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TRABAJO DE REVISION

Complicaciones del cardioversor-desfibrilador
automatico implantable. Tormenta eléctrica arritmica

Complications of the automated and implantable cardioverter-
defibrillator: arrhythmic electrical storm

Dra. Margarita Dorantes Sanchez

Instituto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular

RESUMEN

El servicio de arritmias y estimulacion eléctrica programada del corazén es centro
nacional de referencia de los pacientes con cardiopatia estructural o sin ella y
arritmias ventriculares malignas, para precisar diagnosticos y tomar las medidas
terapéuticas adecuadas, principalmente la implantacién del cardioversor-desfibrilador
automatico. Desde hace 24 aifos se implantan estos dispositivos y se observo lo
frecuente de sus complicaciones (con inclusidn de la tormenta eléctrica), en
coincidencia con la literatura. Se elabord una serie propia, cuyos datos se han
publicado y presentado. Ahora se intenta una panoramica del problema. El
dispositivo salva la vida y tiene indicaciones precisas, se requiere una adecuada
primera decision porque de lo contrario resultan mayores los riesgos que los
beneficios. No debe dejar de implantarse en quien sea necesario, pero tampoco se
debe colocar sin una indicacion precisa, en alguien que no va a utilizarlo pero si a
enfrentarse con todos sus problemas de por vida pues una vez implantado nadie ya
se atrevera a retirarlo.

Palabras clave: Cardioversor-desfibrilador automatico implantable; arritmias
ventriculares malignas; tormenta eléctrica.
ABSTRACT

The service of heart programmed electric stimulation and arrhythmias is national
center of reference of patients with or without structural heart disease and
malignant ventricular arrhythmias to specify exactly the diagnoses and to take the
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appropriate therapeutical measures, mainly the implantation of the automated
cardioverter-defibrillator. From 24 years ago these devices are implanted observing
the frequent of its complications (included the electric storm), coinciding with
literature. An own series was designed whose data have been published and
presented. Now, a panorama of the problem is tried. The device save the life and
has precise indications, requiring an appropriate first decision because otherwise
the risks are greater than the benefits. This device must to be implanted in who is
necessary, but neither must to be placed without a precise indication, in someone
who not goes used it but yes to face with all the problems thoroughout the life
since once implanted nobody will be bold enough for to remove it.

Key words: Automated implantable cardioverter-defibrillator; malignant
ventricular arrhythmias; electric storm.

INTRODUCCION

En las décadas de los anos 70 y 80 del pasado siglo, los sobrevivientes de muerte
subita (MS) no tratados tuvieron una mortalidad anual de 30 % y una total de 70-80 %
en 5 afios; con el tratamiento empirico con farmacos antiarritmicos (FAA), sin
estudios seriados de drogas, la recurrencia en 1 afo fue de 20-30 % vy la mortalidad de
70-80 % en 5 afos. Se necesitaban métodos terapéuticos alternativos ante FAA
inexitosos. Muchos pacientes morian subitamente en la era precedente al uso del
cardioversor-desfibrilador automatico implantable (CDAI), cuando no eran
monitoreados en una unidad de cuidados intensivos o coronarios y no sobrevivian al
primer episodio de taquicardia.® Ademas, los sobrevivientes de episodios de
fibrilacion ventricular (FV) y taquicardia ventricular (TV) sostenida monomorfa,
tienen alto riesgo de recurrencia (50 %).

PAPEL DEL CARDIOVERSOR-DESFIBRILADOR AUTOMATICO
IMPLANTABLE

El CDAI ha logrado una reduccion del 30 % del riesgo relativo de MS cardiaca en
pacientes con arritmia ventricular maligna (AVM) sostenida; resulta la terapia de
eleccidon en casos con paro cardiaco previo o de TV con poca tolerancia
hemodindmica. Es altamente exitoso para terminar la TV y la FV.>*0

Aunque los estudios muestran que el CDAI resuelve las AVM, su empleo crecidé con
gran rapidez al desarrollarse la implantacién transvenosa de los electrodos vy la
colocacion subpectoral del dispositivo en los tempranos afios de la década de los
90,? ademas, por la posibilidad del pacing antibradicardico y antitaquicardico y la
discriminacidn entre arritmias supraventriculares y ventriculares (sobre todo con los
dispositivos bicamara).

Mas de 170 000 dispositivos se implantaron en el mundo en el afio 2003 y de 400 000
a 450 000 nuevos en 8 afios (1996-2003).7 1"
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EXPANSION DE LAS INDICACIONES DEL CDAI

El CDAI se desarrolld, en principio, para la prevencidn de la MS cardiaca pero en la
actualidad se emplea ampliamente como terapia en esa situacion y como prevencion
primaria (TV no sostenida en ciertos grupos, sindromes familiares con alto riesgo de
MS). Los ensayos clinicos han llevado a la expansion progresiva de sus indicaciones, y
su complejo y rapido desarrollo, a ampliar su aplicacion clinica. Los refinamientos
tecnoldgicos han mejorado su seguridad y su funcionalidad: la posibilidad de
guardar informacidn, el monitoreo de las arritmias, la mayor longevidad del
generador, el analisis de choques apropiados o no y de los intervalos RR, la
existencia de terapias variadas (pacing, choques).131°

El nimero de dispositivos implantados es grande y sigue en crecimiento exponencial,
alrededor del 20 % por afio; en Estados Unidos se implantan 300 000 nuevos por
afio en pacientes con disfuncién de ventriculo izquierdo y enfermedad coronaria.”?
Sin embargo, existen problemas para operar el dispositivo, controlarlo,
reprogramarlo. Su identificacidon y la reprogramacion por teléfono e internet
permitirdn un mejor manejo de la creciente poblacién con CDAI.?

Se discuten sus costos para una mejor seleccion de los receptores mediante la
estratificacion de riesgo y la programacion del pacing antitaquicardico (PAT) y de
los choques.? EI CDAI es ahora terapia de todos los dias para grandes grupos de
pacientes en el mundo; clave para todas las poblaciones identificadas por técnicas
novedosas como de riesgo de MS y un componente del dispositivo para tratar la
insuficiencia cardiaca (CDAI profilactico en terapias de resincronizacién).! De gran
eficacia y seguridad, superior a los FAA, de eleccion en las AVM peligrosas para la
vida, sin duda, disminuye la MS pero al mismo tiempo resulta una terapia compleja
con la que muchos cardidlogos no dedicados a la electrofisiologia se ven
comprometidos en cuanto a su seguimiento.” >’

La incidencia de la FV como causa de paro cardiaco extrahospitalario esta
declinando, en tanto aumentan marcadamente los promedios de colocacién del
CDAI para el cese de la TV/FV. Las estrategias preventivas de la MS son
multifactoriales pero el CDAI termina las AVM, se emplea en la prevencion primaria
y secundaria en pacientes de alto riesgo de MS y mejora la sobrevida.

El dispositivo cambia el modo de muerte, impacta directamente sobre la mortalidad
arritmica e influye y es testigo de episodios de FV y de paro cardiaco
extrahospitalario.

Es un tratamiento efectivo para prevenir la MS cardiaca en: 1) prevencion
secundaria en resucitados de eventos o que sufren arritmias peligrosas para la vida,
2) prevencion primaria en pacientes de alto riesgo, 3) prevencion en pacientes con
pacing biventricular.?

Hoy existe gran interés en el trasplante de células cardiacas en pacientes que han
perdido o estan en proceso de perder una apreciable cantidad de tejido. Los
mioblastos, la médula ésea autdloga y las células stem embrionarias pueden poseer
arritmogenicidad potencial por inhabilidad o reduccién en la transmision de
corriente a las células nativas vecinas; facilitar el desarrollo de arritmias
reentrantes o de automaticidad anormal. A veces es necesario el CDAI como
medida protectora.?

El éxito del CDAI para prevenir la MS cardiaca en pacientes con AVM, ha llevado a
su aplicacion en la prevencion primaria. Esta claro que el CDAI puede convertir las
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AVM a ritmo sinusal pero ello debe obtenerse a un costo razonable para la
sociedad.?

BENEFICIOS Y COSTOS

Los ensayos aleatorios sobre la MS cardiaca solo toman en cuenta una pequena
proporcion de los pacientes que mueren subitamente; un porcentaje mucho mayor
no parecia tener alto riesgo de muerte. Asi, cualquier terapia cara para ellos podria
ser costosa e inefectiva, incluso si su precio fuera reducido. Si el riesgo absoluto es
muy bajo, el beneficio absoluto lo sera también. Si se aplican terapias costosas a
muchos pacientes con baja incidencia absoluta de MS y con efectos potenciales
colaterales, no se veria beneficio en la gran mayoria. Se necesita identificar
pacientes de alto riesgo entre quienes parecen ser de bajo riesgo.*?

El primer escaldn es definir estratificadores de riesgo que identifiquen pacientes en
peligro, en quienes los dispositivos seran costosos pero efectivos.*>

CONFLICTOS QUE SE ENFRENTAN CON SU EMPLEO

Los beneficios absolutos del CDAI sobre la calidad de vida pueden disminuir por
trastornos psicoldgicos asociados a los choques (ansiedad, depresidon, desamparo y
otras emociones negativas). La mayor parte de los pacientes son capaces de tolerar
la implantacion pero la experiencia, en particular de los choques repetidos, suele
asociarse a un significativo estrés psicolédgico. El choque es el mayor factor
distintivo en los pacientes con CDAI; solo recientemente se investiga esta esfera y
su manejo biopsicosocial para mejorar la calidad de vida y tomar acciones que
permitan un regreso normal a su rutina. De todos modos algunos pacientes
califican los choques como catastroéficos. Es fundamental cuidar la salud mental del
sujeto y de su familia, mas aun en los que han tenido tormenta eléctrica (TE). Debe
contemplarse la triada paciente, arritmia y terapias intentadas.?

Seleccion de los pacientes

Es necesario mejorar la seleccion de pacientes a través de los métodos invasivos y
no invasivos de estratificacion de riesgo: la insuficiencia cardiaca clinica, la clase
funcional, el electrocardiograma (anchura del QRS, bloqueo de rama izquierda,
hipertrofia ventricular izquierda, microvoltaje y alternancia de la onda T, intervalo
QT vy su dispersién, extrasistoles ventriculares, TV no sostenida), la cuantia de la
enfermedad de las arterias coronarias, la extension del infarto, la fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo, la sefial eléctrica promediada, la variabilidad de la
frecuencia cardiaca, la respuesta barorreceptora, los estudios Holter y
electrofisioldgicos. Todos son de un valor relativo. El costo de todo ello puede ser
alto si el CDAI se implanta en pacientes que no recibirdn beneficio.?

El problema es cédmo proteger a la gran poblacién; solo el 10 % de los pacientes
con paro cardiaco tienen perfil de alto riesgo. A pesar de los esfuerzos significativos
para educar al publico sobre la MS cardiaca (la resucitaciéon y mas recientemente
los desfibriladores externos automaticos), el nimero de resucitados con éxito del
paro extrahospitalario es pequefio, aln resulta excepcional salvar mas del 5 %; el
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mayor nimero de muertes ocurre en la casa y el 40 % de los sujetos con MS son
desatendidos y mueren sin testigos. Pero al lograrse el éxito en la resucitacion,
aumentan quienes necesitan CDAI.?

Si todos los pacientes en alto riesgo fueran identificados y tratados
apropiadamente, aun no estaria protegida la mayoria de los que muere
subitamente.?

COMPLICACIONES DEL CARDIOVERSOR-DESFIBRILADOR
AUTOMATICO IMPLANTABLE

El CDAI puede, al mismo tiempo, provocar arritmias ominosas o empeorar las
existentes por una programacion subdptima o por limitaciones técnicas del
dispositivo; esta potencial proarritmogenia puede minimizarse. Se debe recordar
que existe un aumento de la variabilidad y la complejidad temporal de la
repolarizacion ventricular en los pacientes con estas terapias.'®>!’1°

No todo es favorable cuando se coloca un CDAI, que puede asociarse a un pequefio
pero no despreciable riesgo de proarritmia y aumentar la morbilidad, lo cual se
evita en ocasiones a medida que progresa la tecnologia y el conocimiento. No
obstante, es un terreno de alta complejidad. ’?° En el 20 % aproximadamente
existe una terapia inapropiada por: arritmias auriculares, problemas de deteccién u
oversensing de la T.%®

La proarritmia inducida por el CDAI incluye: taquiarritmias inducidas por él;
terapias apropiadas que originan aceleracion, degeneracion o desaceleracidon de una
TV; induccién de taquiarritmias supraventriculares por cardioversién o choques
desfibrilatorios en periodo vulnerable. Terapias antitaquicardicas impropias por PAT,
cardioversion o choque desfibrilatorio; incapacidad para discriminar entre
taquicardia supraventricular (sinusal, fibrilacidon auricular y otras) y TV. Sefiales
intracardiacas de sobresensing (fisiolégicas y no fisioldgicas), ruido electrénico,
ondas P o T, artefactos de pacing, interferencia electromagnética, pacing
antibradicardia por undersensing de complejos espontaneos, baja amplitud de la R,
aumento del QT, doble conteo de la R, sensing mecanico del electrodo, senales
extracardiacas fisioldgicas (miopotenciales), falla del aislamiento del electrodo. Y no
fisioldgicas, las que se originan en el CDAI y otras como electrocauterio quirlrgico,
equipos de vigilancia, articulos electrénicos, resonancia magnética de imagen,
litotricia.?® Después del choque pueden existir bradiarritmias inducidas por el CDAI
y aumento del umbral al pacing que impide una captura adecuada.®*”:?°

Los choques pueden tener efectos proarritmogénicos al aumentar la dispersién del
QT vy de la repolarizacién.”'” En ocasiones es dificil precisar si el PAT o el choque
son apropiados 0 no.

Estos problemas pueden suceder con terapias apropiadas o inapropiadas del CDAI,
incluso en el curso de un episodio aislado. Las terapias de desfibrilacion, el PAT, el
antibradicardico y la cardioversién, son disparadores potenciales de nuevas
arritmias.?°
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USO DE FARMACOS ANTIARRITMICOS ASOCIADOS AL CDAI

En ocasiones el empleo de FAA asociados al CDAI resulta imprescindible pero
problematico. Debe hacerse con sumo cuidado pues existe el peligro de la
proarritmogenicidad e incluso del aumento de la mortalidad. Por ello se redujo esta
asociacion del 62 % al 24 % si se comparan los datos de la década del 80 con los
del 90.

La terapia mixta resulta necesaria en el 40-70 % de los casos, por TV frecuente
(sostenida o no), taquicardia sinusal, fibrilacion auricular y taquicardia
supraventricular en general. En el 49 % se logra un enlentecimiento de la TV o se
hace efectivo el PAT. Por esta alta asociacion de CDAI y FAA deben conocerse sus
interacciones, la posible disminucion de la funcién del ventriculo izquierdo y los
efectos indeseables cardiacos y extracardiacos.” Aunque ofrece ventajas, su empleo
concomitante ha disminuido y se reserva para los casos en los que resulta
imprescindible. EI FAA puede enlentecer en exceso la TV y el CDAI no reconocerla;
empeorar la tolerancia hemodinamica a ella; hacer conteo multiple por
alargamiento del PR, del QRS o del intervalo QT; disminuir el tamafio del
electrograma que puede no ser detectable por el CDAI.

Los FAA logran disminuir el nUmero de episodios de la arritmia, las molestias, el
sincope y dan mas larga vida a la bateria al disminuir el nimero de choques. Pero,
en general, aumentan en grado variable el umbral al pacing y a la desfibrilacion y
disminuyen el de la fibrilacidon. Entonces puede requerirse aumentar la intensidad
de la estimulacion y del choque, con cambios en la programacién del equipo. Los
efectos peligrosos serian la no efectividad del pacing, la presentacion de una
arritmia o la dificultad para hacerla cesar. El CDAI puede reducir la dosis necesaria
del FAA y por tanto sus efectos secundarios cardiacos y extracardiacos. Por parte
de ambos hay efectos beneficiosos y riesgos. El CDAI puede presentar
desplazamiento de electrodos u originar complicaciones vasculares e infecciones.*

Comparado con los FAA, el CDAI reduce la mortalidad en pacientes con alto riesgo
de muerte arritmica, en especial, aquellos con depresion de la funcién ventricular
izquierda y TV/FV. Del 40 al 60 % de los receptores de CDAI presentan arritmias
recurrentes en los tres afos iniciales de seguimiento, con multiples episodios de
TV/FV en el 10-20 %.**

LA TORMENTA ELECTRICA. CONFLICTOS Y MODO
DE RESOLVERLOS

En la literatura se discute el significado prondstico de las AVM recurrentes,
incluyendo las mdltiples y también el mayor riesgo de muerte en la TE.*'*?! Esta
situacion resulta dos veces mayor en presencia de una fraccion de eyeccion de
ventriculo izquierdo inferior a 35 % y provoca de cuatro a seis veces mas
readmisiones hospitalarias.’

Los choques frecuentes o repetitivos constituyen una emergencia electrofisioldgica
(episodios recurrentes de TV/FV) después de una deteccion apropiada y un choque
exitoso que termina una TV, tormenta o racimo; o de multiples choques inexitosos
para un episodio clinico. Puede tratarse de ineficacia para terminar una verdadera
taquiarritmia o de terapia impropia (sefales fisioldgicas o no), supuestas arritmias
sensadas por el CDAI (supraventriculares). Las multiples descargas del CDAI
requieren hospitalizacién de emergencia, traen aparejados desordenes psicoldgicos
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en pacientes y familiares (ansiedad, agitacion), proarritmogenia, efectos deletéreos
de la funcidn cardiaca, disociacion electromecanica e incluso pueden llevar a la
muerte,'>17:2?

Se necesita la rapida identificacion del problema para tomar las medidas adecuadas
y salvar la vida. Pero el hecho puede causar injuria miocardica, fibrosis,
mioglobinemia, rabdomiolisis, apoptosis cardiaca, depresién transitoria de la
funcion del ventriculo izquierdo, liberacidon de isoenzimas miocardicas sin isquemia
ni necrosis, aumento de los niveles de troponina, insuficiencia renal, facilitacion de
la arritmia y disminucion de la energia de la bateria (cuya duracién puede ser de
tres afios pero desciende si se descarga muchas veces).!* 23

Las causas de estas descargas repetitivas son variadas y su diagndstico es necesario
para un manejo adecuado. Pueden ser apropiadas o inapropiadas. Tratarse de cese
de episodios recurrentes de TV sostenida/FV, recurrencias aisladas o TE; varios
choques que no terminan un episodio; programacion impropia por poca energia;
aumento del umbral de desfibrilacién (disparado por isquemia o FAA); migracion o
dislocacién del sistema de electrodos; no reconfirmacién del CDAI de la TV no
sostenida; ruidos; taquicardias supraventriculares (sinusal, fibrilacion auricular);
oversensing de sefales intracardiacas y extracardiacas; falla del sensing del
electrodo; conteo doble o triple de artefactos de pacing; oversensing de ondas P y
T; interferencia electromagnética; falla del sistema; desfibrilador ineficiente;
choque exitoso mal clasificado por el CDAI.®!” También existen los choques
fantasmas, referidos por el paciente y no registrados por el dispositivo.>*’

Los choques son una queja comun en los pacientes con CDAI, que los libera si
detecta TV/FV o de modo impropio si una arritmia supraventricular es erréneamente
clasificada como TV o por sefiales no arritmicas, fisioldgicas o no, sobresensadas y
detectadas como AVM. La historia clinica tiene valor limitado para distinguir entre
choques apropiados o no pero los datos almacenados determinan este hecho y
también los algoritmos discriminadores entre taquicardia supraventricular y TV (los
de camara Unica se basan en medidas de estabilidad, inicio y morfologia, en tanto
el de doble cdmara emplea medidas de frecuencia auricular-ventricular).

La TE (multiples episodios de TV/FV en el tiempo, choques apropiados y efectivos)
representa un sindrome serio, impredecible, frecuente en pacientes con CDAI
(incluso con los modelos mas novedosos) y tardio o temprano después de la
implantacién. Se piensa que de modo independiente no confiere mortalidad
aumentada y puede manejarse con terapia combinada de betabloqueadores y
amiodarona.>*?*2> No necesariamente es heraldo de pobre prondstico.®

Del 50-70 % de los receptores del CDAI reciben terapia apropiada en los dos
primeros afios, la mayor parte de los eventos arritmicos solo requieren un choque
para su terminacién. La TE se presenta con una frecuencia de 10-30 % en estos
pacientes. El empleo de electrodos epicardicos y parches con toracotomia, se
asociaba a gran inestabilidad eléctrica, lo cual mejord al emplearse la via
transvenosa.>#>814.24

Los clinicos deben prestar atencidén especial a los factores contribuyentes que
juegan importante papel en el inicio de una TE, cuya terapia se dirigira a los
desdrdenes especificos en cada paciente. Se trata de una TV/FV recurrente (tres o
mas veces en 24 horas), hemodindmicamente desestabilizadora, que usualmente
requiere cardioversion eléctrica o desfibrilacion. Los recientes avances en el
entendimiento de la patogenia de estas arritmias ventriculares severas y su manejo
farmacoldgico, han mejorado su prondstico. La TE comprende sindromes clinicos
diferentes y su manejo sera diverso. Es mas frecuente en las fases de ocaso de
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pacientes con enfermedad cardiaca establecida. Su caracter tumultuoso y su propia
definicion arbitraria adn estan en evolucién; su etiologia, solo parcialmente
entendida; y existen multiples factores involucrados en el «gatillado» de la arritmia,
muchos de los cuales transcurren a escala molecular, ocultos a la observacion.®”:2®

Los mecanismos de las AVM son variados y complejos pero su disparador en
general y de la TE en particular, es de gran trascendencia aunque aun no esta bien
entendido. En el 35 % de los casos la TE puede ser el primer evento después de la
implantacidon, su manejo es dificil y se discute si aumenta la mortalidad.>?®

La TE ocurre en uno de cada cinco pacientes con CDAI para la prevencion
secundaria de la MS cardiaca, en periodos de observacion de tres o0 mas afios; se
ve menos en la prevencion primaria. Es mas frecuente a edades mayores y en la
disfuncién ventricular izquierda avanzada.®*

Este conflicto arritmico se conocia afos antes del CDAI pero ahora se ve como
complicacion en sujetos de alto riesgo con el dispositivo. EIl mayor nimero de
implantes ha prolongado la vida de estos pacientes, lo que resulta en mayor
numero de afios-paciente después de uno o mas episodios de AVM y mayor tiempo
de seguimiento. Aunque es tema de discusion, puede considerarse un marcador
independiente de mortalidad cardiaca no subita y de mortalidad total. Los choques
recurrentes aumentan la troponina, originan dafio celular pero no esta establecido
si llevan a empeoramiento significativo de la funcién ventricular. La prediccion de la
TE es dificil, incluso con electrograma de sefiales promediadas, estudios del sistema
nervioso autonomo y de las anormalidades de la repolarizacién. El sustrato
arritmico basico se deteriora con el tiempo y la TE parece ser una manifestacion de
tal deterioro. Las anormalidades transitorias en el sustrato electrofisioldgico de los
afectados, no detectadas en el monitoreo, pueden llevar a la TE; se ignora si es
posible identificar y abortar esta situacién con un mejor seguimiento de estos
pacientes de alto riesgo.**

Resulta de gran utilidad la divisién de la TE en 5 sindromes clinicos, subtipos con un
manejo diferente:

1. Infarto agudo o isquemia del miocardio. Casi siempre se trata de TV polimorfica
o FV, por taquicardia sinusal con intervalo corto de acoplamiento del primer
complejo de la taquicardia (de 250 a 350 ms). La TV monomorfa sostenida es poco
comun y se trata como otra TV monomorfa. La anormalidad primaria es el infarto o
la isquemia y, por tanto, el enfoque del tratamiento debe ser antisquémico o
antiadrenérgico (aspirina, heparina, betabloqueadores que disminuyen la
posibilidad de FV y de mortalidad, lidocaina), trombolisis, angioplastia primaria,
revascularizacion quirdrgica. Existen debates sobre la eleccion de los FAA.

2. Pacientes sin enfermedad cardiaca estructural, TV monomodrfica de alta densidad.
Es precipitada por estrés fisico o psicoldgico; se presenta taquicardia ancha con
morfologia de bloqueo de rama derecha y eje inferior, QRS de 120-140 ms y eje de
+60, +120 grados, con largas rachas repetidas de TV no sostenida, sincope y raras
veces paro cardiaco. Suele originarse en el tracto de salida del ventriculo derecho o
por displasia arritmogénica. Se emplean verapamilo o betabloqueadores; el sotalol,
la propafenona y la flecainida pueden ser efectivas aunque con frecuencia no se
necesitan porque su evolucion es buena a largo plazo; a veces se recurre a la
ablacion.

3. Sujetos con repolarizacion retardada (prolongacion de QT-U). En el sincope
recurrente o paro cardiaco, debe buscarse una repolarizacién anormal. Puede
tratarse de una TV reentrante tipica, una forma particular polimérfica tipo torsion
de puntas (TV con ejes cambiantes o torsién) o de una TV monomorfa. Se presenta
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una extrasistole acoplada tardia con intervalo del ultimo complejo normal al primer
complejo de la taquicardia de 400 a 600 ms o mas, después de una pausa. El
electrocardiograma muestra prolongacion del QT-U y ondas T bizarras. Con
frecuencia existe dispersion anormal del QT (con diferencia de mas de 100 ms entre
el QT mas corto y el mas largo) y presencia de ondas U, dificiles de diferenciar de la
onda T anormal. La torsién de puntas puede tener una causa especifica. La
repolarizacién a veces se prolonga y la arritmia es causada por hipokalemia,
hipomagnesemia, bloqueo cardiaco u otras formas de bradicardia, o empleo de
farmacos (FAA tipo IA, antidepresivos, antihistaminicos y otros). Este tipo de TE
tiene tratamiento especifico, con la correccién de estos problemas (Mg endovenoso,
1-2 g en 1-2 minutos, aumento de la frecuencia cardiaca por pacing transvenoso
temporal o isoproterenol). Su prondstico es bueno si se resuelve la causa.

4. TV monomorfa sostenida no sincopal. Aunque un episodio aislado de TV
sostenida no llena los criterios de TE, esta arritmia merece considerarse. Estos
pacientes con frecuencia comparten los factores de riesgo para la TE, la arritmia
puede hacerse inestable, con peligro de arritmia ventricular recurrente. Si la TV
sostenida resulta en hipotension, angina o empeoramiento del nivel de conciencia,
el paciente requiere de inmediato cardioversién sincronizada. Incluso, si parece ser
bien tolerada (tensidén arterial normal y perfusiéon cerebral mantenida) se requiere
la restauracion del ritmo sinusal para reducir la posibilidad de infarto o de isquemia
miocardica. La terapia farmacoldgica puede terminar la TV si la cardioversion
eléctrica no esta indicada de inmediato; si el FAA es inefectivo se realizara la
cardioversion. La procainamida es mas exitosa que la lidocaina para terminar la TV;
también pueden emplearse la amiodarona, el bretillo y el magnesio. El pacing
ventricular a mayor frecuencia puede originar aceleracion de la taquicardia o FV. En
un paciente estable hemodinamicamente después de un primer episodio de TV
sostenida, el riesgo de recurrencia inmediata es bajo y raramente se requiere
terapia inmediata con FAA. Debe analizarse la funcion del ventriculo izquierdo y las
cifras de los electrolitos; asi como descartar la isquemia y la insuficiencia cardiaca.
El tono adrenérgico aumentado puede ser causa o cofactor en el riesgo de TV
recurrente o de FV y lograrse beneficio con el bloqueo simpatico. Debe tratarse la
ansiedad. A largo plazo puede haber alto riesgo de TV recurrente y necesitarse una
evaluacién electrofisioldgica.

5. TV recurrente/fibrilacién o paro cardiaco.?® En general se trata de pacientes
mayores con disfuncion del ventriculo izquierdo y enfermedad cardiaca estructural,
sobre todo de las arterias coronarias. Existen factores adicionales agudos
precipitantes de arritmias como: hipokalemia, insuficiencia cardiaca, hipotensién,
isquemia o infarto miocardico reciente. Si la TV/FV recurre o este riesgo es alto,
habra que emplear terapia con FAA. Los ensayos clinicos para guiarla estan
dispersos y no controlados (lidocaina, procainamida, bretilio, amiodarona).

AUn persisten interrogantes sobre este sindrome potencialmente peligroso para la
vida, que permanecen sin respuesta: tiempo preciso de su ocurrencia después del
CDAI, manejo clinico e implicaciones prondsticas.

La TE es un factor contribuyente o un marcador independiente de mayor mortalidad
entre receptores de CDAI, principalmente en pacientes con disfuncion ventricular e
isquemia. Puede presentarse muerte no subita sobre todo en los tres primeros
meses de la TE, muertes cardiacas arritmicas, no arritmicas y no cardiacas.*

El riesgo de mortalidad en pacientes con TE, antes y después del ajuste de otros
factores prondsticos, le imprime un sello causal. El exceso de muertes se relaciona
mas con mecanismos no subitos y seria Util la optimizacion de la funcion
ventricular.'*
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Otros consideran que la TE en los portadores del CDAI es de prondstico ominoso
aunque no confiere mortalidad aumentada independiente. El desarrollo de TV/FV no
relacionado con TE, no parece asociarse a mayor riesgo de muerte.*

Se impone entender las causas de los conflictos con el CDAI, sus posibles
complicaciones y eventos adversos, incluyendo la TE, que a veces puede
prevenirse. La MS puede ocurrir si el dispositivo falla para tratar las AVM peligrosas
para la vida;?’ su desactivacidn con magneto puede ser insegura y no debe ser
inactivado a menos que: la TV recurrente sea bien tolerada; la inestabilidad
hemodindmica sea secundaria a una desfibrilacidn ineficaz; un encendido espurio
origine que la TV/FV no sea detectada o eliminada por mala funcion del CDAI; la TV
no sostenida se haga sostenida por las descargas.*?

Las causas de la AVM sostenida o repetitiva, incluida la TE, pueden ser: la
enfermedad coronaria aguda o crdnica; la exacerbacion de la insuficiencia cardiaca;
las anormalidades metabdlicas como la hipokalemia, la hipomagnesemia, el
hipertiroidismo; el intervalo QT largo; los FAA, sus cambios, su proarritmia. El
disparador se desconoce en mas de la mitad de los casos. El diagndstico de un
sindrome coronario agudo durante una tormenta de TV es problematico ya que los
choques multiples, apropiados o no, pueden originar cambios en la repolarizacion y
aumento de la troponina.*’!! En la serie de Credner’ solo en el 26 % pudieron
determinarse los factores precipitantes: empeoramiento de la insuficiencia cardiaca,
tono simpatico aumentado por estrés fisico o psicoldgico. No esta claro el papel de
la reperfusién por trombolisis o de la cirugia aunque es menor el riesgo en los
pacientes en quienes resulta exitosa la repercusion.>> 2

El manejo de la TE es del dominio médico, pero antes deben establecerse las
causas, los mecanismos y los factores de riesgo. Se trata de enfermos criticos y la
terapia se dirige a varios objetivos: rescate inmediato de la TV o de la FV;
oxigenacion, intubacién, desfibrilacién y correccion de la causa si ha sido
identificada. Usualmente se requiere un FAA para prevenir las recurrencias.?®

La terapia antitaquicardica o antibradicardica puede inducir taquicardias o
bradiarritmias. Se requiere un seguimiento para interrogar el dispositivo,
monitorear los eventos y estudiar los datos almacenados. El CDAI no debera ser
desactivado hasta llegar al diagndstico, la correccion de electrolitos, el ajuste de
FAA y otros.’

Las soluciones de la TE son variadas: hospitalizacién, oxigenacion, sedacion,
intubacién, tratamiento de las causas (insuficiencia cardiaca, isquemia,
desequilibrio electrolitico, desajuste de FAA, deshidratacién), empleo de diuréticos,
trombolisis, Mg endovenoso en la torsion de puntas por FAA, reprogramacion del
CDAI, empleo de FAA (amiodarona, betabloqueadores, mexiletina, lidocaina,
procainamida, bretilio, atenolol, quinidina en el sindrome de Brugada por su accion
betabloqueadora de la corriente transitoria de salida de K Ito, isoprenalina, propofol,
agonistas betaadrenérgicos, sotalol, antagonistas parasimpaticos), ablacion con
radiofrecuencia (del nodo auriculoventricular, de la TV o de las extrasistoles
ventriculares disparadoras de AVM), bloqueo simpatico (la activacion simpatica
puede estar aumentada en la TE), ventilacién artificial, pacing biventricular
(disminuye la dispersion eléctrica miocardica).>*7/81522:242731 A pesar de las
discrepancias, los pacientes con TE deben ser considerados de alto riesgo de
muerte cardiaca no subita.’

Se han transitado los caminos de la implantacién del dispositivo por toracotomia y
después por via transvenosa, con la posibilidad de PAT, choques y sucesivas
innovaciones tecnoldgicas como la discriminacién entre las arritmias
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supraventriculares y ventriculares, la informacién almacenada, la tecnologia cada
vez mas fina. Se observd que en algunos pacientes con crisis de AVM esporadicas
antes del CDAI, aumentaba el numero de episodios arritmicos, situacién con
distintas posibles explicaciones: evolucion natural, seguimiento mas estrecho,
proarritmia, choques inadecuados o ineficaces. Se sumaban las dificultades con el
manejo simultaneo de los FAA.

La TE es un fendmeno serio, relativamente frecuente y su enfrentamiento de
urgencia y después para evitar repeticiones, constituye una situacién problematica.

CRITERIOS Y DEFINICIONES
Recidivas: episodios aislados de AVM, separados por dias.

TV incesante: TV durante una parte significativa del dia, al menos medio dia de
cada tres de observacién; TV sostenida o no, con un nimero total de complejos
ventriculares mayor que el total de sinusales en 24 horas.

TE arritmica: tres o mas episodios de TV o FV en 24 horas, separados por cinco
minutos o mas de ritmo sinusal, con requerimiento de cardioversién eléctrica o
desfibrilacion apropiada y exitosa por el dispositivo (PAT y/o choque); la conclusion
del evento se considera después de transcurrida una semana sin arritmias.*>71424-28

Antes del CDAI el primer episodio de AVM llevaba a la muerte o a gran deterioro
hemodinamico; el dispositivo, tan eficaz, cre6 también un grupo de complicaciones.

La TE es un conflicto identificado antes del surgimiento del CDAI pero se le ha
podido conocer mejor ahora, llegandose a un registro mas aproximado a la realidad
en estos pacientes de alto riesgo con el dispositivo, el cual resulta inigualable
testigo de episodios de FV y de paro cardiaco extrahospitalario. El sustrato
arritmico basico se deteriora con el tiempo y la TE puede ser una manifestacion de
dicho deterioro y jugar un papel directo, indirecto, incitante, contribuyente o
contemplador en cuanto a la mortalidad. Otro conflicto es la frecuencia con que se
presentan repeticiones del evento arritmico, recidivas o episodios de TE. El reto es
cdmo enfrentar esta urgencia y evitar nuevos eventos.'*?*

El empleo del CDAI seguirda aumentando de manera impetuosa y también los
conflictos de la TE, por tanto, se necesita identificar el problema, profundizar en su
patogenia y sus variadas causas que no siempre pueden precisarse, y estar
capacitados para seleccionar la mejor terapéutica.

La TE es un fendmeno critico de emergencia, tardio o temprano en relacion con el
implante, impredecible, desestabilizador hemodindmico, que requiere cardioversién
o desfibrilacion. A veces constituye el «debut» arritmico en un paciente con
CDAL.>7*

En los pacientes con crisis aisladas de AVM, aumenta el nUmero de episodios
después de la implantacién del dispositivo e incluso se presenta la TE por primera
vez. Esta situacién puede tener varias explicaciones posibles: aumento de la
sobrevida del paciente y por tanto de su seguimiento, registro real de todos los
episodios con su analisis cuidadoso, evolucion natural del sindrome arritmogénico,
deterioro del sustrato arritmico basico, choques inadecuados o ineficaces,
proarritmia por el equipo. El CDAI, efectivo para prevenir o disminuir la MS
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cardiaca, puede al mismo tiempo provocar arritmias ominosas o empeorar las
existentes, por programacion subdptima o por limitaciones técnicas pero ello puede
minimizarse cada vez mas debido a los refinamientos tecnoldgicos y por el mayor
conocimiento de toda esta problematica. Dentro de este campo de alta
complejidad, es necesario entender que el CDAI acarrea un pequefio pero no
despreciable riesgo de proarritmia. Las terapias del equipo, PAT, antibradicardia,
cardioversion y desfibrilacidon, pueden ser disparadoras potenciales de nuevas
arritmias. La inestabilidad eléctrica es menor ahora con el CDAI transvenoso.>!719:32

Las terapias apropiadas del CDAI pueden inducir taquiarritmias variadas, acelerar
una TV, hacerla degenerar o desacelerarla y, entonces, el dispositivo no la identificara.

Los factores en el gatillado de la arritmia son multiples, muchos a escala molecular,
ocultos a la vista, con anormalidades transitorias en el sustrato electrofisioldgico.>”:?*
Con frecuencia estas causas no pueden establecerse. Credner pudo precisarlas en
el 26 %.° El aumento de la inestabilidad eléctrica puede deberse a isquemia
miocardica, desequilibrio electrolitico o insuficiencia cardiaca.

En nuestra experiencia es dificil la insercion a la vida normal de los pacientes con
CDAI pero en aquellos con episodios de TE es extremadamente compleja y a veces
no se logra.

Se han presentado diversas series de pacientes con CDAI y TE, en variadas
situaciones: infarto del miocardio, sindrome de Brugada, torsidon de puntas con
intervalo corto de acoplamiento, empleo de FAA y otras entidades con sus
evoluciones, complicaciones, opciones terapéuticas y mortalidad.*826:29:31,33-35

Los FAA asociados al CDAI constituyen una terapia mixta necesaria, con frecuencia,
para preservar la vida util del equipo al evitar descargas repetitivas y el error por
arritmias supraventriculares, aumentar la efectividad del PAT, enlentecer la AVM,
disminuir el nimero de eventos, de choques y el malestar consiguiente. Pero
también existen riesgos con el FAA: aumento del umbral a la desfibrilacion y al
pacing, disminucién del umbral a la fibrilacidn, provocacion de proarritmia,
disminucién de la funcidn del ventriculo izquierdo, disociacién electromecanica,
empeoramiento de la tolerancia hemodinamica, reduccion de la sefal eléctrica que
puede no ser identificable por el equipo, enlentecimiento de la arritmia sin su
identificacion por el CDAI, necesidad de cambios en la programacién e incluso,
aumento de la mortalidad. El equipo, por su parte, disminuye las dosis necesarias
de FAA y por tanto sus efectos indeseables, cardiacos y extracardiacos. La
asociacion, como se observa, trae aparejados beneficios y riesgos.!*7:22

Se dice que la TE es dos veces mayor si la fraccion de eyeccidn esta por debajo de
35 % y que requiere de 4 a 6 veces mas readmisiones hospitalarias.’

El tratamiento es médico fundamentalmente con o sin reprogramacién del CDAI, lo
gue permite el control de la situacion pero siempre se trata de un evento muy serio
y traumatico para el paciente, los familiares y el equipo médico, con evidente
afectacion de la calidad de vida y secuelas para la posterior incorporacion a la
actividad normal.

Después de los choques del equipo aumenta la variabilidad y la complejidad
temporal de la repolarizacion ventricular, la dispersion del QT y puede haber otros
efectos deletéreos.

El empleo de FAA en combinacidn o sucesivamente “de manejo dificil de todos
modos”, ha mejorado con su mayor conocimiento, el entendimiento de la patogenia
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de la TE, la incorporacion de la ablacidén en casos incontrolables por otros métodos
y los dispositivos mas refinados. Se trata de una terapia mixta pero es fundamental
tratar la causa disparadora de la TE, origen de la inestabilidad eléctrica, aunque con
frecuencia no puede establecerse.

Exner considera que la TE no es necesariamente heraldo de pobre prondstico, si
bien es desestabilizadora hemodinamica.'*??® En general, se considera que la TE
no origina cambios agudos en la condicidn del paciente pero empeora el prondstico
a largo plazo.

Se ha discutido si influye en la sobrevida total de estos pacientes con CDAI, sobre
lo cual existen variadas opiniones. Algunos la consideran como signo de un corazon
agonizante, de prondstico ominoso y mortalidad aumentada.?® Greene® elaboré tres
grupos, pacientes portadores: 1) de TE, 2) con choque apropiado aislado, y 3) sin
necesidad de terapia ni choque impropio; no encontro diferencias en la sobrevida
en 5 afos ni la mortalidad aumentada si se compara con los que recibieron terapias
aisladas, hubo una sobrevida total de 95 % en dos afos y de 77,5 % en seis. Se ha
dicho que la TE cambia el modo de muerte, no se ve tanto la subita sino la no
subita, arritmica o no, y la no cardiaca. Se le ve como marcador de mortalidad
cardiaca total.

En general se acepta que la mortalidad no esta aumentada de modo
independiente.>*?*2> Se |e considera signo temprano de deterioro cardiaco
inexorable o un marcador clinico de gran variabilidad. Se ve mas en el ocaso de las
enfermedades cardiacas. Algunos consideran que las descargas multiples
consecutivas apropiadas son predictores independientes de mortalidad cardiaca
arritmica, quizas en relacion con generaciones tempranas de dispositivos, sin tantas
posibilidades como las actuales.®

En la serie de Credner el 86 % de estos pacientes requirieron ingreso con el consiguiente
elevado costo.”

La MS como problema clinico y de salud publica a nivel mundial ha planteado la
expansion impetuosa del CDAI como prevencidn primaria o secundaria. El nUmero
de pacientes con este dispositivo continuara aumentando y asi también forzosamente
aumentara el nimero de eventos de TE arritmica, en sus diversos sindromes
clinicos. Ello se explica por variados motivos: aumento de la sobrevida en estos
grupos poblacionales y por tanto, del tiempo de seguimiento; registro mas préximo
a la realidad pues el CDAI es testigo inigualable de los episodios de AVM; avance en
el conocimiento de la patogenia y de los FAA; refinamientos tecnoldgicos de los
dispositivos; optimizacion en los tratamientos de las enfermedades de base. Se
asiste a la evolucion del sindrome arritmogénico, al deterioro del sustrato arritmico
basico y se comprenden los variados disparadores de la TE, incluso ocultos, a
escala molecular. En pocas palabras, se elaboran mejores diagndsticos, se
estratifican riesgos, se aplican opciones terapéuticas hibridas (FAA, CDAI, procesos
ablativos). Asi se optimizan las terapias, con disminucién de los riesgos y de los
choques apropiados e inapropiados; y se obtienen mayores beneficios. Para el logro
de todo ello, resulta fundamental haber creado registros mundiales de pacientes
con episodios de AVM reanimados de MS y en alto riesgo de estos eventos. A pesar
de todo lo escrito y discutido en la literatura mundial, persisten interrogantes y
continua siendo un dilema para las distintas sociedades enfrentar este reto todavia
no resuelto, tanto en la solucién de los problemas médicos como en los enormes
costos que acarrean estos procedimientos.#>10:11,13,14,16,17,21,24,26-29,32,35-42
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¢EXISTEN ESPECIFICIDADES EN EL ADULTO MAYOR?

Aproximadamente el 40 % de estos dispositivos se implantan en sujetos mayores
de 70 afios, aunque son limitados los datos sobre su eficacia (mortalidad-beneficio)
en este grupo. Mas llamativo es que dos tercios de ellos se implantan como prevencién
primaria y mas del 10 % en pacientes mayores de 80 afios. Deben tomarse en
cuenta en cada caso las complicaciones de los dispositivos, que incluyen muerte,
insuficiencia cardiaca, choques inapropiados, infeccién, proarritmia. Los resultados
de ensayos clinicos sugieren un beneficio estadistico de sobrevida que ha llevado a
la suposicion de que son aplicables a todos los pacientes. Sin embargo, en los
mayores la comorbilidad puede impedir que este grupo reciba algun beneficio del
dispositivo.*?

En el Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial (MADIT-II), no se notd
beneficio hasta 18 meses después de implantado. La sobrevida significativa fue
realmente vista al menos tres afios después del implante.****

En los pacientes mayores con insuficiencia cardiaca congestiva, candidatos potenciales
al CDAI, la comorbilidad incluye: edad (se afiade riesgo por cada 5 afios sobre los
70 de edad), enfermedad arterial coronaria, demencia, enfermedad vascular
periférica, hipertensién sistolica, diabetes, azotemia, todo lo cual tiene un efecto
marcado en la sobrevida. En presencia de cuatro de estos factores de riesgo, en 18
meses la mortalidad es del 90 %. Esto es, mas pacientes mayores con CDAI,
basado en criterios de MADIT II, habrian muerto antes de recibir beneficio. En los
menores de 70 afos (la edad promedio en la mayor parte de los ensayos clinicos es
de 60-65 afos), el riesgo de morir, incluso recibiendo un choque apropiado, es
extremadamente bajo.***

Con los conceptos discutidos hasta aqui, a la luz de la literatura mundial Como
conclusién se ofrece una sintesis de los aspectos mas importantes en el empleo del
cardioversor-desfibrilador automatico implantable y de nuestra propia experiencia,
en verdad puede brillar el sol después de la "tormenta".

CONCLUSIONES

Como conclusidn se ofrece una sintesis de los aspectos mas importantes en el
empleo del cardioversor-desfibrilador automatico implantable:

a) Las complicaciones que aumentan los costos y dafian la calidad de vida son:
- Numero inapropiado de choques (5-25 % de los pacientes),

- Proarritmia que lleva a choques inapropiados, cuya incidencia se desconoce
pero se ha demostrado un niumero mas alto de choques apropiados en el grupo
con CDAI que en la MS cardiaca o sincope en el grupo control.

- Conflictos con los bolsillos, electrodos y complicaciones vasculares. Sistemas
infectados, 0,5-1% en el primer implante y mas del 3 % en los cambios,

- Mal funcionamiento del CDAI, que resulta subregistrado,

- Hospitalizacién, empeoramiento de pacientes con insuficiencia cardiaca
congestiva por choques del CDAI o pacing.

— Muerte.
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b) El dispositivo protege de los episodios de MS. La terapia con PAT es bien tolerada,
no asi los choques que originan notables molestias. La cardiopatia estructural y la
funcion ventricular deprimida constituyen un factor predictivo de AVM.

c) La TE es un evento frecuente y critico en los pacientes con CDAI, temprano o
tardio en relacion con el implante. A veces se presenta como "debut" y tiende a la
recurrencia. Sus causas son variadas y dificilmente identificables. Comprende
diversos sindromes clinicos, la arritmia mas frecuente es la TV. Resulta
desestabilizadora hemodinamica y psiquica. La estadia hospitalaria es muy elevada.

d) El enfrentamiento terapéutico de la TE es diverso pero se requiere terapia mixta,
dispositivo mas FAA, lo cual conlleva beneficios y riesgos.
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