica (rapida-lenta) (37).

trada se caracteriza por una relacién AH/HA >y un
intervalo VA Septal > 60 mseg, lo que sugiere que
participan dos vias de conduccién lenta (figura 9).
Estos pacientes presentan con frecuencia saltos
multiples durante las pruebas de estimulacién,
acorde con vias lentas multiples. La activacién
auricular retrégrada mas precoz se encuentra mas
frecuentemente a nivel del ostium del SC, pero
también se han descripto variantes izquierdas (1,2,
3,39,42,44).

Previamente, algunos autores habian descrito en
un 2% de los casos de TRIN atipica una variedad
gue denominaron tipo B (45). Se caracterizaba por
una relacion AH/HA >1'y VA »60. Actualmente esta
variante podria corresponder a la llamada TRIN
lenta-lenta (41).
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La variedad rdpida-lenta se caracteriza por un AH<HA, HA > 70 mseg, AH >200 mseg. En este caso el VA es >
80 mseg debido a la retroduccién por una via lenta. Se evidencia que la auricular retrégrada mds precoz se
encuentra ubicada en la regidn del His. HRA: auricula derecha alta, LV: registro de la regién septal izquierda,

CS: seno coronario, RV: ventriculo derecho).

Diagnéstico invasivo de la TSV. En nuestro Labo-
ratorio de Electrofisiologia disponemos de un
protocolo para el diagndstico y estudio de las TSV.
Se colocan 4 catéteres diagndsticos, uno para el
registro de la auricula derecha alta lateral (ADA),
otro a nivel de la unién AV para recoger la actividad
del His y uno en el dpex del ventriculo derecho (VD).
Finalmente, un ultimo catéter decapolar que se
ubica dentro del seno coronario para recoger la
actividad de la uniéon AV izquierda. Se realizan
registros simultdneos de 12 derivaciones de super-
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ficie, auriculograma, histogramas, registro del SCy
VD. Utilizamos un poligrafo WORKMATE CLARIS
SYSTEM H700123 ST JUDE MEDICAL. Posterior-
mente se realizan las maniobras de estimulacién
auricular y ventricular a frecuencias crecientes y
con extraestimulos en ciclos impuestos con longitu-
des definidas universalmente como standard
(600-500-400 mseq) Ante el diagndstico presunti-
vo de una TRIN, es fundamental poder determinar
1) Evidencia de doble fisiologia nodal, 2. Induccién
de TSV y 3. Estudio y evaluacion de las caracteristi-



cas de la taquicardia.

La forma de induccién de esta arritmia es habitual-
mente mediante estimulacién auricular incremen-
tal o mediante estimulacién auricular programada
con extraestimulos en un ciclo impuesto. En la
mayoria de los casos con la aplicacién de un solo
extra estimulo es posible reproducir la arritmia
clinica.La estimulacién ventricular programada
solo logra inducir TRIN tipica en un 10-30% de los
casos, segun las series (43, 44). En cambio, en las
formas atipicas la inducciéon de la arritmia con

Figura 9. Taquicardia atipica (lenta-lenta) (37).

maniobras desde el ventriculo resulta mucho mas
frecuente que desde la auricula (4). Existen crite-
rios que nos permiten definir si, en primer lugar,
nos encontramos frente a una TRIN y sequndo si se
trata de una variedad tipica o atipica (tabla 2). La
estimulacién ventricular programada solo logra
inducir TRIN tipica en un 10-30% de los casos,
segun las series (43, 44). En cambio, en las formas
atipicas la induccién de la arritmia con maniobras
desde el ventriculo resulta mucho mas frecuente
qgue desde la auricula (4).
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Esta forma de taquicardia se caracteriza por presentar un AH>HA, HA>70 mseg, AH >200 mseg.

Las caracteristicas de la induccién de la variante
tipica es la Induccién y terminacién de la taquicar-
dia mediante estimulacién auricular y ventricular
programada o estimulacién auricular incremen-
tal.Evidencia de doble fisiologia nodal mediante la
estimulacién auricular programada.lnicio de Ia
taquicardia dependiente de la presencia de un
intervalo AH critico durante la conduccién por la
via lenta.Secuencia de retro conducciéon VA de tipo
concéntrica (VA <70 mseg).Puede ser iniciada,

terminada o reseteada sin activacién auricular.La
activacién auricular retrégrada (onda P) se eviden-
cia dentro del QRS, distorsionando la porcion final
del mismo. Las maniobras vagales pueden enlente-
cer o detener la taquicardia.

Mientras que en la variante atipica Induccién vy
terminacién de la taquicardia mediante estimula-
cién auricular y ventricular programada, o estimu-
lacién ventricular incremental

Evidencia de doble fisiologia nodal mediante
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estimulacién ventricular programada.La induccién
de la TRIN habitualmente se logra mediante una
extrasistole auricular con una precocidad determi-
nada, que encuentre refractaria la via rdpida, la
conduccién anterégrada se hace por la via lenta
con un PRE mds corto que la rdpida, en esa instan-
cia se observa un S-R (A-H) sumamente prolonga-
do con respecto a los precedentes e inmediata-
mente se produce la reflexidon (reentrada) en el
nodo AV con la excitacién retrégrada por la via
rapida que no fue usada en sentido anterégrada
por estar refractaria(fig. 10)

Diagnédstico diferencial con otros tipos de TSV.

Figura 10. Induccion de TRIN tipica

La presencia de una taquicardia con QRS angosto
nos debe plantear el diagndstico diferencial entre:
TRIN, taquicardia auricular (TA) y taquicardia
ortodrémica por reentrada AV mediada por una via
accesoria (TRAV). Cuando en cambio la arritmia
presenta QRS ancho debemos excluir, en primer
lugar, la taquicardia ventricular. Dentro de las TSV
con QRS ancho, puede tratarse de una TA con
aberrancia, o una TRAV antidrémica, donde la
conduccién anterégrada depende de la via acceso-
ria y la reexcitacién retrégrada de las auriculas se
realiza a través de la via nodo-hisiana.

. f iy e ' . ' . T | ' ¥ ' T ' ' " P . I v n . N A M
133 P e ——— ey e —— S i, S

e
EAP 600 mseg + EA 230 mseg

Mediante estimulacidon auricular programada desde la AD con un ciclo basal de 600 mseg mds el agregado de
un extra estimulo auricular con un acoplamiento de 230 mseg, se evidencia prolongacién del AH (flecha roja)
e induccién de TRIN. Por re excitacidn retrégrada a través de la via rdpida (flecho azul).

La presencia de conduccién por una via accesoria
by-stander durante la taquicardia implica que el haz
andémalo no forma parte del circuito de la TSV,Por
otro lado, la presencia de aberrancia en la conduc-
cion puede deberse a un blogueo de rama preexis-
tente, o mas comunmente a un blogueo funcional,
debido a que la taquicardia encuentra refractaria
una rama del haz de His. Este fendmeno ocurre con
mayor frecuencia en la rama derecha, debido al
PRE mas largo. El analisis y estudio de la taquicar-
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dia permite determinar las caracteristicas de la
misma y establecer el diagndstico de certeza de
TRIN. La inducciéon de TSV a partir de un AH critico,
y la demostracion de doble fisiologia nodal en el
laboratorio de electrofisiologia se asocia con una
sensibilidad y especificidad mayor al > 80% para el
diagndstico de taquicardia intranodal (48).

Taquicardia por reentrada intranodal vs Taqui-
cardia auricular.El diagndstico diferencial entre
estos dos tipos de taquicardia puede ser dificultoso,



principalmente cuando la TA se origina en la region
perinodal. En estos casos, es necesario realizar
maniobras de estimulacién en el laboratorio de
electrofisiologia para llegar al diagnéstico. La intro-
ducciéon de un extraestimulo auricular en taquicar-
dia que genere cualquier modificacién en la apari-
cion del siguiente latido de la taquicardia (avance,
retraso o finalizacién) con una consecuente modifi-
cacién en la apariciéon del préximo auriculograma,
indica una conduccién anterdégrada a través de la
via nodal AV lenta y excluye efectivamente el
diagndstico de TA. Demostrando que cada auriculo-
grama depende de la inscripcién previa del hisio-
grama, La sensibilidad de esta respuesta para la
TRIN es del 61% vy la especificidad del 100% (49).

La diferencia entre el AH en TSV vs el AH durante la
estimulaciéon auricular suele ser >40 mseg en la
TRIN atipica y <10 mseg en la TA. Esto se explica por
la presencia de una via comun inferior (CLP:
common lower pathway) Durante la TRIN existe un
cierto grado de conduccién retrégrada simultanea
entre la via nodal AV retrégrada y la via comun

inferior. Sin embargo, durante la estimulacién
auricular, la conduccién a través de la via nodal AV
anterégrada precede a la conduccién por la via
comun inferior. Esto da lugar a un intervalo AH que
es mas corto durante la taquicardia que durante la
estimulacién auricular. En cambio, durante la TA la
secuencia de activacién anterégrada es similar
durante la estimulacién auricular y la taquicardia, vy
por lo tanto poca diferencia en el intervalo AH (50).
La evidencia de una secuencia de conducciéon VA
durante la estimulaciéon ventricular igual a la
secuencia VA en taquicardia, puesta en evidencia
por un intervalo VA constante a pesar de adelantar
el ventriculograma, nos permite confirmar un
“circuito” por reentrada A-V y excluir una TA; ya que
esta Ultima exhibe un patrén de activacion auricular
totalmente diferente al de la conduccién a través de
las vias habituales.

Durante la maniobra de encarrilamiento desde el
VD (ver mas adelante), la presencia de una respues-
ta tipo V-A - A-V, confirma al diagndstico de Taqui-
cardia auricular. Ver figura 11 (51).

Figura 11. Respuesta VAAV durante la estimulacién ventricular (57).
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Encarrilamiento desde el ventriculo derecho durante una taquicardia auricular. La respuesta luego de la
interrupcidn de la estimulacién es auricula-auricula-ventriculo (A-A-V). poniendo en evidencia la A que sigue al
uitimo latido Ventricular estimulado no re-desciende por la via nodo-hisiana como sucede en las reentradas
nodales; si no que la préxima A corresponde a una activacion anterégrada (TA) que continda sequida de un

alargamiento progresivo del intervaio AH.

Taquicardia por reentrada intranodal vs Taqui-
cardia por reentrada AV.La iniciacion de la TSV
mediante estimulacién auricular programada
precedida por un alargamiento significativo del AH
(salto de via); o bien mediante estimulacién auricu-
lar incremental nos orienta hacia el diagnéstico de
TRIN. Es importante tener en cuenta que el salto

de via debe ser lo mds prolongado posible, con una
longitud del intervalo A-H mucho mayor a 50 mseg
como se lo consideraba antiguamente. Cuanto
mayor diferencia exista entre el A-H basal y aquel
que induce la taquicardia, mds seguros estaremos
del mecanismo por reentrada intranodal; ya que el
alargamiento del A-H puede encontrarse siempre
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en la induccion de TA o taquicardias mediadas por
vias accesorias, porque este fendmeno es inheren-
te al comportamiento del nodo AV ante una
extrasistole mas que al mecanismo de la taquicar-
dia que se estd induciendo.La presencia de una
taquicardia presuntamente reentrante, con un VA
<70 mseq v fijo descarta el diagnéstico de TRAV, ya
gue en las taquicardias mediadas por vias acceso-
rias se requiere despolarizar toda la masa ventri-
cular para lograr la reexcitacién retrégrada y como
resultado el auriculograma retrégrado estard
fuera del QRS (® 100 mseq). En las formas atipicas
de reentrada intranodal, el VA puede ser mayor de
90 0100 mseq. En estos casos debemos apelar a
otras maniobras para confirmar el diagndstico. El
desarrollo de BAV 2:1 durante la taquicardia
descarta la presencia de una via accesoria como
causa de la reentrada AV. En la mayoria de los
casos el lugar del blogueo AV 2:1 durante la TRIN
estd localizado en el his o por debajo. Constituye
un fendmeno funcional y transitorio, debido al
cambio de secuencia con intervalo largo-corto. (52,
53).Las TRAV que utilizan un haz andémalo de
localizacién septal pueden mostrar un intervalo V-
auricula septal cercano a 70-90 mseq. En estos
casos, la posibilidad de adelantar la activacion
auricular mediante la introduccién de un estimulo
ventricular en momentos en que el Hisesta refrac-
tario (durante, o 50 mseg antes o después de la
inscripcion del hisiograma) confirma la participa-
cién de una via accesoria en el mecanismo de la
taquicardia. Las maniobras de estimulacién parahi-
siana también contribuyen al confirmar este
diagndstico. Se evalla la distancia y la secuencia
SA durante la estimulacion del VD yel his (QRS
ancho) versus y la estimulacién selectiva del His
(QRS angosto). En presencia de una via accesoria,
los SA permaneceran iguales debido a que la
conduccién se realiza predominantemente por el
haz anémalo. En cambio, en ausencia de via acce-
soria el SA serd mayor cuando capturamos ventri-
culo gue cuando hay captura selectiva del his
(54).La maniobra de encarrilamiento permite
hacer el diagndstico diferencial con los TRAV
mediadas por una via accesoria septal, al medir el
intervalo post estimulaciéon (IPE). El encarrilamien-
to consiste en la aceleracién de una taquicardia
hasta la misma frecuencia cardiaca mediante Ia
aplicacion de un tren extratimulos, debido al reset
continuo de la misma con cada estimulo del tren.
En el caso de las taquicardias por reentrada, cada
estimulo del tren entra en el circuito y se propaga
en sus dos direcciones al tren antidrémico colisio-
na con el frente ortodrémico del anterior estimulo
del tren (que estd dando la vuelta al circuito), mien-
tras que el frente ortodrémico adelante el siguien-
te latido de la taquicardia. Una vez que cesamos la
sobre-estimulacion, la taquicardia debe continuar

sin cambios relevantes en cuanto a su morfologia y
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longitud de ciclo para poder hablar de encarrila-
miento. El tiempo que tarda el dltimo estimulo del
tren en llegar al circuito reentrante, dar una vuelta
completay volver para sea registrado por el mismo
electrodo (esto es, el intervalo post estimulacién)
es directamente proporcional a la distancia existe
entre el punto dénde estamos estimulando vy el
circuito reentrante. La diferencia entre el intervalo
post estimulacién y la longitud del ciclo de la taqui-
cardia (tiempo que tarda la taquicardia en dar una
vuelta al circuito) se denomina ciclo de retorno, y
equivale al tiempo que tarda un estimulo en llegar
y volver del circuito desde el punto donde estamos
estimulando. Por lo tanto, a mayor ciclo de retorno,
mas lejos del circuito estamos realizando la manio-
bra de encarrilamiento. En el caso de la TRIN Ia
estimulacion desde el dpex del ventriculo derecho
permite medir el intervalo post estimulacién (IPE).
Si este valor es mayor a 115 mseg, se trata de una
TRIN (ver figura 12 y 13). Durante la TRIN se utiliza
el NAV como rama retrégrada, y ni la auricula ni el
ventriculo forman parte obligatoriamente del
circuito de la taquicardia. En cambio, la taquicardia
ortodrémica, utiliza una via accesoria como brazo
retrégrado, y tanto la auricula como el ventriculo
son componentes obligatorios del circuito. Dado
qgue el dpex y el septo del VD estdn mas cerca y
forman parte del circuito de la taquicardia en la
taquicardia ortodrémica que utiliza una via acceso-
ria septal, cabria esperar que el intervalo S-A
durante la estimulacion desde el VD se aproximara
mas al intervalo VA en taquicardia. EIl IPE refleja el
tiempo de conduccién desde el catéter de estimu-
lacién a través del musculo del VD vy la via acceso-
ria en el brazoretrégrado vy el sistema de His-Pur-
kinje, como el brazo anterdgrado del circuito. La
diferencia entre el IPE y la longitud de ciclo de la
taquicardia, serd mayor a medida que aumente la
distancia entre el lugar de estimulacién y el circui-
to. En la taquicardia ortodrémica que utiliza una
via accesoria septal, el IPE refleja el tiempo de
conduccién a través del VD hasta el septo, una vez
alrededor del circuito de reentrada. Por lo tanto, el
IPE se aproxima mds al ciclo de la taquicardia en la
TOR que utiliza una via accesoria septal, en compa-
raciéon con la TRIN (55, 56).El intervalo SA - VA
(Intervalo VA diferencial) también se utiliza para
hacer el diagnéstico diferencial entre TRIN y TRAV.
Si este valor es mayor a 85ms si se trata de una
TRIN. Durante la TRIN, el ventriculo y la auricula se
activan en paralelo, mientras que durante el enca-
rrilamiento de la misma la activacién es en serie,
Por el contrario, tanto durante la TRAV ortodrémi-
ca como durante su encarrilamiento el ventriculo y
la auricula se activan en serie. En consecuencia, la
diferencia entre el intervalo VA durante el encarri-
lamiento y la TSV deberia ser mds larga para la
TRIN que para la TRAV (51, 56).



Tratamiento de la TRIN mediante la ablacién
por radiofrecuencia: Indicadores de un procedi-
miento sequro. La técnica de ablacién por radio-
frecuencia ha evolucionado desde sus inicios a
fines de la década del 80 hasta la actualidad,
buscando una mayor seguridad y menor tasa de
complicaciones. Las complicaciones asociadas al
procedimiento de ablacién porradiofrecuencia en
nuestra poblacién fueron: BAV completo, 3
(0.8%), BAV transitorioBAV transitorio 6 (1.6%),
Blogueo de rama derecha 3 (0.8%), Taponamiento
1 (0.3%), Derrame Pericardicol (0,3%) Fistula
arteriovenosa 2 (0,6%) Parélisis del nervio femoral
1 (0,3%) Hematoma retroperitoneal 1 (0,3%)

siendo en total 19 pacientes (5%).Diagnéstico
diferencial con otros tipos de TSV. La presencia
de una taquicardia con QRS angosto nos debe
plantear el diagndstico diferencial entre: TRIN,
taquicardia auricular (TA) y taquicardia ortodrémi-
ca por reentrada AV mediada por una via accesoria
(TRAV). Cuando en cambio la arritmia presenta
QRS ancho debemos excluir, en primer lugar, la
taquicardia ventricular. Dentro de las TSV con QRS
ancho, puede tratarse de una TA con aberrancia, o
una TRAV antidrémica, donde la conduccién ante-
régrada depende de la via accesoria y la reexcita-
cion retrégrada de las auriculas se realiza a través
de la via nodo-hisiana.

Figura 12. Maniobra de encarrilamiento y ciclo de retorno (55).
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El ciclo de retorno es la diferencia entre el intervalo post-estimulacidn obtenido tras el ditimo estimulo (rayo)
del tren que encarrila la taquicardia y la longitud de ciclo de la taquicardia. Es el tiempo que tarda el estimulo
en recorrer el doble de la distancia de la (ir y volver) existente entre el punto donde se estimula y el circuito.

Figura 13. Maniobra de encarrilamiento en TRIN Atipica (rdpida-lenta) (56).
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La imagen corresponde a una TRIN atipica. Los primeros 3 canales corresponden a ECG superficie. Sequimien-
to el registro de la auricula derecha alta (ADA), His, y el ventriculo derecho. A) -La taquicardia tiene un ciclo
de 540 mseg, Se realiza una estimulacién a 510 mseqg desde el VD. El intervalo VA en taquicardia es de 500
msegq. B)- El intervalo post estimulacidn (IPE) es medido desde el ditimo latido estimulado hasta el siguiente
ventriculo del ciclo de retorno. La diferencia entre los intervalos SA-VA es de 120 mseg y entre IPE-LCT es de
150 msegq. Estos valores confirman el diagndstico de un TRIN vs una TRAV.
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Derrame Pericdrdicol (0,3%) Fistula arteriovenosa
2 (0,6%) Pardlisis del nervio femoral 1 (0,3%)
Hematoma retroperitoneal 1 (0,3%)siendo en total
19 pacientes (5%). Cabe mencionar que la mayoria
de estas complicaciones son las inherentes al
procedimiento invasivo, a la puncién y al posiciona-
miento de catéteres intracardiacos y no exclusivas
de las Taquicardias intraodales, Si consideramos
aquellas vinculadas solo a la ablaciéon de la via
lenta deberiamos retener solo el BAV completo que
es un 0,8% vya que los bloqueos transitorios como
los blogueos de rama desaparecen quedando el
paciente como al estado basal.El blogueo auriculo-
ventricular (BAV) completo es una de las complica-
ciones mas temidas en el laboratorio de electrofi-
siologfa. Por tanto, la evolucién y desarrollo de
diferentes técnicas durante la ablacién por radio-
frecuencia ha tenido como objetivo principal la
reduccién de la incidencia de esta complicacion. La
mayoria de las publicaciones informan una tasa de

BAV permanente de alrededor del 1-2% (figura 15).
Ademas, estd descrito el desarrollo de diferentes
grados de BAV transitorios, en algunas series
llegando al 20% de los procedimientos.Sin embar-
go no estd bien definido su valor prondstico a largo
plazo (57-62).

El mecanismo por el cual se produce BAV durante
la aplicacion de radiofrecuencia habitualmente se
debe a la lesidn directa del tejido del NAV y/o de la
region del His. Esto suele producirse generalmente
cuando las aplicaciones son realizadas en una zona
superior/anterior del tridngulo de Koch. Por este
motivo es que la ablacién de la via rdpida presenta
una tasa de BAV mads alta que el abordaje de la via
lenta. Sin embargo, las variaciones anatémicas del
NAV ya descriptas explicaria el desarrollo de BAV
durante la aplicaciéon de radiofrecuencia en una
zona posterior/inferior del tridngulo de Koch (zona
de via lenta)

Figura 14. Resultados del registro Europeo MERF. Porcentaje de BAV en todos los pacientes, y 1os subgrupos
de acuerdo al sitio de aplicacidn: via rdpida, via lenta y ambos (58).
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El grafico nos muestra que la aplicacion de radiofrecuencia en la via rapida se asocid a una mayor tasa de
BAV completo, y esto fue estadisticamente significativo. Pt (pacientes)

Ablacion por radiofrecuencia: Historia y evolu-
cion. En la actualidad el tratamiento de primera
linea en los pacientes con taquicardia intranodal
consiste en la ablacién por radiofrecuencia de la via
lenta. Este es un método sequro, con alta tasa de
efectividad, por el bajo riesgo de complicaciones
qgue presenta (63). A fines de la década del 70 se
iniciaron los primeros trabajos en buUsqueda de una
alternativa al tratamiento farmacoldgico. La mayo-
ria de estos trabajos consistian en métodos quirur-
gicos. El equipo de Prichett (64) realizaba una
diseccion del area de la unidon AV con preservacién
de la conduccion nodal.En 1985 Ross describié otra
22

técnica quirdrgica logrando, en este caso, la disec-
cion del tejido perinodal alrededor de la zona de la
boca del seno coronario. Modificacién la conduc-
cion anterégrada a través de la via lenta y de la
conduccién retrégrada por la rapida (65). A finales
de los "80 se publican los primeros trabajos de
Crio-ablaciéon mediante cirugia a cielo abierto. Este
procedimiento generaba una lesién del cuerpo del
NAV, y por lo tanto conllevaba un alto riesgo de
BAV completo. Hasta ese momento no existia una
concepcion de via lenta y via rdpida, suponiendo
gue la reentrada estaba confinada al cuerpo del
NAV.



En 1989 Cox (29) publica el primer trabajo en
humanos realizando aplicacién de frio como trata-
miento de la TRIN. La técnica consistia en la aplica-
cion de frio a -60°C durante 2 minutos, a nivel del
ostium del seno coronario y del tendén de Todaro.
El objetivo del procedimiento era lograr la lesién
del tejido perinodal evitando el desarrollo de
BAV.En el mismo afio, Haissaquerre (66,67) descri-
be por primera vez la técnica que consistia en la
aplicacion de una descarga de entre 180 y 240
joule a nivel del tejido perinodal. Esta técnica
entonces llamada “fulguracion” se realizaba duran-
te un estudio electrofisioldgico. Se determinaba el
sitio de mayor precocidad auricular retrégrada
durante la taquicardia (lo que hoy conocemos
como insercién de la via rdpida superior y ante-
rior). Esta técnica se desarrolld en base a lo que se
realizaba para la ablacién de las vias accesorias,
buscando el VA mas corto. Este procedimiento
generaba una lesién traumatica de gran magnitud
en el tejido cardiaco, pero sin que la aplicacion sea
puntual en relacién al circuito de la taquicardia.
Por lo tanto, presentaba una alta tasa de recidiva,
asi como una alta tasa de BAV transitorio, con un
éxito del 76%.M3as adelante se publicaron trabajos
similares que utilizaron la misma técnica. El funda-
mento de las diferentes técnicas desarrolladas era
la abolicién de la conduccién retrégrada por la via
rdpida; debido a ello presentaban una alta tasa de
blogueo AV como complicacién del procedimien-
to.A principios de la década del “90 se iniciaron los
primeros trabajos de ablacién por radiofrecuencia.
Goy y Lee (68, 69) fueron los primeros en publicar
los resultados iniciales. La técnica consistia en
posicionar el catéter de ablacién a nivel del regis-
tro del His, y retirarlo hasta obtener un electrogra-
ma auricular con un potencial del his menor. Tenia
la ventaja de no requerir de anestesia total como el
resto de los procedimientos y evitar los efectos
adversos de la formacién de gases vy el alto volta-
je.Esta técnica de ablacion por radiofrecuencia fue
estudiada por muchos grupos de investigadores.
Kay (70) realizd aplicaciones a nivel de la base del
tridangulo de Koch anterior e inferior al ostium del
SC cercado a la valvula AV. El sitio de aplicacion se
ubicaba a mds 2 cm del SC, cercano a regién del
His.En la mayoria de los trabajos publicados duran-
te la década de los '80 el end-point de la ablacién
consistia en la lesién de la via rédpida, la cual como
mencionamosmads arriba era por la busqueda del
intervalo VA mas corto o sea la re-excitacién

auricular a través de esta via,motivo por el cual, los
procedimientos presentaron como complicacién
una alta tasa de BAV. Esto llevd a los investigadores
a continuar estudiando en budsqueda de una técni-
ca de ablacién seqgura, con el fin de disminuir esta
complicacién. Finalmente, durante el transcurso de
la década del ‘90 se comienza trabajar sobre el
desarrollo de una técnica de ablacién que tenga
como objetivo la lesidn de la via lenta (71). A princi-
pios de la década del '90 Jakcman (72) comenzé a
trabajar en la ablacién de la via lenta utilizando la
bldsgueda de potenciales en la regidon del tridngulo
de Koch. Estos potenciales consistian en electro-
gramas de inscripcion lenta en la regién posterior
del septum. DelowWu (73) publica en 1993 el
primer trabajo de ablacion por radiofrecuencia de
la via lenta. El procedimiento consistia en ubicar el
catéter de ablacién en el extremo del tridngulo de
koch obteniendo registro de His. Luego se retiraba
el catéter hacia la regién inferior y posterior,
curvando el mismo y hasta perder el registro del
His (figura 18). Se lograba obtener sefial auriculary
ventricular con una relaciéon <1, lo que demostraba
gue se encontraba cerca de la insercién de la valvu-
la tricdspide.El sitio exitoso de aplicacién se anali-
z6 ademds mediante la ubicacién radioldgica. Se
midié la distancia entre el catéter de ablacién vy el
catéter que registraba el His, y entre el catéter de
ablacién y el seno coronario (ostium). Al analizar
los resultados, los investigadores evidenciaron que
el sitio de éxito de la ablacion selectiva de la via
lenta se ubicaba a1.6 +0.6 cm de distancia del caté-
ter que registraba el His y 2.1 +0.9 del ostium del
seno coronario. En los pacientes que presentaron
blogueo AV durante la aplicacién ambas distancias
fueron menores (0.24 +/-0.2 en relacién al HIS vy
0.68+/-19 en relacion al seno coronario) (64).Una
vez logrado el desarrollo de dos técnicas de
ablacién de radiofrecuencia, una teniendo como
objetivo la via rapida y otra la via lenta, se desarro-
Ilaron trabajos para comparar ambos procedimien-
tos en busqueda determinar la superioridad de
alguno de ellos. Finalmente concluyeron que: la
ablacién de la via lenta debia ser el método de
primera eleccion debido a su alta tasa de efectivi-
dad y principalmente a su menor tasa de blogueo
AV. En la actualidad y luego de mas de 20 afios de
estudio, las guias de practica clinica consideran la
ablacién de la via lenta como el abordaje de prime-
ra eleccién en los pacientes con TRIN, excepto en
casos excepcionales (ver figura 19) (73- 75).
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Figura 15. Ubicacidn radioldgica de los catéteres durante la ablacidn de la via lenta. (75)

Posicidn radioldgica del catéter durante el procedimiento de ablacién. OAD: oblicua anterior derecha, OAI:
oblicua anterior izquierda. ADA: auricula derecha lateral alta, His: regidn his, CS: seno coronario, Abl: catéter
de ablacidn. El catéter ubicado en el seno coronario nos ayuda a delimitar el tridangulo de Koch. El catéter de
ablacidn se ubica en la regién posteroseptal (inferoseptal) entre el ostium del SC y el anillo tricuspideo. Las
aplicaciones se inician en esta region (alejados de la regién compacta del NAV).

Potenciales de via lenta como quia para la ablacion.

A principios de la década del “90 Jackman y Haiss-
aguerre (72,76) publicaron los primeros trabajos
donde describen la presencia de electrogramas a
nivel de la regién posterior del septum, a los cuales
[lamaron potenciales lentos. Aludiendo a que estos
electrogramas corresponderian a la activacién de la
via lenta. Con estos resultados se idearon diferentes
técnicas de busqueda y mapeo de los potenciales,
con el objetivo de incluirlos como indicador durante

de métodos de alta resolucién pudo confirmarse la
existencia de potenciales lentos localizados entre el
tejido del nodo AV vy el ostium del seno coronario
(Figuras 20). Ademas, se analizd cuales serian las
células responsables de la generacién de estos. La
mayoria de los investigadores concluyen, que los
electrogramas se iniciarian a partir de células noda-
les con propiedades de conduccién decremental
(76-81)

el procedimiento de ablacién. Mas tarde, y a partir

Figura 16. Efecto de la ablacién por radiofrecuencia de los potenciales lentos
y la conduccidn a través de la via rapida (76).
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Panel A: en ritmo sinusal el potencial Asp de mayor amplitud, agudo y tardio fue registrado en regién postero-
septal (PSp), cerca del anillo tricuspideo, posterior al ostium del SC. El potencial Asp se registrd luego de la
activacion auricular en el SC proximal. Panel C: la aplicacidn de radiofrecuencia en taquicardia en este sitio
elimina la conduccién por la via lenta. Se evidencia aceleracién de la taquicardia y luego la terminacién de la
misma. Este aumento del ciclo de la taquicardia se explica por prolongacion de la conduccion (lesién sobre la
via lenta). Panel B: luego de la ablacion se evidencia que el registro del Asp disminuyd en forma significativa
(fecha). La conduccidn anterégrada por la via rapida no se modificd: evidenciado por la presentar un PRy AH
(50 mseg) constantes. Esto nos indica que la ablacién fue selectiva de la via lenta.
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De acuerdo a los resultados de los diferentes traba-
jos se interpreté gue estos electrogramas corres-
ponderian al final de la activacién auricular de la
via lenta. Esto se explica por: 1) la secuencia auricu-
lar y del potencial de via lenta es inversa durante Ia
activacién anterdgrada versus la retrégrada; 2) se
demostré que estos potenciales podrian ser
disociados de la actividad auricular, ventricular y
del His, por lo tanto no correspondian a ninguna de
estas estructuras; .3) la aplicacién de radiofrecuen-
cia guiado por la presencia de estos potenciales se
asocié con una alta tasa de éxito de ablacién de la
via lenta sin modificaciéon de la conduccién de la
via rdpida (76).

Debido a que el mapeo de la regién septal de Ia
auricula con el uso de un catéter resultaba limitado
por el nimero de electrodos que se podian regis-
trar en forma simultdnea. Se realizaron trabajos
donde se utilizaron métodos de mapeo cardiaco
con multiples electrodos mediante técnicas quirdr-
gicas. De esta manera también se evidencié que no
solo es importante la cantidad de electrodos dispo-
nibles para el mapeo, sino también la utilizacién de
catéteres uni o bipolar. Se demostrd que los catéte-
res unipolares detectan mds frecuentemente
efectos “fardfield” (de campo lejano) que podria-
mos confundirlos conlos Ilamados dobles potencia-
les (77-81).

Finalmente podemos concluir que los potenciales
de via lenta registrados en el tridngulo Koch

aparentemente no constituirian un indicador espe-
cifico de la ablacién selectiva de la via lenta. Es
importante destacar que en aproximadamente un
20% de los casos estdn ausentes o resulta muy
dificil hallarlos. Por lo tanto, no podriamos utilizar-
los como Unica guia durante el procedimiento,
requiriendo aun de la necesidad de asociarlo con
uno o mas métodos para lograr un procedimiento
seguro y con alta tasa de éxito.

La distancia radiolégica entre el catéter del His y el
catéter de ablacién se ha utilizado como predictor
de riesgo de BAV, y por lo tanto como referencia
anatémica (figura 19). De igual manera este para-
metro es limitado debido a las variaciones anaté-
micas conocidas que existen en relacién al tridngu-
lo de koch (82-83). A principio de la década del 90
Blanck (84) publica una serie de 19 pacientes que
desarrollaron BAV completo durante la ablacién de
la via rdpida. Estudiaron la distancia entre Ia
auricula mds precoz registrada en el catéter de His
A(H), y la auricula a nivel del seno coronario proxi-
mal; y encontraron que una distancia A(H)-A(SCp)
igual 0 <10 ms se asocidé con el desarrollo de BAV
completo. En base a estos resultados plantearon la
hipétesis de que una distancia menor entre ambos
registros se asociaria con una localizacién de la via
rapida mds préxima a la zona compacta de NAV, y
por lo tanto la aplicacién de radiofrecuencia en esa
regién se asociaria con mayor riesgo de BAV (figu-
ra21).

Figura 17. Medicidn del intervalo A(H)-A(ABLd) y la distancia radioldgica en pacientes

con o sin BAV durante la ablacidn (84).
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Mds adelante, otros investigadores también
comienzan a analizar el impacto de la medicién
A(H)-A(SCp) durante la ablacién por radiofrecuen-
cia de la via lenta. Fragakis y col. (85) publican uno
de los primeros trabajos donde estudian el valor de
la distancia A(H)-A(SCp), asi como la distancia entre
la auricula mas precoz del catéter del His y la
auricula del tip distal del catéter de ablacién
(A(H)-A(ABLd). Los autores propusieron que la
distancia A(H)-A(ABd) reflejaba la regién compacta
del NAV, marcada por la ubicacion del catéter del
His. Por lo tanto, una distancia mayor se asociaria a
menor riesgo de BAV durante el procedimiento de
ablacién. De acuerdo a los resultados, Hintringer
concluyd que el intervalo A(H)-A(ABLd) podria ser
un marcador de la regién compacta del NAV, y por
lo tanto esto nos aportaria otro dato ademds de la
ubicacién radiolégica de nuestro catéter de
ablacién. Con el resultado de los andlisis se deter-
mind gue un intervalo <20 ms se asociaria mayor
riesgo de BAV.El equipo de Stihlinger (82) en
Austria, también encontré que un intervalo

A(H)-A(ABLd) mas corto (<20 mseg) se asocid con la
presencia de distintos grados de BAV durante la
ablacién. Ademds, observaron gue los pacientes en
los cuales se habian realizado mayor cantidad de
aplicaciones de radiofrecuencia presentaron una
tasa mayor de BAV. Este resultado se explicaria
debido a que, al fracasar las aplicaciones iniciadas
habitualmente en la regién posterior e inferior del
triangulo de Koch, el operador tiende a modificar el
sitio de mapeo ubicdndose en una zona mas anterior
y superior cercado a la zona del His. Este punto
también ha sido observado en otros trabajos (85,
87).Recientemente se publicd un trabajo de un
equipo greco donde estudiaron en forma conjunta la
medicion de la distancia A(H)-A(ABLd) y A(ABL-
d)-A(SCp) y su relacién con el riesgo de BAV durante
la ablacién. Analizaron un total de 153 pacientes con
taquicardia intranodal, y concluyeron que una
distancia A(H)-A(ABLd) y A(ABLd)-A(SCp) mds corta
se asocié con la presencia de ritmo unional (RU)du-
rante la aplicacién de RF (tabla 6 ) (85).

Tabla 6. Relacidn entre Intervalo A(H)-A(ABLd) yA) ABLd-A(SCp) y presencia o ausencia de ritmo unional (85).

Con ritmo unional | Sin ritmo unional Valor P
A(H)-A(ABLd) 39+ 9 mseg 33+11 mseg <0,001
A(ABLd)-A(SCp) 20+7 mseg 14+9 mseg <0,001

Los resultados de los estudios sugirieron que los
intervalos A(H)-A(ABId) and A(SCp)-A(ABId)
pueden ser utilizados como predictor de dafio en la
conduccién AV. Los investigadores concluyeron
gue una distancia A(H)-A(ABId) <31 mseg y A(ABL-
d)-A(SCp) <13 mseq se asociaria a mayor riesgo de
BAV durante la aplicacién de RF (85).Ya se descri-
bié anteriormente que es conocido la presencia de
cambios en la estructura del NAV relacionada con
la edad; asi como a modificaciones en las propieda-
des de conduccién de las vias. (86). En diferentes
trabajos que han analizado las distancias entre el
NAV y seno coronario (SC) de acuerdo a los EGM
del catéter de ablacion y del SC. En los pacientes
>70 aflos la distancia de ambas mediciones fue
significativamente mas corta que en los mas
jévenes y esto se asocié a mayor riesgo de BAV
(85).
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C. Mapeo del tridngulo de Koch.

Como describimos al inicio de este capitulo, la
presencia de algun grado de BAV durante la aplica-
cion de radiofrecuencia en la regién posteroinfe-
rior del triangulo de Koch es infrecuente y el desa-
rrollo del mismo podria ser como consecuencia de
una ubicacién atipica de las vias nodales. En
relacién a ello muchos investigadores estudiaron
la posibilidad de mapear electrofisiologicamente el
tridngulo de koch vy asi lograr ubicar y diferenciar
las regiones de la via rapida y lenta respectiva-
mente.El equipo Italiano de Delise (62) publicé un
trabajo con 72 pacientes utilizando una técnica de
mapeo del tridngulo de Koch. El objetivo fue la
busqueda de un método que nos permitiera definir
y delimitar la regién de la via lenta y la via rapida
no solo de manera anatomo-radiolégica sino
también electrofisiolégica. En OAl se ubicé el tridn-
gulo de Koch utilizando 3 angulos virtuales: el



catéter posicionado en el His (dpex del tridngulo),
electrodo del SC proximal (el sequndo angulo del
tridngulo), insercion auricular de la valvula tricus-
pide cercano al ostium del SC (mapeo con el caté-
ter). El tridngulo de Koch fue dividido en 3 secto-
res los cuales fueron mapeados mediante estimu-
lacion: a) region anteroseptal (AS) b) regién medio-

Figura 18. Mapeo del tridngulo de Koch (62).

septal (MS) y c) regién posteroseptal (PS). La
maniobra consistid en la estimulacién de las 3
regiones, y en la medicién de la distancia entre el
artefacto de estimulacién y la deflexién del His
(St-H). Concluyendo que el intervalo St-H mas
corto se encontraba en la regién anterior, corres-
pondiendo a la zona de la via rdpida (figuras 26).

Fa

La imagen representa las diferentes regiones del NAV y el His. la via rapida se ubicaria en la regién
superior/anterior y la via lenta en la inferior/posterior. Un catéter se posiciona en regién de His para registro
de auricula y his. Con un sequndo catéter se realiza estimulacion desde las 3 regiones: AS, MS y PS. El
intervalo St-H mds corto se ubica en la regién AS (via rdpida) y el St-H mds largo en las regiones MS y PS (via
lenta). AS (antero-superior); MS (medio-septal); PS (postero-inferior)

Aproximadamente un 10% de los pacientes con
TRIN tiene una localizacion atipica de la via rapida
Encontrdndose en la regiéon MS o PS. En este caso
la estimulacion desde algunas de estas zonas
determinara un SH mas corto, en comparacion con
la estimulacion desde la regidn AS. La existencia de
estas variaciones a nivel del triangulo de Koch, en
relacion a la ubicacidon de las vias nodales, podria
explicar entonces la presencia de algun grado de
BAV durante la ablacién por radiofrecuencia; a
pesar de que la misma se realice en la region
inferoposterior (zona de via lenta).

Ablacién en taquicardia y/o durante estimula-
cién auricular. Desde el desarrollo de la ablacién
por radiofrecuencia de la taquicardia intranodal, la
mayoria de los investigadores han analizado y
realizado esta técnica en ritmo sinusal. Sin embar-
go, existen algunos pocos trabajos en la literatura
donde se ha estudiado el desarrollo de una técnica
de ablacidn, pero durante la presencia de la taqui-
cardia clinica, o en otros casos mediante la estimu-
lacién auricular (88-90). El sitio de aplicacion de
radiofrecuencia en estos trabajos fue la zona de via

lenta utilizando las guias anatémicas y electrofisio-
logias ya descritas. En la mayoria de los trabajos
los operadores iniciaban la aplicacion de radiofre-
cuencia en taquicardia, y si al cabo de 10-15 segun-
dos no se lograba la detencién de la misma, se
suspendia la sesién y se posicionaba el catéter en
otro sitio (figura 28). En los pacientes que no
presentaban taquicardia sostenida se utilizd la
maniobra de estimulacion auricular durante la
ablacién.La conduccidn sostenida por via lenta
durante estimulacién auricular fue inicialmente
descrita por Rosen (91) y luego por Wu (92). Esta
maniobra logra poner en evidencia, en la mayoria
de los casos, la presencia de doble fisiologia nodal.
Se ha demostrado esta propiedad en alrededor del
70% de los pacientes con taquicardia intranodal
(85). La presencia de doble fisiologia se evidencia
por un intervalo desde el estimulo auricular (S) al
QRS (R) mayor al intervalo entre dos QRS (R-R).
Esto solo se explicaria por la presencia de conduc-
ciéon anterégrada lenta. A este indicador también
se lo ha denominado: fendmeno SR>RR y se lo ha
asociado con una sensibilidad 93%, especificidad
59%, valor predictivo positivo 90% vy valor predic-
tivo negativo 92% para el diagnéstico de doble
fisiologia (25). 27



Figura 19. Ablacién con radiofrecuencia de la via lenta en taquicardia (89)
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Ablacidn realizada durante la TRIN. Los tres primeros auriculogramas descienden por la via lenta
(taquicardia), mientras que en el cuarto se produce un blogueo anterdgrado (via lenta) con interrupcién de la
TRIN por la aplicacion de radiofrecuencia (ABL) y la restitucidn del ritmo sinusal, evidenciable en el ultimo
latido. AD: Auriculaderecha; H: His.

Los resultados de estos trabajos han demostrado
que la realizacién de la ablacién por radiofrecuen-
cia en taquicardia o durante estimulacién auricular
puede ser considerado como un método seguro,
con resultados similares a los obtenidos mediante
ablacion en ritmo sinusal (89, 90).Dentro de las
ventajas que describen los autores en relacién a la
ablacion de la via lenta en taquicardia o durante la
estimulaciéon auricular, podemos mencionar: a)

Permite el monitoreo directo de la lesién sobre la
via lenta durante el procedimiento, b) evita la reali-
zacién de un mayor nimero de aplicaciones inefec-
tivas, c) localizacién del lugar de la lesidn, al consta-
tar dénde se produce el bloqueo anterdgrado o
retrégrado del circuito (Figura 29), d) la forma de
detencion de la taquicardia también nos sugeriria la
localizacion de las vias nodales.

Figura 20. Aplicacidon de radiofrecuencia durante estimulacidn auricular.
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En este trazado se ve la aplicacién de radiofrecuencia durante la estimulacidn auricular rapida a un ciclo de
330 mseq (180 Ipm). Es Un trazado continuo A y Donde se puede observar que el A-H inicial panel A, durante
la estimulacidn auricular (S) es de 220 msegq. y que se acorta progresivamente durante la aplicacién de 220 a
210,200, 170, el trazado continua en el panel B donde sigue el acortamiento progresivo del A-H, hasta llegar a
90 mseq que es un intervalo A-H normal sin evidencia de conduccidn por la via lenta. Esto es un claro
testimonio de la lesién progresiva de la via lenta hasta su desaparicidn.
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Utilizacién de mapeo 3D durante la ablacion por
radiofrecuencia. Habitualmente el uso de siste-
mas de mapeo 3D en el laboratorio de electrofisio-
logia estd reservado para procedimientos mas
complejos; como la ablacion de taquicardias
ventriculares, taquicardia auricular y fibrilacién
auricular. Sin embargo, en los Ultimos afios con el
avance y desarrollo de esta técnica se ha logrado
poder incorporar en el tratamiento de otros tipos
de arritmias. El uso de sistemas de mapeo 3D ha
demostrado lograr reducir el tiempo, la duracién y
la dosis de fluoroscopia entregada durante los
procedimientos; y por lo tanto los efectos secun-
darios a largo plazo tanto para el profesional como
para el paciente (93, 94,95). Los pacientes que son
intervenidos para la realizacién de una ablacién de
una TSV suelen ser pacientes jévenes, con una
expectativa de vida mayor, por lo que seria razona-
ble reducir la exposiciéon a radiacién lo maximo
posible. En las embarazadas resulta sumamente
atil, y hasta puede ser una alternativa de reducir a
cero el uso de radioscopia durante el procedimien-
to (94, 95).Las imdgenes de tomografia, resonan-
cia magnética y ecocardiograma intracardiaco
pueden integrarse al sistema de mapeo, brindando
mayor informacién sobre la anatomia y asi contri-
buir a la disminucién del uso de fluoroscopia.

End-point”s de la ablacién por radiofrecuencia
de la via lenta. La presencia de un ritmo unional
ha sido descripto como un pardmetro de éxito
durante la aplicacién de radiofrecuencia en la via
lenta. Muchos trabajos han estudiado la jerarquia
de este indicador como “end-point”, hallando
datos diversos y en algunos casos contradictorios.
Caracteristicas y mecanismos del ritmo unional
(RU).EI RU inducido durante la aplicacion de radio-
frecuencia en la ablacién de la taquicardia intrano-
dal se caracteriza por ser un ritmo de tipo automa-
tico y ectdpico. La frecuencia de escape varia en
un rango amplio (entre 350 y 550 mseq.). La
mayoria de los trabajos han puesto en evidencia
gue los ritmos unionales con frecuencia menores
de alrededor de los 500 mseg. se asociaron a
mayor tasa de éxito y menor riesgo de BAV duran-
te la aplicacion (96, 97).Se han descrito distintos
mecanismos que explicarian la presencia de este
RU. Los autores coinciden en que se deberia a la
accion directa de la radiofrecuencia sobre el tejido
nodal y perinodal (96-100). Los posibles mecanis-
mos que explicarian la presencia del RU son: a) La

liberacion de catecolaminas de las terminales
nerviosas en el sitio de aplicaciéon de RF, lo que
estimularia el foco automatico, b) aumento de la
automaticidad de las células cercanas al NAV en
respuesta a la temperatura, c)transmisién de calor
sobre fibras nodales especificas.La mayoria de los
autores concluye en que la induccién de este RU se
debe a la injuria del tejido nodal por la aplicacién
de radiofrecuencia (calor). Esto potenciaria las
propiedades de automatismo de estas células,
mediante la prolongacién de la fase 4 de despolari-
zacion y el acortamiento del potencial de accién
(96-100).Se ha investigado, ademds, la presencia
de mas de un tipo de ritmo unional; definido por la
presencia de diferentes secuencias de activacién.
Ming-HsiungHsieh y col. describieron la presencia
de 2 tipos de RU, con diferentes secuencias y de
distinto origen. Uno de los ellos precedido de His,
localizado en una zona anterior, y otro siendo la
auricula del seno coronario proximal (SCp) la mas
precoz y cuyo origen se encontraba en la regién
posterior. Como veremos mas adelante, la presen-
cia de un ritmo unional originado en la zona poste-
rior se asociaria con lesién de la via lenta, y por lo
tanto se considerarian mas seguros (97, 101).0tra
alternativa a la presencia de mds de un tipo de
ritmo unional es que la lesién sobre la sobre la via
lenta afectaria el tejido transicional auricular
alrededor del NAV, resultando en la activacion de
multiples focos automaticos. La conduccién aniso-
trépica a través de multiples focos en tejido
auricular explicaria las variaciones en las secuen-
cias de activacién y la presencia de distintos de
ritmos automaticos (102).

Ritmo unional y BAV completo. Se han estudiado y
analizado las caracteristicas del RU inducido
durante la ablacién, en busca de patrones que nos
permitan identificar un “tipo” de ritmo unional que
se asocie a mayor tasa de éxito del procedimiento
y menor riesgo de BAV completo (Figura 29). En la
mayoria de los trabajos la frecuencia media del RU
se encontré alrededor de los 550 mseg con varia-
ciones entre los 300 y los 700 mseqg. Algunos
autores han planteado que la presencia de un RU
rapido (<350 mseq.) seria un predictor de riesgo
de BAV durante la aplicacién. Muchos trabajos han
analizado este punto, pero los datos han sido
contradictorios. En conclusién, no existe evidencia
suficiente que asegure que la presencia de un
ritmo de escape acelerado se asocie con una zona
con mayor riesgo de BAV. (97,98,103,104).
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Figura 29: Ritmo unional + BAV.
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Presencia de BAV completo durante la aplicacién de radiofrecuencia precedido de un ritmo unional acelerado.
Obsérvese la subita ausencia de conduccidn V-A (circulos) como una evidencia clara de la lesion de la via
rdpida o del cuerpo del nodo AV. Y luego a pesar de la interrupcién de la aplicacién, (fin Ablacién) se instala el

BAV completo con la presencia de ondas P no conducidas.

Otro punto analizado ha sido el origen anatémico
del RU. Como describimos anteriormente, la
presencia de estos ritmos con una frecuencia
mayor y con una secuencia determinada (SCp mas
precoz) se asocid con lesién de la via lenta. En la
mayoria de los estudios los RU con estas caracteris-
ticas que se indujeron durante las aplicaciones vy
qgue finalmente resultaron exitosos, tuvieron su
origen en la regidon posteroinferior del tridngulo de
Koch. Esto valida la hipdtesis de que este ritmo de
escape seria consecuencia de la lesion e injuria del
tejido que constituye la via lenta (96,97,105).Algu-
nos trabajos han evidenciado, ademas, una asocia-
cion entre la presencia de blogqueo VA durante el RU
y el desarrollo de BAV(104,106); hallando un valor
predictivo positivo del 19%. Esto no ha sido demos-
trado en todos los trabajos, lo que sugiere que
existirian diferentes respuestas a la ablacion de la
via lenta, relacionado con los distintos circuitos
reentrantes (107).A lo largo de los afios se han
publicado numerosos estudios en busqueda de
analizar las caracteristicas del ritmo unional y su
papel como indicador de éxito de la ablacién de la
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taquicardia intranodal. A pesar de ello, todavia
existen controversias de su valor como end-point
de éxito. De igual manera los datos recolectados
nos han permitido identificar algunas caracteristi-
cas que frecuentemente se han visto asociadas a
una tasa de éxito mayor: 1) Aparicion de RU en
forma precoz. La mayoria de los trabajos propone
un tiempo <5 seqgundos desde el inicio de la aplica-
cién.2)Eclosion de RU sostenido. Se analizaron
diferentes patrones de ritmo durante la aplicacién
de RF, observando que cuando el RU es sostenido y
persistente la tasa de éxito es mayor.3) Cantidad de
latidos de RU. No existe un nimero de latidos defini-
dos. La mayoria de los trabajos considera un valor
no menor de 10 latidos durante una aplicacién.4) El
cicloRUvecino a 5004100 mseq. también se ha
asocié con una aplicacion efectiva.5) Ritmos unio-
nales originados en la regién posterior e inferior del
tridngulo Koch.Como conclusién podemos decir
gue un RU “ideal” es aquel que aparece en forma
precoz, es sostenido y persistente, de frecuencia
lenta y se origina en la regidn posteroinferior. Estos
pardmetros son de utilidad para moderar el nimero



de aplicaciones, y asi evitar mayor injuria del tejido
(95,98,103-110). Los diferentes trabajos ya citados
nos permiten definir un modelo de ritmo unional
durante la ablacién con radiofrecuencia. Asi mismo
se han descrito aplicaciones exitosas sin la presen-
cia de ritmo unional y en forma contraria aplicacio-
nes inefectivas con induccién de ritmo unional. Por
lo tanto, es claro que el RU es un indicador eficaz de
la ablacién, pero su ausencia no determina el fraca-
so del procedimiento (95,96, 100, 103, 105, 108
-112).Bagherzadeh y Keshavarzi (115) investigaron la
presencia de factores asociados en forma indepen-
diente con el éxito de la ablaciéon en paciente sin
induccién de RU durante el procedimiento. Estudia-
ron un total de 151 pacientes, logrando un éxito del
procedimiento en el 98% de los casos. Las varia-
bles que se asociaron en forma independientes al
éxito de la ablaciéon en este grupo de pacientes
fueron: a) edad mayor a 60 afos, b) sitio de aplica-
cion de RF (regién medioseptal), y ¢) FC basal 100
Iom. Ambos autores sefialaron que los posibles
mecanismos que estarian relaciones cambios
estructurales del tejido del NAV que se producen
con la edad y la presencia de una FC basal elevada
podria actuar como mecanismo de supresion del
RU automatico, por ultimo la regién medioseptal ya
ha sido descripta como sitio de éxito en la ablacidn
de TIN.De acuerdo a los datos de las diferentes
publicaciones la presencia de ritmo unional duran-
te la aplicacién de radiofrecuencia se asocié en
promedio con una sensibilidad del 95%, especifici-
dad del 55%, un valor predictivo positivo de 43% vy
un valor predictivo negativo de 96% para el éxito
de la ablacién (95,96, 99, 103, 109, 110, 114). Los
investigadores ademas no demostraron diferencia
en la tasa de recurrencia entre los pacientes que
presentaron RU y los que no durante la ablacion
(111).Para finalizar podemos concluir que la presen-
cia de ritmo unional durante la aplicacién de radio-
frecuencia es un parametro util de efectividad,
pero no deberia ser considerado como unico
indicador de éxito a la hora de evaluar nuestrosre-
sultados. El procedimiento de ablacién por radio-
frecuencia de la via lenta tiene como objetivo la
"“eliminacién” de la conduccion a través de esta via.
Como consecuencia de la ablacion,En el Servicio
de Electrofisiologia del Hospital Posadas se realizd
un trabajo (118) donde estudiamos el valor de la
desaparicion del fendmeno SR>RR, asi como las
modificaciones en el intervalo AH en la zona de
eco. De acuerdo a los resultados pudimos concluir
que: la desaparicion del fendmeno SR>RR post
ablacion constituye un buen indicador de lesién de
la via lenta. Los cambios en la longitud del interva-
lo A-H luego de la ablacién exitosa es otro fendéme-
no a tener en cuenta, ya que es de gran utilidad. En
efecto se ve que si bien pueden existir ecos noda-
les residuales (uno solo) mostrando un A-H sensi-

blemente superior a aquel que inducia la taguicar-
dia antes de la ablacién expresando asi un dafio o
modificacion dela via lenta por lo cual no se puede
inducir mas TRIN con una sensibilidad y especifici-
dad del 89% y 90 % respectivamente .Los diferen-
tes trabajos publicados al largo de los afios han
evidenciado que entre el 30-60% del procedimien-
to de ablacion de TIN no se logra la eliminacion
completa de la conduccion de la via lenta, esto ha
sido denominado como “modificacién de la via
lenta”. Inicialmente este resultado fue considerado
como no exitoso, pero multiples estudios han
demostrado que a pesar de persistir algun grado
de conduccion por la via lenta el éxito del procedi-
miento es elevado, de alrededor de 96-98% con
una baja tasa de recurrencia (117, 119, 120). Los
autores han estudiado y descripto diferentes hipo-
tesis que explicarian el éxito de la ablacién de la
taquicardia intranodal utilizando como end-point la
modificacion de la conduccién por la via lenta. Se
postula que existiria mas de una via lenta, y lo que
se lograria durante el procedimiento de ablacion es
la eliminacion de la via lenta “clinica” responsable
de la induccién de taquicardia (121, 122).Lesién de
un componente de circuito de la taquicardia no
aparente durante el estudio electrofisioldgico (120)
y la eliminacion de los enlaces (link) entre la via
rapida vy la lenta. Aunque no estan definidos cuales
y donde se encontrarian estos links (120).

Las modificaciones en las propiedades de conduc-
cion de la via lenta tendrian un impacto en la
interaccion con la via rapida, impidiendo por lo
tanto la induccién y mantenimiento de la taquicar-
dia. Por ejemplo, la prolongaciéon del periodo
refractario efectivo del NAV (77,118,122). Nos referi-
remos mas adelante sobre este punto.Las técnicas
gue utilizamos para evaluar y demostrar la presen-
cia de doble fisiologia nodal tienen una baja sensi-
bilidad, por lo tanto, tampoco serian utiles para
evaluar la modificacién de la misma luego del
procedimiento (123).La via rdpida no corresponde-
ria a una estructura anatémica definida, sino que
podria ser algo dinamico variable en cada indivi-
duo (87).

Enlaregién inferior del NAV, se ha demostrado que
existen extensiones de tejido hacia ambos lados.
Habitualmente el sitio de aplicacion de radiofre-
cuencia se ubica en la zona derecha, por lo tanto,
luego de la ablacion podria persistir algin grado de
conduccién a través de las extensiones de tejido
del lado izquierdo (125).Existe evidencia de que
parte del tejido auricular participa dentro del
circuito de la taquicardia,en relacion a ello se ha
demostrado que la pérdida de la interaccion entre
la via rapida y la lenta a través de la lesion del
tejido auricular perinodal podria ser responsables
de la no inducibilidad de la arritmia luego del
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procedimiento (9,126-128).La aplicacién de radio-
frecuencia en forma “selectiva"” sobre la via lenta
generaria modificaciones secundarias sobre las
propiedades de conduccién de la via rapida. En
relacién a ello, se ha investigado posibles mecanis-
mos involucrados en este fendmeno. Uno de ellos
es la modulacién autondmica. El acortamiento del
periodo refractario efectivo (PRE) de la via rapida
podria atribuirse a un mayor efecto del tono
simpatico o a la destruccién selectiva de la inerva-
cién parasimpatica por efecto de la aplicacién de
radiofrecuencia. Ademads, se ha demostrado que
existe una relacién entre el acortamiento del PRE
de la via rdpida y la disminucién de la frecuencia
cardiaca post ablacidn. Esto se deberia a la presen-
cia de fibras parasimpaticas a nivel de la cruz del
corazon en la regién del tridngulo de Koch, eviden-
ciado en modelos animales (129-131).0tro de los
mecanismos propuestos es la existencia de una
probable interaccién electroténica entre ambas
vias nodales. La activacién mas prolongada de la
via lenta podria ejercer un efecto sobre la via
rapida prolongando también su periodo refracta-
rio. Como consecuencia de la ablacién de la via
lenta se perderia la influencia entre ambas vias
generando asi el acortamiento del PRE de la via
rapida. (130,132-134).La disipacién de energia en el
tejido durante el procedimiento de ablacién por
radiofrecuencia depende de muchos factores, a
saber, nivel de potencia que se utilice, tamafio del
electrodo del catéter de ablacién, tiempo de aplica-
cién, presién que se ejerza sobre el tejido, impe-
dancia del tejido, calor conectivo, entre otros
(132,135-141). Existe la posibilidad de una lesidn
directa del tejido de la via rdpida al realizar la
ablacién de la via lenta. La aplicacién de radiofre-
cuencia sobre la via lenta tendria un impacto sobre
las propiedades de la conduccién de la via rapida
gue algunos autores han denominado como
"efecto far-field" de la radiofrecuencia. El grado de
"“lesion secundaria” sobre la via rdpida, probable-
mente estaria relacionada con las caracteristicas
de la energia entregada y con el sitio de la aplica-
cion(131,135,136).

Algunos investigadores consideran que la persis-
tencia de indicios de doble fisiologia nodal post
ablacién, como por ejemplo la presencia de un eco
nodal simple, aumentaria el riesgo de recurrencia a
largo plazo. Se ha demostrado que la ventana de

eco es significativamente menor en paciente sin
recurrencia de arritmia versus aquellos con recu-
rrencia. Se ha definido “ventana de eco” al interva-
lo (en mseq.) en el que podemos observar la
presencia de un eco nodal durante las maniobras
de estimulacién auricular programada. De acuerdo
al resultado de los primeros trabajos, se evidencié
una baja tasa de recurrencia en aquellos pacientes
con una ventana de eco < 30 mseq.. Recientemen-
te, fue publicado un estudio con mads de 500
pacientes, donde no se evidenciaron diferencias en
la tasa de recurrencia de arritmia a largo plazo; en
pacientes con persistencia de un eco nodal simple
luego de la ablacion (61,142-145).Algunos autores
consideran que el uso de isoproterenol deberia ser
de rutina en aquellos pacientes en los cuales
existen indicios de persistencia de conduccidn
sobre la via lenta luego de la ablacién; ya sea por la
persistencia de "salto” nodal mediante las pruebas
de estimulacién auricular programada, o bien la
presencia de ecos nodales. La infusién de isoprote-
renol puede generar modificaciones de la conduc-
cion anterégrada y retrégrada tanto de la via lenta
como rapida y esto determinaria la posibilidad de
induccion de arritmia (143, 144, 145).

Para finalizar, es importante remarcar que también
se ha observado que la busqueda de la eliminacién
completa de toda evidencia de doble fisiologia
nodal durante el procedimiento de ablacién se ha
relacionado con la necesidad de realizar mayor
cantidad de aplicaciones de radiofrecuencia. Esto a
su vez implica un incremento del riesgo de lesién
del NAV vy/o de la via rédpida, mayor tiempo de
fluoroscopia y finalmente prolongacién del tiempo
del procedimiento (119).La presencia de taquicardia
documentada en el ECG de superficie sumado a la
induccion de la arritmia clinica durante el estudio
electrofisiolégico constituye un elemento funda-
mental para el diagndstico, y eventualmente como
predictor de éxito del procedimiento y de recurren-
cia a largo plazo. La busqueda, y por lo tanto la
reinduccién de la arritmia clinica luego del procedi-
miento, constituye otro end-point de la ablacién. El
sexo femenino, los pacientes jévenes y los que
presentan taquicardia intranodal de tipo atipica
presenta una tasa mayor recurrencia a largo plazo
(Tabla 7) (61,65).

Tabla 7. Predictores de recurrencia a largo plazo asociados a edad y sexo (59).

Sexo/edad <20 anos | 20-65 anos | > 65 afos Valor P
Hombres 0 0,9 0 0,47
Mujeres 10 17 0,8 <0,001
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Sin embargo, existen un grupo de pacientes en los
cuales resulta dificil, y en algunos casos imposible
la induccién vy reproductibilidad de la arritmia
durante el EEF. En esta poblacién la ablaciéon empi-
rica de la via lenta constituye un abordaje razona-
ble en paciente con antecedentes de TSV documen-
tada y no inducidas en el EEF(146-148).El mecanis-
mo por el cual en algunos pacientes resulta dificul-
toso reproducir la arritmia en el laboratorio de
electrofisiologia no esta bien definido, pero existen
algunas hipétesis al respecto. En primer lugar, hay
pacientes en los cuales se logra la inducciéon de la
arritmia mediante la infusiéon de isoproterenol o
atropina, yesto se debe habitualmente a la presen-
cia de conduccién anterégrada muy prolongada a
través de la via lenta, o bien la ausencia de conduc-
cion retrégrada a través de la misma. La infusién de
farmacos con propiedades agonistas beta adrenér-
gicas o con accion vagal revertiran esta situacién
(149-152). Algunos autores han evidenciado que los
pacientes con taquicardias no inducibles, presentan
un punto Wenckebach més prolongado, esto podria
estar asociado con la presencia de algun grado de
blogueo anterégrado a través de la via lenta en
relacion al aumento de la frecuencia cardiaca
(146).La similitud entre los periodos refractarios de
la via rapida y lenta, sumado a la presencia de un
periodo refractario anterégrado prolongado de la
via lenta dificulta la induccién y el mantenimiento
de la arritmia (148).La dificultad para lograr la
induccién de la arritmia clinica durante el procedi-
miento dificulta el diagndstico. Por lo tanto, es
importante que consideremos ademas otros
diagndsticos diferenciales de TSV, ya que podria-
mos estar frente a un diagndstico erréneo. En este
grupo de pacientes con taquicardia no inducible es
fundamental poner en evidencia y demostrar la
presencia de doble fisiologia nodal previo a la
ablacion. La ablacién en taquicardia o durante
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DETECCION SUBCLINICA DE FIBRILACION
AURICULAR POR DISPOSITIVOS CARDIACOS
IMPLANTABLES.S.PODEMOS PREVENIR EL
ACCIDENTE CEREBROVASCULAR?

Oscar A. Pellizzon, Antonia Catalano, Sebastian Nannini

Centro de Arritmias Cardiacas. Hospital Provincial del Centenario. Facultad de Ciencias
Médicas, UNR.

Resumen

INTRODUCCION. La fibrilacién auricular es una taquiarritmia frecuente que puede cursar de manera asinto-
matica y los dispositivos implantables pueden identificarla como episodios de alta frecuencia auricular
(EAFA), estableciendo una nueva entidad clinica. OBJETIVOS. Determinar en portadores de marcapasos
(MCP) vy cardiodesfibriladores implantables (CDI) bicamerales la incidencia de EAFA, cantidad y duracién de
estos episodios y su relacion con el accidente cerebrovascular (ACV). MATERIAL Y METODOS. De manera
prospectiva y consecutiva se evaluaron los electrogramas almacenados intracavitarios de pacientes con MCP

y CDlimplantables para detectar episodios de EAFA, que se definieron de corta duracién (+ 5 min) y de larga

duracion (2 5 min). Se analizaron las indicaciones que motivaron el implante de los dispositivos, cardiopatias
asociadas, datos ecocardiograficos y farmacos administrados. Los controles se realizaron cada 3-6 meses y
cuando ocurrian los episodios de EAFA se imprimian los electrogramas para su andlisis. RESULTADOS. Se

evaluaron 133 pacientes: 94 pacientes con MCP y 39 pacientes con CDI. La edad fue de 60,6+8,2 afios y el

seguimiento fue de 25+6,2 meses. El bloqueo auriculoventricular completo fue la indicacion mas prevalente
(69%) para el implante de MCP debido a enfermedad degenerativa del sistema de conduccién (56%). EI CDI
fue implantado para prevencién secundaria en el 89% de los casos.Durante el periodo evaluado se constata-
ron 13 pacientes (9,7%) con EAFA. Nueve pacientes presentaron EAFA de corta duracién y 4 pacientes fueron
de larga duracién y anticoagulados segin CHAz2DS2VASC.En el seguimiento ningun paciente presenté ACV
clinico. CONCLUSIONES. Los dispositivos detectaron EAFA asintomaticos en el 9,7% de los casos, la mayo-
ria fueron de corta duracién, aunque 4/13 pacientes presentaron EAFA de larga duraciéon y debieron ser
anticoagulados. El estudio sugiere la importancia de detectar estos episodios en pacientes asintomaticos
para prevenir el ACV.

Palabras claves. Fibrilacion auricular. Dispositivos cardiacos implantables. Episodios de altafrecuencia
auricular. Accidente cerebrovascular.
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Summary

INTRODUCTION. Atrial fibrillation is a common atrial tachyarrhythmia that can be asymptomatic and cardi-
ac implanted electronic devices (CIEDs) identify a new clinical entity know as atrial high-rate episodes
(AHRE). OBJECTIVES. To determine the incidence of AHRE, the number and duration of these episodes, and
their relationship with stroke in CIEDS (pacemaker and implantable cardioverter defibrillator). MATERIAL
AND METHODS. The store intracavitary electrograms in patients with CIEDS were prospectively evaluated
for AHRE. AHRE were defined as short (£ 5 min) and long (= 5 min). The data that led to the implantation of
the devices, associated heart diseases, echocardiographic data, and drugs administered were analyzed.The
controls were carried out every 3-6 months and when the AHRE episodes occurred, the electrograms were
printed for analysis. RESULTS. One hundred thirty three patients were evaluated (94 patients with pacemak-

er and 39 patients with implantable cardioverter defibrillator). The age was 60.6 + 8.2 years and the

follow-up was 25 + 6.2 months. Complete atrioventricular block was the most prevalent indication (69%) for
pacemaker implantation due to degenerative disease of the conduction system (56%). The implantable
cardioverter defibrillator was implanted for secondary prevention in 89% of patients. During the evaluated
period, 13 p (9.7%) were found to have AHRE. Nine patients presented short-term AHRE and 4 patients were
long-term and anticoagulated according to CHA2DS2VASC. During follow-up, no patient presented clinical
stroke. CONCLUSIONS. The devices detected AHRE in 9.7% of the cases, the majority of short duration,
although 4/13 patients presented AHRE of long duration and had to be anticoagulated. The study suggests

the importance of detecting these episodes in asymptomatic patients to prevent stroke.
Key words. Atrial fibrillation. Cardiac implanted electronic devices. Atrial high-rateepisodes. Stroke.

INTRODUCCION

La fibrilacién auricular (FA) es la taquiarritmia
auricular sostenida mas frecuente en la practica
clinica y estd asociada auna mayor morbi-mortali-
dad'. La FA a través del tiempo puede promover un
remodelamiento auricular estructural que deriva
en un incremento del tamafio auricular, disfuncién
ventricular 'y eventos tromboembdlicos?.Sin
embargo, del 10-40% de los pacientes con FA son
asintomdticos y pueden presentar las mismas
complicaciones cardiovasculares que los pacientes
sintomaticos®. Ante la falta de sintomas y monito-
reo continuo, es dificil evaluar la carga de FA en un
escenario clinico particular e iniciar anticoagula-
cién y/o control del ritmo.

La utilizacién de dispositivos implantables (marca-
pasos, cardiodesfibriladores y resincronizadores)

MATERIAL Y METODOS

De manera prospectiva y consecutiva se evaluaron
pacientes con MCP y CDI implantables bicamerales
desde diciembre de 2016 a diciembre de 2019. Los
pacientes al ingresar al estudio fueron programa-
dos de tal manera que en cada dispositivo se activé
la funcién de electrogramasalmacenados intracavi-
tarios y se programé la frecuencia de EAFA a 190
latidos/min(segln estudioASSERT)"y el algoritmo
de supresion de FA fue desactivado.

Se excluyeron la ocurrencia de sobresensado del
catéter auricular, pasajes de arritmia mediada por
MCP, deteccién de onda R de campo alejado, otras
interferencias externas para evitar falsos positivos
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con su capacidad de monitorizar continuamente el
ritmo auricular pueden identificar episodios muy
cortos de arritmias auriculares. Estos dispositivos
al tener un catéter auriculardetectan taquiarrit-
mias auriculares (taquicardia auricular, aleteo
auricular y FA) gue cominmente son asintomaticas
y han generado una nueva entidad clinica conocida
como episodios de alta frecuencia auricular
(EAFA)*tyrecientes consensos abordaron la impor-
tancia de detectarlos’® para reducir con el trata-
miento los ACV®™,

El objetivo de este estudio fue determinar en
pacientes portadores de marcapasos (MCP) vy
cardiodesfibriladores implantables (CDI) bicamera-
les la incidencia de EAFA, la cantidad y duracién de
estos episodios y su relacién con ACV.

y pacientes que tuvieron menos de 6 meses de
seguimiento.

De los pacientes incluidos se recolectaron los datos
demograficos, historial médico, trastornos del
ritmo cardiaco que motivaron el implante de los
dispositivos, cardiopatias asociadas, datos ecocar-
diogréficos y fdrmacos administrados.

Los pacientes fueron regularmente sequidos y los
dispositivos interrogados con sus respectivos
programadores cada 3-6 meses. Si en la visita
clinica se observaban EAFA, se imprimian los
electrogramas almacenados que fueron revisados
manualmente por tres profesionales electrofisiélo-



gos y se registraban la cantidad de episodios vy
duracion de los mismos. Los episodios cortos de
EAFA fueron definidos cuando el comienzo y el
final eran documentados dentro del mismo registro

RESULTADOS

Se evaluaron 133 pacientes, de los cuales 94
pacientes eran portadores de MCP y 39 pacientes
un CDI. La edad de los pacientes con MCP fue de
56+12 afios. El motivo del implante fue el blogueo
auriculoventricular completo en 2/3 de los casos y
la enfermedad degenerativa del sistema de

del electrograma y los episodios largos cuando
duraban = 5 minutos o cuando el comienzo o el
final no podia ser documentado en el mismo
electrograma (segun registro RATE)".

conduccidn fue la causa mds comun seguida por la
miocarditis chagasica crénica. El principal factor
de riesgo de estos pacientes fue la hipertension
arterial (50%). En este grupo la fibrilacién auricu-
lar y el accidente cerebrovascular habia ocurrido
en el 9,5% y en el 39%, respectivamente (tabla I).

TABLA |. Caracteristicas demogrdficas de los pacientes con marcapasos (n=94 pacientes).

CARACTERISTICAS

EDAD (afios)

SEXO (n/%)
Masculino
Femenino

56,72+12,8

50 (53,2%)
44 (46,8%)

CARDIOPATIA (n/%)
Degenerativa
MCHC
Isquémica

Post ablacion

Postcirugia cardiovascular

59 (56,3%)
22 (23,4%)
4 (4,2%)
8 (8,5%)

1(1,0%)

BAVC
Adquirido
Congénito

TRAST. DE CONDUCCION (n/%)

BAV de segundo grado
Enfermedaddelnddulo sinusal

65 (69,1%)
5 (5,3%)

13 (13,8%)

11.(1,7%)

FACTORES DE RIESGO (n/%)

Hipertension arterial 47 (50%)

Diabetes 2 (2,1%)

Hipertension arterial + Diabetes | 16 (17,0%)
FEY (%) 57,84+8,3
Al (mm) 41,24+5,96
FA previa (n/%) 9 (9,5%)
ACV previo (n/%) 3 (3,9%)

Ref.: MCHC: miocarditis chagdsica crénica. BAVC: bloqueo auriculo ventricular completo. FEY:
fraccidon de eyeccidn. Al: auricula izquierda. FA: fibrilacion auricular. ACV: accidente

cerebro-vascular
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En el grupo de pacientes con CDI la edad fue de
56+10 afios. El sexo masculino fue el mdas
prevalente (71%). La patologia que motivé el
implante fue por miocardiopatia chagdsica (46%)
sequido de la cardiopatia isquémica (30%).
Mayoritariamente el CDI fue implantado para

prevencién secundaria (89%). Todos los pacientes
incluidos tenfan una fraccion de eyeccidn
severamente deprimida. En el 2,5% vy 5%,
respectivamente, habian presentado fibrilacion
auricular y accidente cerebrovascular (tabla Il).

TABLA Il. Caracteristicas demogrdficas de los pacientes con cardiodesfibriladores implantables (n=39

pacientes)

CARACTERISTICAS

EDAD (afios)

56,48:10,68

SEXO (n/%)

Masculino 28 (71.7%)
Femenino 1 (28,2%)
CARDIOPATIA (n/%)
MCHC 17 (43,5%)
Isquémica 12 (30,7%)
MPD Idiopética 4 (10,2%)
MP Hipertréfica 2 (5,1%)
QTLargo 1(2,5%)
Displasia Arritmogénica VD 1(2,5%)
Sin cardiopatia 1(2,5%)
Miocarditis 1(2,5%)
PREVENCION MSC (n/%)
Secundaria 35 (89,A%)
Primaria 4(10,2%

FACTORES DE RIESGO (n/%)
Hipertensién arterial

18 (46,1%)

Diabetes 1(2,5%)

Hipertensién arterial + Diabetes 4 (10,2%)
FEY (%) 34,82+14,19
Al (mm) 46,12+14)19
FA previa (n/%) 1 (2,5%
ACV previo(n/%) 2 (5,1%)

Ref.:.MCHC: miocarditis chagdsica crénica. MPD: miocardiopatia dilatada. VD: ventriculo derecho. MSC:
muerte subita cardiaca. FEY: fraccidn de eyeccidn. Al: auricula izquierda. FA: fibrilacién auricular. ACV:

accidente cerebro-vascular.

El analisis final determind que la edad del grupo
total fue de 60,6+ 8,2 afios y el tiempo promedio de
seguimiento fue de 25+ 6,2 meses. La hipertensién
arterial fue la comorbilidad mas prevalente (50%
para MCP y 46% para CDI). La enfermedad degene-
rativa del sistema de conduccion fue la causa mas
frecuente (56%) para el implante de MCP sequida
por la miocarditis chagdsica crénica (23%) vy el
blogqueo auriculoventricular completo fue el
trastorno de conducciéon mas prevalente (69%).
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En los pacientes con implante de un CDI La miocar-
ditis chagasica cronica fue la cardiopatia mas
frecuente (43%) sequida por la isquémica (30%) y
en el 89% de los implantes fue para prevencion
secundaria de muerte subita cardiaca. Con respec-
to al tamafio de laauricula izquierda fue de
41,24:596 mm y 46,12+:14,1 mm para MCP y CDI,
respectivamente. La fraccién de eyeccion fue de
5784:8,3 % para los pacientes con MCP vy
34,82:14,1% para aquellos con CDI.



Durante el periodo evaluado se constataron 13
pacientes (9,7%) con EAFA.EI sexo masculino fue
predominante en este grupo, todos portadores de
MCP por bloqueo auriculoventricular completo,

ninguno habia presentado fibrilacién auricular,
excepto dos pacientes con implante de CDI y todos
presentaban CHA2DS:VASC = 1, excepto un
paciente que era de O (tabla lll).

TABLA III.CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS DE PACIENTES CON EAFA (n= 13 pacientes).

Caso/ MCP/ Arritmia | Cardiopatsa Al FEY FA Seguimiento | EAFA (n) | Mayor duracivn | CHA,DS,VASC Tratamiento
Sexo CDI (mm) (%) previa (meses) (H:M:S) (puntos)
1M MCP BAVC Isq./ E. Ao. 48 50 NO 35 2 00.02.45 2 IECA.BB
2/F MCP BAVC Degenerativa 48 55 NO 34 3 00.00.10 1 IECA.BB
3/M MCP BAVC Degenerativa 43 57 NO 33 20 00.00.58 1 IECA.BB.Espiro
4/F MCP BAVC Congénita 31 61 NO 33 97 00.00.57 1 Ninguno
S/F MCP ENS Degenerativa 4 68 NO 32 n 00.01.00 4 IECA.BB
6/M MCP BAVC Post C.V.Ao 49 55 NO 28 252 00.00.08 4 IECA.Aceno
F MCP BAVC Post C.V.Ao 43 68 NO 27 1 00.00.12 2 BB.Aceno
8/M MCP BAVC Degenerativa 28 65 NO 26 2 00.11.00 2 IECA.BB
9fF MCP BAVC Degenerativa 50 60 NO 25 163 00.24.11 2 IECA.BB
10/M MCP BAVC Degenerativa 42 62 NO 24 AA 224.00.00 0 Ninguno
n/m MCP BAVC Degenerativa 28 65 NO 24 53 2.57.08 5 IECA.AAS
12/F CDI MSC Chagas 32 15 S| 18 10 00.00.48 2 IECA.Amio.Espiro.Aceno
13/M cDI BAVC/ Miocarditis 52 35 Sl 14 4 00.01.00 3 IECA.BB.Aceno
TVMS

Ref.: MCP: Marcapasos. CDI: Cardiodesfibrilador implantable. BAVC: bloqueo auriculo-ventricular completo.
ENS: enfermedad del nddulo sinusal. MSC: muerte subita cardiaca. TVMS: taquicardia ventricular
monomorfa sostenida. Isq.: isquémica. E.Ao: estenosis adrtica. C.V.Ao: cirugia valvular adrtica. H:M:S:
hora:minuto:seqgundo. IECA: inhibidores de la enzima convertidora. BB: betabloqueante. Espiro:
espironolactona. Aceno: acenocumarol. Amio: amiodarona

La mayoria de ellos presentaron una cantidad muy
variable deEAFA vy episodios cortos de pocos
segundos a minutos (Figura 1) , excepto el caso 10
gue en el control del dispositivo se encontraba con
un aleteo auricular diagnosticado por electrocar-
diograma de 12 derivaciones y por el electrograma

DISCUSION

El esfuerzo para evaluar la carga de FA en la practi-
ca clinica se encuentra obstaculizado por la varia-
bilidad de las crisis paroxisticas y la pobre correla-
cion entre los sintomas y los verdaderos episodios
de arritmias. El electrocardiograma de 12 derivacio-
nes o el monitoreo electrocardiografico continuo
Holter como herramientas para detectar estos
eventos son de poca utilidad. Los dispositivos
implantables como los MCP y CDI tienen la ventaja
de la monitorizacién continuay los algoritmos de
deteccién de electrogramas intracavitarios permi-
ten identificar con precisién los EAFA.Utilizando
esta tecnologia y dependiendo del perfil de riesgo
de la poblacién estudiada los EAFA son detectados
en 10-70% de los pacientes®.

La mayoria de los trabajos incluyeron pacientes no
seleccionados con las indicaciones comunes de
dispositivos y otros analizaron poblaciones con

del MCP, el paciente no estaba recibiendo trata-
miento y el CHA2DS2VASC era 0. De los 13 pacien-
tes, 4 pacientes presentaron EAFA de larga dura-
cién (=5 minutos) y fueron anticoagulados segun
CHA2DS2VASC. En el seguimiento ningln paciente
presentd ACV clinico.

insuficiencia cardiaca o con factores de riesgo para
ACV"™" La mayoria de los estudios usaron la dura-
cion de 5-6 min para definir EAFA, debido a que
episodios de menor duracién podrian ser artefac-
tos.

En este trabajo tomamos a todos los episodios de
EAFA independientemente de la duracién, como
fue evaluado en el registro RATE™ ya que por
protocolo excluimos a los que tenian interferencias
externas o propias de los dispositivos. Todos los
registros fueron impresos y analizados por tres
electrofisiélogos para determinar que eran verda-
deros episodios de taquiarritmia auricular. De
acuerdo a nuestra casuistica la incidencia de EAFA
fue de 9,7%, semejante al del estudio ASSERT
dentro de los 3 primeros meses del implante (10%),
aungue en el seguimiento de 2,5 afios fue del
24,5%.". Cabe destacar que la cantidad de pacie4n5;



tes que incluimos fue mucho menor que este
estudio que incluyé 2580 pacientes, mayores de
65 afios, con hipertension arterial y sin historia de
FA. Asimismo, el registro RATE (n= 5379 pacientes)
con un seguimiento de 22,9 meses encontré EAFA
en el 9% para pacientes con MCP y 16% para porta-
dores de CDI".

La Sociedad Europea de Cardiologia considera
EAFA cuando se presenta un episodio de frecuen-
cia auricular rdpida = 5-6 min y 2180 Ipm detectado
por un dispositivo implantado™.

En relacion a esta definicién nosotros constatamos
solamente 4 pacientes, y todos ellos habian
presentado numerosos episodios de EAFA de corta
duracién. Por lo tanto,consideramos que a mayor
cantidad de EAFA, aun de pocos segundos, mayor
posibilidad de tener episodios prolongados como lo
define la guia europea.

El riesgo de ACV en pacientes con EAFA parece ser
menor que en aquellos pacientes con diagnéstico

CONCLUSIONES

El registro de electrogramasauricular en nuestros
pacientes con MCP o CDI permitié la detecciénde
EAFA en el 9,7% de ellos. La cantidad de episodios
fue variable, de corta duracion (5 minutos) en 9
pacientes y de larga duracién (= 5 minutos) en 4
pacientes. La deteccién de EAFA permitio iniciarla
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Resumen

El nimero de marcapasos sin catéteres implantados en todo el mundo va creciendo progresivamente. La
evidencia se limita a estudios no aleatorizados pero que muestran eficacia y sequridad en el implante de este
dispositivo. Presentamos el caso clinico de un implante de un marcapasos sin cable en una paciente con
acceso vascular limitado e infeccidn recurrente de bolsillo.

Summary

The number of leadless pacemakers implanted worldwide is permanently increased. The evidence is limited
to non-randomized studies that demonstrate efficacy and safety in the implantation of this device. We
present the clinical case of leadless pacemaker implantation in a patient with difficult and occluded venous
access, and recurrent pocket infection.

Introduccién

En las Ultimas décadas se ha observado un incremento de implante de marcapasos y cardiodesfibriladores
para el tratamiento de las bradiarritmias y arritmias ventriculares complejas, de la misma manera crece el
nuimero de complicaciones relacionadas a los dispositivos. Entre las mas frecuentes estan los problemas en
el bolsillo subcutaneo, como hematomas e infecciones (locales e infecciones endovasculares y endocarditis);
dificultades vinculadas al implante de catéteres tales como neumotérax y hemotdrax; desprendimientos de
electrodos y menos frecuentemente limitaciones vinculadas a la disfuncion de los catéteres. Pero el
problema mas comun son las limitaciones de los accesos venosos secundarios a lasobstrucciones vasculares.
La busqueda de opciones de marcapasos sin catéteres ha sido de interés durante mucho tiempopara reducir
estas complicaciones, y los avances tecnoldgicos lograron el disefio de un marcapasos pequefio de solo 2 g
gue posibilita la estimulacién ventricular directa del endocardio ventricular derecho, por lo que no utiliza
catéteres.

En la actualidad existe evidencia que muestra la eficacia y sequridad en el implante de un marcapasos sin
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catéter (leadlesspacing), siendo una alternativa al marcapasos transvenoso convencional, principalmente
para aquellos pacientes con complicaciones relacionadas al electrodo o al bolsillo del marcapasos. (1)

Caso clinico

Se trata de una mujer de 71 afos, con antecedentes
de implante de marcapasos definitivo bicameral en
el aflo 201, y que posterior al recambio de
generador presento como complicacién hematoma
e infeccién del bolsillo subcutaneo decidiendo la
extraccion de todo el sistema. Por presentar
acceso venoso subclavio izquierdo ocluido, vy
antecedentes de esternotomia previa por
reemplazo valvular aértico decidimos realizarle un
implante de un marcapasos sin catéter.

Iniciamos con la presentacién del caso clinico y
una descripcion del procedimiento realizado, para
finalizar con una revision de la evidencia
disponible sobre efectividad y sequridad del
implante de este tipo de generador.

Caso clinico

Paciente de 71 afios de edad, sexo femenino,
multiples factores de riesgo (HTA, SDT, DBT
insulino requirente, con antecedentesde fiebre
reumadtica desde los 5 afios (terapia con penicilina
benzatinica 1 x mes hasta los 18 afios), reemplazo
de valvula adrtica mecdnica bivalva N°23 (2009),

por estenosis adrtica severa quedando con
anticoaqgulacién via oral.

Hace 12 afos, se realiza implante de marcapasos
definitivo DDDR por BAV completo.
Recientemente se efectloel recambio del
generador de MCP DDDR presentando en su
evolucion hematoma y posterior infeccidon de
bolsillo por lo que se realizd extraccién de sistema
de marcapasos con utilizacién de vainas
mecdnicas, previo implante de marcapasos
transitoriopor ausencia de ritmo nativo,sequido
del implante deun nuevo sistema de
marcapasosbicameraluna vez superado el
problema infeccioso.

A los 45 dias presentaun granuloma en el borde
inferior de herida. Por lo que se realizd la exéresis
de granuloma en quiréfano, no constatdndose
colecciéon liquida en el bolsillo, ni signos
inflamatorios siendo los cultivos negativos.En el
seguimiento se observasupuracién de herida
quirdrgica, decidiéndose internacién  para

tratamiento por viaparenteral y evaluar conducta
terapéutica.El venograma subclavio izquierdo,
permite corroboraruna importante circulacién
venosa colateral con oclusién de vena subclavia
izquierda (Figura 1).

Figura 1. Venograma de vena subclavia izquierda donde se muestra importante circulacion colateral en
miembro superior izquierdo antes de la emergencia a vena axilar y vena subclavia izquierda que se
encuentran ocluidas, a la derecha se visualiza yugular externa izquierda.

Por los antecedentes de esternotomia para
reemplazo valvular adrtico, se desestimé el
implante de un marcapasos epicdrdico y la
presencia de una fibrilaciéon auricular persistente,

permitié la indicacién de un marcapasos sin
catéter, MICRA VR (Medtronic), el cual fue
implantado al poco tiempo, luego de superado el
aspecto infeccioso.
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Procedimiento

Se inicia el procedimiento con la evaluacién del venoso de la vena femoral derecha mostré un muy
sistema venoso femoral para un mejor buen didmetro de la misma y su separacién de la
conocimiento del acceso venoso y su relacién con arteria femoral (Figura 2).

la arteria adyacente. La ecografia y Doppler

T e
POR ENCIMA

Figura 2. Ecodoppler de arteria y vena femoral. Se evidencia vena femoral derecha con un muy buen
didmetro y separada de la arteria femoral.

Se realizé puncién de vena femoral derecha introductor observdndose vena iliaca comun
colocdndose introductor 6 F, posteriormente derecha y vena cava inferior con adecuado
efectuamos una venografia a través de dicho tamafio (figura 3)

Figura 3. Venograma través de introductor 6 F colocado en vena femoral derecha. Se visualiza buen calibre
de la vena iliaca comun derecha y dela vena cava inferior.
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sin tortuosidades. Mediante una cuerda super
rigida 0.035 guiada por radioscopia, hasta vena
subclavia derecha. Luego se realiza predilatacién
con introductores de didmetros progresivos 14 F y

18 F, y finalmente se avanza el introductor junto al
dilatador de 27 F, hasta la parte media de la
auricula derecha (Figura 4)

Figura 4 . Ingreso de introductor y dilatador 27 F por acceso venoso femoral A. ingresando a la vena cava
inferior a la altura de la cresta iliaca derecha B. ingresando a auricula derecha.

Se retira la guia y el dilatador, y se conecta un
goteo de solucion salina heparinizada al
introductor. Se enjuaga con solucién fisiolégica el

sistema de entrega y luego se inserta dentro del
introductor hasta posicionarlo en AD (Figura 5)

Figura 5. Ingreso de sistema de entrega a AD antes de atravesar la valvula tricuspide donde se visualiza el
dispositivo MICRA dentro de la copa de la vaina de liberacidn. La OAl es una buena posicion radiologica para
avanzar hacia VD ya que nos marca el septum interventricular. (AP: antero posterior, OAl: Oblicua anterior
izquierda, OAD: oblicua anterior derecha, AD: auricula derecha y VD: ventriculo derecho)

Seretiraintroductor y se deja ala altura de la vena
cava superior.

Luego se avanza el sistema de entrega al
ventriculo derecho a través de la valvula triclispide
eligiendo las proyecciones radiolégicas para una
correcta visualizacion de dicha valvula (OAD 30° o

OAl 45-60°). Es importante en esta maniobra
avanzar suavemente y en direccién correcta para
no lesionar dicha valvula. Se avanza en proyeccion
oblicua anterior izquierda (con o sin ajuste craneal
0 caudal) para visualizar el septum
interventricular (Figura 6).
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Figura 6. Posicionamiento de sistema de liberacién MICRA a nivel de septum ventricular medio (imagen a la
izquierda en OAl, a la derecha OAD 30°).0Al: oblicua anterior izquierda, OAD: oblicua anterior derecha.

Progresado el sistema de entrega, y logrando
posicionar el mismocon un torque horario a nivel
de septum medio. Luego comprobamos en las
oblicuas mencionadas, un buen contacto con el
septum, observando la forma que adopta el
sistema de liberacion (Figura 6). Una vez que el

dispositivo esta con un buen contacto, se inyecta
medio de contrastea través de la vaina para
visualizar la adecuadaposicion septal.

Cuando estamos sequros que la posicién es
correcta se despliega el dispositivo retirandose del
sistema de liberaciéon (Figura 7).

Figura 7. Liberacion de dispositivo MICRA del sistema de entrega, observdndose un adecuado

posicionamiento del dispositivo.

Previo a la liberacion definitiva del generador, el
cual aun se encuentra con la fijacién a la vaina de
entrega, se confirma que los parametros de voltaje
de estimulacion y deteccién de QRS sean
adecuados y que el sistema esté bien anclado al
endocardio, realizando la maniobra de tirar vy
sostener (pull-and-hold) guiada por fluoroscopia.
Es importantehacer zoom en el dispositivo
mientras se tira de la atadura, visualizandose
mediante Cine que el dispositivo quede anclado (se
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debe garantizar que un minimo de 2 puas o aletas
aseguren el anclaje correcto del equipo al
miocardio).

En caso de inadecuado anclaje del dispositivo, o
alteraciones en los pardmetros de deteccién vy
estimulacién, puede recapturarse el marcapasos y
volver a implantarlo con igual técnica.

En esta paciente los pardmetros de estimulacion
fueron excelentes con unumbral de estimulacién
0.38 V a 0.24 ms, impedancia de 700 Homs y una



Figura 8. Mediciones de Micra VR durante el implante. Se observa un umbral de 0.38 V a 0.24 ms,
impedancia de 700 ohms y una deteccion de onda R DE 9.5 mV.

El correctoanclaje se logré en el primer atadura y retirando el material innecesario
posicionamiento. Finalmente se realiza Ia mediante una traccién suave, y el posterior retiro
liberaciéon definitiva del dispositivocortando Ia de la vaina (Figura 9).

Figura 9. Retiro de sistema de entrega (flecha).

Una vez implantado el MICRA fueron simple los electrodos trans venosos (Figura 10).
retiradosmediante guia radioscépica por traccién

Figura 10. Se observa dispositivo Micra implantadoa nivel septal (OAD 3009), posterior a extraccién de
electrodos transvenosos implantados en dpex de VD y AD.
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Posteriormente los catéteres antiguos del
marcapasos pre existentes fueron retirados
mediante extraccion endovascular usando vainas
telescépicas de acero inoxidable y teflén. El riesgo
de desplazamiento del dispositivo recientemente
implantado con la extraccién de catéteres antiguos
fue muy bajo por la ubicacién del catéter
ventricular (dpex), muy lejos anatémicamente del
Micra en la regién medioseptal.

Finalmente retiramos la vaina de 27 F y realizamos
punto hemostatico en ocho sobre la vena femoral
derecha.

El  procedimiento fue realizadocon éxito,
externdndose 48has después, sin evidencias de
hematoma en el sitio de ingreso. La radiografia de
térax defrenteen el  postoperatorio, muestra
dispositivo MICRA (Figura 11).

Figura 11. Rx Tdrax (f) en el posoperatorio (24 hs del implante) donde se evidencia dispositivo MICRA (flecha).

Serealizé seguimiento a los 15- 30 -45 y 90 dias
observandose umbrales estables (0.5 V a 0.24
Discusion

El aumento de la expectativa de vida de la
poblacién  conlleva a un aumento de
procedimientos cardiovasculares, entre ellos los
implantes de marcapasos definitivos. A pesar de
los avances tecnolégicos las complicaciones
relacionadas al implante de marcapasos siguen
siendo significativas especialmente las
relacionadas al electrodo y al bolsillo del
marcapasosdonde las infecciones son las mas
frecuentes 1.Para reducir estas complicaciones, se
han desarrollado sistemas de marcapasos sin
electrodos de un solo componente, en el cual el
generador y el electrodo estan integrados en una
Unica unidad, lo que elimina los riesgos
relacionados con los electrodos, el bolsillo del
generador, y el acceso venoso.

El Nanostim LPS (St. Jude Medical) fue el primer
sistema de marcapasos sin catéter disponible
comercialmente en el mundo, recibié aprobacién
de la comunidad europea (CE) en octubre2013,
pero no logréaprobacion de la FDA (Food and
DrugAdministration).Los estudios iniciales se
hicieron con este dispositivo como veremos mas
adelante. ElI Nanostim,fue retirado del mercado
debido a un mal funcionamiento de la bateria. El
Micra TPS (Medtronic) recibié la marca CE en abril
de 2015 y aprobacion de la FDA en abril2016.
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mseg),con deteccién de QRS e impedancia dentro
de Iimites normales.

Ambos dispositivos sin catéterconsisten en una
capsula con un peso de 2 g, con una minima
diferencia en tamafio y volumen  (Nanostim
media41.4 mm por 5.99 mm con un volumen de 1.0
cm3 y Micra 25.9 por 6.7 mm con un volumen de
0.8 cm3)2. Las diferencias entre estos dos
dispositivos es el sistema de fijaciéon activa para
Nanostim y pasiva para MICRA, consistente en
cuatro aletas o puasauto expandibles de nitinol,
eléctricamente inactivas. En sus inicios ambos
proporcionaron estimulacién cardiaca bipolar en
modo VVIR en el ventriculo derecho con una
longevidad estimada de bateria de 9.6 afos; estos
dispositivos  disponen ademds de control
automatico de captura, y es compatible condicional
con estudios de resonancia magnética sin
restricciones corporales en equipos de 1,5 y 3
teslas.Actualmente el MICRA TPS brinda
posibilidad de deteccion auricular y estimulacién
ventricular (MICRA AV)con una longevidad de
bateria superior a los 10 afios.

Los primeros resultados que evaluaron Ia
seqguridad de la estimulacion y el rendimiento
eléctricomediante un marcapasos sin catéter, se
limitaron a informes de estudios no
aleatorizados3-6.Asi el ensayo LEADLESS3 fue un
estudio multicéntrico prospectivo, no aleatorizado
y de un solo brazo, probando la sequridad y el



rendimiento clinicodel Nanostim LPS en 33
pacientes, logrando una tasa de éxito en el
implante en 32 pacientes (97). La tasa libre de
complicaciones fue del 94 (31/33) y solo fue
informado 1 un efecto adverso grave del
dispositivo3. Los resultados de seguimiento del
afio del ensayo LEAD LESS mostraron un
rendimiento eléctrico estable sin reacciones
adversas relacionadas al dispositivo4.

El ensayo LEADLESS Il (5) también con Nanostim
LPS,fue un estudio clinico prospectivo, no
aleatorizado y multicéntrico que inscribiduna
cohorte total de 526 pacientes (edad media 75
afios; 61,8 varones) con indicaciénpara
estimulaciéon VVI permanente entre febrero de
2014y junio de 2015 en 56 centros participantes
diferentesen 3 paises. El criterio principal de
valoracién de la eficacia fuetanto un umbral de
estimulacién como una onda R aceptable; la
variable principal de sequridad fueausencia de
efectos adversos graves relacionados con el
dispositivo a los 6 meses de seguimiento. Fue
implantado con éxitoen 504 de los 526 pacientes
(96 ). El criterio principal de valoracién de la
seqguridad de 300 pacientes que completaron los 6
meses de seguimiento fue del 93,3 . Se observaron
veintidés eventos adversos de los reconocidos vy
aceptados como gravesrelacionados con el
dispositivo, (6,7 ), e incluyd perforacién cardiaca
(1,3 ), desprendimiento del dispositivo (1,7 ),
umbrales de estimulacion elevados que requieren
recuperacién yreemplazo (1,3 ) y complicaciones
vasculares(1,3 )5.

El Micra TranscatheterPacing Studyé6,7 fue un
estudio, multicéntrico, prospectivo, no
aleatorizado, que evalué la seguridad y eficacia del
Micra TPS. Se implanté el sistema Micra con éxito
en 719 de los 725 casos intentados (99,2 ). Se
produjeron complicaciones mayores en 25
pacientes (3.4 ), sin casos de infeccidon sistémica ni
de dislocaciéon del generador. Los valores de
captura y deteccién a los 6 meses de seguimiento,
evaluado en 297 pacientes, fue muy satisfactorio,
con un umbral de captura medio de 0,54 voltios a
0,24ms, una onda R de 15,3mV y una longevidad
media estimada de 12,5 afios (el 94 de ellos por
encima de los 10 afios), similar a la de un
marcapasos convencional .

El Micra TranscatheterPacingSystem Post-Approval
Registry8 mostré que el dispositivo fue colocado
con éxito en 792 pacientes (99,6 ), con un total de
13 eventos adversos graves (1,6 ),en 12 pacientes
durante los 30 diasseguimiento: 6 complicaciones
menores en el sitio de la puncién (una fistula

Conclusiones

La estimulacion mediante un marcapasos sin
catéterevita las complicaciones relacionadas al
electrodo del marcapasos y las infecciones del
bolsillo y fundamentalmente son de una gran
utilidad para pacientes con ausencia de accesos
venosos por malformaciones y oclusiones por

arteriovenosa), 1 desplazamiento de dispositivo sin
embolizacion, que se reposiciond con éxito a los 50
dias del implante, un derrame pericardico, que se
tratd con pericardiocentesis el mismo dia del
procedimiento, entre otras.

En un subanalisis del Estudio Micra 7,9, la tasa de
los eventos adversos graves permanecid bajos,
independientemente  dela  experiencia  del
operador. El riesgo de derrame pericardico
después de Micra fue mayor en pacientes con edad
avanzada, un menor indice de masa corporal, el
sexo femenino, antecedentes deinfarto de
miocardio, enfermedad pulmonar obstructiva
créonica, asi  como  despuésde  cualquier
reposicionamiento adicional del dispositivo9.

El marcapasos sin catéterAveir VR (Abbott,
Chicago, IL) fue aprobado recientemente por la
Administracién de Drogas y Alimentos de EE. UU. y
se unidé al sistema de marcapasos transcatéter
Micra (Medtronic, Minneapolis, MN) en el dmbito de
los dispositivos cardiovasculares implantables no
transvenosos. El Aveir VR ofrece mejoras de disefio
con respecto a su predecesor, el Nanostim (SJM)
10-12.

Hace unos dias se conocidé un ensayo prospectivo,
multicéntrico de implante de marcapasos sin
catéter doble cdmara, enrolando 300 pacientes,
63.3 por enfermedad del nédulo sinusal y 33.3
tenian blogueo auriculoventricular. El
procedimiento fue exitoso en 295 pacientes
(98.3 ). En 29 pacientesse observaron eventos
adversos serios. Se logro reunir el punto final
primario de seqguridad, provisién de estimulacién
auricular y sincronia auriculoventricular 3 meses
después del implantel3.

Aungue aun faltan resultados a largo plazo o de
estudios aleatorizados, los avances tecnoldgicos de
marcapasos sin catéteresson notorios. En el caso
clinico que presentamos conseguimos ver el
beneficio del implante de este tipo de generador en
una paciente diabética, anticoagulada, con
infecciones reiteradas de bolsillo de marcapasos
subcutdneo y accesos venosos limitados. Una
adecuada seleccion del paciente, un conocimiento
minucioso del sistema de entrega del dispositivo y
de la técnica del procedimiento, junto a la
conformacién de un equipo multidisciplinario que
se desempefie en un centro de alta complejidad,
son condiciones necesarias para llevar a cabo con
éxito este procedimiento.

implantes previos.Futuros estudios informaran de
la sequridad y la eficacia a largo plazo de este
nuevo sistema de estimulacion permanente, vy
deberan confirmar los posibles beneficios respecto
a los sistemas convencionales con electrodos.
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Severa enfermedad del sistema His-Purkinje
desenmascarada con la infusion intravenosa de
dipiridamol: Potenciales mecanismos e implicancia
clinica.
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Summary

We describe a patient with long-term electrocardiogram, showing incomplete right bundle branch block.
During dipyridamole infusion he developed transitory high-grade atrioventricular block, followed by left
bundle branch block, subsequent to recovery of AV conduction. In electrophysiology study, severe
His-Purkinje system disease was found, and permanent pacemaker was implanted. This case report presents
the issue about dipyridamole safety in patients with intraventricular conduction defects, and hypothesizes
about its mechanism.

El Dipiridamol (D), es un nucleétido con accién
adenosina like. Por su potente efecto vasodilatador
indirecto, es ampliamente utilizado para Ila
evaluacién no invasiva en pacientes con sospecha
0 antecedentes de enfermedad coronaria. El
estudio de stress farmacolégico con D no estd
desprovisto de efectos adversos, en su mayoria
leves y pueden ser tratados eficazmente con

AV. El estudio electrofisiolégico (EEF) demostré
una severa enfermedad del sistema His-Purkinje,
por lo cual se implanto un marcapaso definitivo.
Palabras claves: Dipiridamol, bloqueo auriculo
ventricular, bloqueo infrahisiano.

Caso Clinico

aminofilinal. Si bien existen reportes de bloqueo
auriculoventricular (BAV) tras la administracion de
D, estos eventos son extremadamente raros.2,3
Presentamos el caso de una paciente con historia
de dolor precordial atipico con un
electrocardiograma (ECG) basal que muestra
blogueo incompleto de rama derecha (BIRD). En un
estudio de perfusién miocardica con la infusién de
D presento BAV de seqgundo grado y bloqueo
completo de rama izquierda

(BCRI) posterior a la recuperacién de la conduccion

Paciente femenina de 82 afios con antecedentes de
accidente cerebrovascular isquémico, hipertensién
arterial y dislipemia, en tratamiento con
hidroclorotiazida, nimodipina,  atorvastatina,
ciprofibrato y aspirina, que consulta por dolor
precordial atipico. Al examen fisico se constata TA
190/100 vy soplo sistélico eyectivo 2/6 en foco
aortico, EI ECG muestra ritmo sinusal, intervalo PR
190mseqg y BIRD (Fig. 1A). El ecocardiograma
estenosis aortica moderada y Fey 65 .
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Fig 1. En ECG de superficie durante prueba con D. El trazado basal muestra ritmo sinusal, PR 190 msegq. Y
BIRD (A). Tras 4 min de la administracion de D se evidencia BAV de 2° Mobitz 2 (B). Tras la administracion de
aminofilina se recupera la conduccién AV con BCRI persistente. (C)

En el estudio de perfusion miocdrdica, que
finalmente no demostrd isquemia, tras 4 minutos
de infusién de una dosis de 0,56mgr/kg de D
refiere disnea y mareos con TA 90/60 mmHg,
bloqueo AV de 2° grado Mobitz tipo II, que revierte
con aminofilina IV (Fig. 1B) y en la recuperacion de
la conduccién AV, un BCRI que persiste durante
24hs. (Fig. 10).

El EEF en ritmo sinusal con imagen de BIRD
muestra un intervalo PA 15mseg, AH110mseg, HV
de 78mseq. En la estimulacion auricular el TRNS es
normal y en una longitud de ciclo de 600 mseg se
observa un bloqueo de rama alternante (Fig. 2A) y
BAV infrahisiano (Fig. 2B).

Se implanté un marcapasos definitivo bicameral.
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Fig 2. Trazados durante EEF. Se presenta en ritmo sinusal con imagen de BIRD. Se observa un blogueo de
rama alternante con intervalo HV de 78 mseg en BCRD y de 98 mseg en BCRI (A). De forma transitoria se

evidencia BAV infrahisiano (B)

Discusion

ElI D ejerce su efecto en forma indirecta inhibiendo
el metabolismo y la recaptacién celular, con el
consiguiente incremento de los niveles plasmaticos
de adenosina enddgena.4 Lette y col. evaluaron los
efectos adversos de la infusién de D en 73806
pacientes sometidos a un estudio de perfusién
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miocdrdica, el 80 de los mismos presento sinto-
mas leves (mareos, opresién precordial, cefaleas y
dolor abdominal), y el O1 eventos adversos
mayores (muerte, infarto de miocardio no fatal,
taquicardia o fibrilacion ventricular,

ACV isquémico y broncoespasmo severo), datos



similares al reportado para la ergometria en una
poblacién similar.5.

En otro ensayo retrospectivo que incluyo 2010
pacientes aquellos que presentaban trastornos
preexistentes de la conduccién intraventricular
(TCIV), tuvieron un mayor riesgo de presentar
bloqueo AV (3,14 vs 0,8 p<0,0001).6

De los escasos datos en la literatura en relacién con
los efectos electrofisiolégicos del D a nivel celular,
o Unico que se menciona es su accién adenosina
like sobre el nédulo AV lo que explicaria los casos
de BAV intranodal por su efecto blogueante de los
canales del Ca en las fibras de respuestas lentas.4
Estudios en modelos animales y humanos
demostraron que el D y la adenosina incrementan
el automatismo del nédulo sinusal, reducen el
periodo refractario auricular, ventricular y del
ndédulo AV y retardan la conduccién intra-auricular
e intranodal, pero no se observaron cambios en las
propiedades de conduccién a nivel del sistema
His-Purkinje.7

En este caso que reportamos, es poco probable que
el " efecto de robo” sumado a los efectos
hemodindmicos del D (lo cual podria disminuir
criticamente el flujo en la arteria nutriente del
origen de las ramas enfermas en la porcién
ramificarte del haz de His) sea el factor causal, ya
qgue en el estudio de perfusidon miocdrdica no se
demostré isquemia y el trastorno de conduccién
persiste en el EEF realizado con posterioridad.

En presencia de una estenosis adrtica con
esclerosis y calcificacion valvular, dependiendo del

Referencias

tamafio del septum membranoso, el proceso puede
invadir la porcién ramificante y el mismo origen de
las ramas, por lo tanto, es muy probable que el
trastorno de conduccién observado ocurra a nivel
del origen de las ramas en la porcion ramificante.
No se puede descartar la existencia de fibras
enfermas (hipopolarizadas) como ocurre en las
etapas iniciales de todo TCIV, en los bloqueos
intermitentes y con seguridad previo a la aparicién
del bloqueo definitivo.

En similitud con 2 reportes previos, uno de ellos
donde se describe un BAV de localizacién
infrahisiana posterior a la administracién de D y
procainamida en un paciente con bloqueo
bifascicular

8 y un blogueo AV paroxistico infrahisiano
posterior a la administracién de adenosina en un
paciente con sincope y EEF normal9, en nuestro
caso el D desenmascaro una severa enfermedad
del sistema His-Purkinje, ratificada en un EEF
posterior. Esto nos hace suponer que a diferencia
de lo que ocurre con los fasciculos sanos el D ejerce
un efecto directo sobre las fibras injuriadas que en
estas condiciones presentan una sensibilidad
especial, similar a lo que ocurre con la ajmalina y
procainamida, drogas utilizadas para la evaluacion
de la reserva de conduccién en pacientes con
sincopes y TCIV.10

Finalmente, debido a que en esta paciente se debid
implantar un MCP definitivo, resaltamos la
precaucién en relacién al uso del D en presencia de
TCIV.
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