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4. INTRODUCCION

1. HISTORTA DE LA EVOLUCION DE LOS MARCAPASOS

1.1. EXPERIENCIAS PRELIMINARES

En 1869 Duchenne de Bouogne (1) aplicd energia eléctrica sobre la regidn
precordial de un pacienté que padecia de taquicardias.El resultado fué
la aparicién de un ritmo cardiaco mis lento y regular.Este hecho dié lugar
a la elaboracién de la hipétesis de que la energia eléctrica podria servir

para el tratamiento del sincope producido por una parada cardiaca.

En 1871 F. Steiner (2) estimuld por primera vez el corazon al introducir
un electrodo percutineamente en una joven paciente que sufrié una parada
cardiaca durante 1la anestesia quirtirgica.En 1882 H. Von Zienssen (3) pudd
estimular el corazon externamente en una mujer que habia sufrido una reseccidén

quirirgica de la pared toracica.

En la transicién del 1900 hasta la Primera Guerra Mundial,J. MacWilliams
(4) explord 1la electrofisiologia de la conduccién y la electroestimulacidn
cardiaca.Sugirié camo tratamiento para la parada cardiaca,la estimulacidn
ritmica del corazon a 70 impulsos por minuto aplicada directamente al mio-
cardio o de forma transtoricica mediante unos aplicadores sobre la espalda

y el precordio del enfermo.
1.2. MARCAPASOS EN LOS RITMOS VENTRICULARES LENTOS

Tras las primeras fases de hallazgos,la investigacidn se concentré en
averiguar los sistemas que pudieran servir para corregir los ritmos ventricula-
res lentos y la parada cardiaca.En 1832 Hyman (5) disefi6 el primer marcapa-
sos.Este consistia en una fuente de impulsos eléctricos y un dispositivo
que interrumpia el sistema y controlaba la frecuencia y la duracién del
impulso.Los estimulos se transmitian a través de una aguja introducida

percutianeamente en la auricula derecha.

No fué sino hasta 18 afios después de los trabajos de Hyman,en que sus
experiencias fueron seguidas por Bigellow,Callaghan y Hopps (6),quienes
estimularon endovenosamente la auricula derecha durante la realizacién
de la derivacién cardio-pulmonar,para controlar la bradicardia hipotérmica.

En 1952, Zoll realizé por primera vez la estimulacién cardiaca externa



en el hombre (7) y establecid un sistema de emergencia para el tratamiento
de la parada cardiaca de cualquier origen (8).Este método titil en las emergen-
cias cardiacas,se observd que no era de utilidad para la estimulacién a
largo plazo a causa del intolerable dolor,las quemaduras en la piel y las

contracciones tordcicas que producia.

En 1958, Weirich (9) intentd estimular el corazén directamente con un elé-
ctrodo de acero inoxidable durante una toracotomia y lo conectd a un generador
externo de impulsos eléctricos.Con estos antecedentes, S. Furman (10) esti-
mulé el ventriculo derecho de un paciente a través de un cateter bipolar
introducido transvenosamente.La estimulaciéon dependia de una fuente energé-
tica a la que el paciente tenia que estar conectado.El descubrimiento del
transistor hizé posible la aparicién del primer marcapaso externo con una
bateria como fuente energética para los impulsos eléctricos por Lillehei
y Thevenet en 1958 (11).E1 siguiente paso,fué la implantacién por Senning
y Elmgvist (12) en 1960 del primer marcapaso auténomo con electrodos epicar-

dicos.

Durante este tiempo los logros conseguidos consistian fundamentalmente
en el tratamiento de los ritmos ventriculares lentos y los ataques del
sindrome de Stoke-Adams;y ademids,el sistema del marcapasos era implantado
campletamente en el paciente de forma que este podia realizar una vida

confortable y casi normal.

Durante la siguiente de€cada de 1958 a 1967,se produjeron varios avances
técnicos como resultado del mutuo entendimiento de los cientificos bio-

médicos con la industria que desarrollaba la ingenieria de los marcapasos.

En primer lugar,las baterias iniciales de niquel-cadmio fueron reempla-
zadas por las células de mercurio-zinc disefiadas por Greatbach y Chardack
en 1960 (13) que no eran recargables y que podian extender la vida del
marcapaso durante un afio.Se introdujé un dispositivo de seguridad que gradual-
mente incrementaba la frecuencia de estimulacién cuando la energia de la
bateria se acababa.El mejoramiento de las técnicas de produccién de electrodos
fué otro logro importante.Se pasdé de los finos cables facilmente rompibles
a los enrollados helicoidalmente que eran mis duraderos.Tambien se consiguid
pasar de los electrodos epicardicos a los endocardicos en 1960 (14) (15).Con
estos cambios,ya no era obligatorio el realizar la toracotomia para implantar
un marcapaso y la técnica se simplificd y extendié ampliamente a hospitales

mis pequefios.



Los avances tecnolégicos producidos durante aquellos afios,condujeron
a la fabricacién de coamponentes y circuitos mis eficaces.Se desarrolld
un generador eléctrico sellado (16),que permitia una duracién mayor de

las baterias.
1.3. MARCAPASOS A DEMANDA Y PROGRAMABILIDAD

Durante la década de 1968 al 1977,los dos avances mids importantes fueron
la aparicién de los marcapasos a demanda y la programabilidad.Para que
ello fuera posible,tuvé que aparecer un dispositivo sensor (17) capaz de
detectar las contracciones cardiacas espontidneas e inhibir el estimulo
de descarga del marcapasos,con ello se contribuia a que el corazén desarro-

llase una mejor funcién hemodinamica.

La reduccién en el tamafio del marcapasos y la utilidad de vias de estimu-
lacién cardiaca transvenosas de forma permanente,hicieron posible la implan-
tacién del electrodo a través de la vena cefdlica y la colocacién del marcapa
sos en la region pectoral.En este tiempo,un problema importante era la
corta duracién de las baterias que fué inicialmente resuelto utilizando
la energia nuclear.Pero debido a los problemas de seguridad que la energia
nuclear planteaban,la investigacion logré producir baterias de litio que
no requerian medidas especiales de proteccién ni generaban gas como las

de niquel-cadmio.Estas fueron y son las utilizadas en la actualidad.

La aparicién de los circuitos integrados y los microprocesadores,permitid
a la industria el producir un nuevo tipo de avance,los marcapasos programables
con la posibilidad de modificar externamente los parametros de estimulacion

para adaptar su funcidén a las condiciones fisiologicas cambiantes del paciente

Aunque posteriormente aparecieron los marcapasos multiprogramables,pronto
se observdé que las condiciones fisioldgicas de los pacientes no eran estables,
mientras que los parametros preseleccionados permanecian sin cambiar hasta
siguiente visita al médico.El marcapaso ideal tenia que adaptarse a las

variaciones fisioldgicas del paciente.

1.4. MARCAPASOS ACTUALES

Los avances en el disefio de 1los circuitos electrdénicos permitieron el
posterior desarrollo de los marcapasos desde 1978 hasta la actualidad.Entre

los 1logros obtenidos se encuentran la marcada disminucién en el tamafio



de los marcapasos,la posibilidad de una comunicacion bilateral entre el
marcapaso y el médico,la aparicién de biosensores capaces de dirigir las
frecuencias de respuestas autoprogramables,el uso de memorias capaces de
almacenar gran cantidad de informacidén,la presencia de microprocesadores
con la posibilidad de construir los denominados marcapasos inteligentes
y €l desarrollo de dispositivos antitaquicardias para tratar los ritmos

cardiacos rapidos.

Se realizaron importantes avances en la fabricacién de baterias mas
seguras y eficaces.Los electrodos fueron haciendose mas flexibles y el
tamafio de la superficie del mismo mas pequefia.Mejoraron mucho los sistemas
de fijacién endocardica del cable estimulador que cada vez era mias delgado.To-
do ello,simplificé los sistemas de implantacién y redujé las complicaciones
de forma significativa.En 1la actualidad existen tres tipos de marcapasos

modernos que exponemos a continuacién:

1.4.1. MARCAPASOS DE DOBLE CAMARA

Con el objetivo de mejorar el funcionamiento hemodinamico del corazdn
durante la estimulacién por marcapasos, Nathan en 1963 (18) inicié el estudio
de marcapasos en los que el estimulo ventricular estuviera sincronizado
con la contraccién auricular.El progreso hacia los marcapasos de doble
camara del modo DDD descritos por Funke en 1979 (19) fué lento debido a
las dificultades técnicas que se producian.Estos problemas se fueron resolvien
do con el paso de los afios con la aparicidén de electrodos auriculares especia-
les,mejores y mas faciles sistemas de programacién,electrodos sensores
unipolares y bipolares y las mediciones electrofisioldgicas de la contraccién

auricular y la conduccién retrograda.

Otros avances técnicos importantes fueron 1la posibilidad de programar
el periodo refractario,la introduccidén de algoritmos para evitar las taquicar-
dias por marcapasos y la capacidad de cambiar el modo de estimulacién ante
la presencia de ritmos auriculares rdpidos (20).La asociacion de las mejoras
técnicas referidas y el uso de microprocesadores en los marcapasos del
sistema DDD,se ha producido a la vez que se desarrollaba una via alternativa

en la estimulacién cardiaca,la de los marcapasos dirigidos por biosensores(21)

1.4.2. MARCAPASOS DIRIGIDOS POR BIOSENSORES

Los marcapasos de doble camara que usaban la onda P como sensor,no eran




eficaces ante la presencia de fibrilacién auricular o en el caso de la
enfermedad del nodo sinusal.Por ello,se realizaron investigaciones para
encontrar otros sensores bioldégicos capaces de detectar las variaciones
de las demandas fisioldégicas del paciente y responder adecuadamente.Se
estudiaron varios tipos de sensores implantables que pudieran detectar

sefiales bioldgicas eléctricas,mecanicas,quimicas,térmicas o hemodindmicas.

Camilli inicié en 1977 las investigaciones de un marcapaso capaz de
adaptar la frecuencia de estimulacién a los cambios del pH sanguineo inducidos
por el ejerccio (22).Rickards (23) presenté en 1983 un nuevo sistema cuya
frecuencia de estimulacidn estaba regulada por las variaciones en el intervalo
QT.0Otros autores presentaron biosensores basados en diferentes parametros,como
Rossi (24) que estudio 1las ventajas del uso de la frecuencia respiratoria,
Griffin (25) las de la temperatura corporal central,Wirtzfeld (26) las
de 1la saturacién de oxigeno en la sangre venosa central,Human (27) la activi-

dad muscular y Neuman (28) las de la impedancia o resistencia intracardiaca.

Los objetivos mis importantes que este tipo de marcapasos tienen son
los de lograr sensores bioldgicos estables y fiables,y el encontrar algoritmos
capaces de correlacionar las sefiales bioldgicas con la frecuencia de estimula-
cién cardiaca adecuada para adaptarse a los requerimientos fisioldgicos

de los pacientes en cada momento.

1.4.3. MARCAPASOS PARA EL TRATAMIENTO DE LAS TAQUIARRITMIAS

La incorporacién de los microprocesadores a los marcapasos,amplié las
aplicaciones de estos al tratamiento de las taquiarritmias.Inicialmente
el tratamiento de algunas arritmias fué posible gracias al uso de marcapasos
que cambiaban su frecuencia con un electroimin (29).Posteriormente,el uso
de unidades transmisoras de radiofrecuencia con 1la posibilidad de enviar
externamente diferentes series de estimulos capturados por un receptor
implantado y conducirlo al corazén (30).La mayoria de los sistemas actuales
de marcapasos utilizados para el tratamiento de las taquicardias son capaces
de sensar,detectar y diagndésticar la taquicardia automiticamente,y a su

vez seleccionan el algoritmo adecuado para terminarla.

Otro sistema para tratar los ritmos acelerados patolégicos es el desfibrila
dor automitico implantable,disefiado por Mirowski (31),que utilizé la ausen-
cia de presion en el ventriculo derecho como algoritmo para disparar el

mecanismo desfibrilador.



2. ESTIMULACION CARDIACA

2.1. CARACTERISTICAS ELECTRICAS DE LAS CELULAS MIOCARDICAS

La respuesta de las células miocardicas a un estimulo viene determinada
por las propiedades activas y pasivas de la membrana celular.Un requisito
previo para la excitabilidad,es la existencia de un potencial de membrana
de reposo o diastélico de cierta amplitud,normalmente entre - 80 y - 90
milivoltios.Este potencial es negativo en el interior celular respecto

a un electrodo situado en el espacio extracelular.

Para poder conseguir una excitacién de forma que se produzca un potencial
de accidén,es necesario reducir de forma rapida la negatividad de la membrana
miocardica en unos 15 milivoltios.Con esta reduccién ripida de la negatividad
la célula se despolariza y el estimulo produce el potencial de accidn.La
aplicacibn de un electrodo intracelular en la fibra miocardica demuestra
que la corriente negativa hiperpolariza la célula,mientrds que la corriente

positiva la despolariza.

Si la intensidad de la corriente positiva aplicada es escasa se producen
cambios en el potencial de membrana que no son suficientemente amplios
como para producir un potencial de accion y la fibra miocardica no sera
estimulada.Estos cambios en el potencial de membrana que no son excitadores
se llaman potenciales electroténicos.Si la intensidad de la corriente aplicada
es suficientemente amplia como para producir una despolarizacién de tal
magnitud que sobrepase el valor umbral,entonces la fibra miocardica producira
un potencial de accién con una corriente rapida y ascendente como indicadora
de la produccién del estimulo.(Figura 1).En esta caso,la fuerza de la corrien-
te aplicada ha producido una caida del voltaje de la membrana suficiente

como para inducir la estimulacién celular.

El potencial electrotdénico no se queda limitado a la célula en que la
corriente es aplicada,sino que se extiende a través del mioplasma y de
los discos intercalares hacia las células adyacentes del sincitio que forman
las células miocardicas y sale a través de sus membranas celulares.lLa distan-
cia de la extensiéon de 1la corriente electrotdnica,es una funcién de la
resistencia de membrana de las células,de 1la resistencia central y de la

geometria del sincitio.

El potencial electroténico declina en la fibra miocardica exponencialmente



a 1/e durante una distancia de 1 milimetro desde el lugar de la estimulacién.

Esta distancia es 1llamada la constante de espacio que sigue la siguiente

relacién:
\ :“ 'm
Py

en donde r es la resistencia de la membrana en ohmios por centimetros y r.

es la resistencia central en ohmios por centimetros.En la fibra miocardica
los valores de la resistencia de membrana son mayores que los valores de
la resistencia central.Hay que tener en cuenta que la membrana de superficie
de las células miocardicas no tienen solo resistividad sino tambien propieda-
des capacitativas.Las fibras ventriculares miocardicas tienen una capacidad
de 1 microfaradio por centimetro cuadrado.La capacidad de la membrana sera
descargada en la fase ascendente de la despolarizacién y recargada en la

recuperacion durante la repolarizacidn.
2.1.1. DEL CAMBIO DE POTENCIAL Al CAMBIO DE CONDUCTANCIA DE LA MEMBRANA

El impulso de 1la corriente que consigue despolarizar la membrana de
la célula miocardica hasta un potencial critico 1llamado umbral,produce
un potencial electrotdénico que consigue pasar hacia la fase ascendente
del potencial de accidén y se corresponde con la linea a puntos de la figura
1.E1 gran cambio de potencial que se produce en la fase ascendente del
potencial de accibén,se produce por un incremento de la conductancia para
el sodio en la membrana celular de la fibra miocardica.El cambio de la
conductancia al sodio produce una corriente hacia el interior de la célula
de sodio,que despolariza muy rapidamente la fibra miocardica durante la
fase ascendente del potencial de accidén.Los valores de la despolarizacién
llegan hasta los valores préoximos al potencial de equilibrio para el sodio

cuando se alcanzan los + 30 a + 40 milivoltios.
2.1.2. LA CORRIENTE DE SODIO

La amplitud y la cinética de la corriente de sodio determina la excitabili-
dad de 1la célula.En la figura 2 se muestran la amplitud de la corriente
de sodio en el eje de ordenadas y el potencial de membrana en el eje de
abscisas.Se puede observar como la corriente hacia el interior de sodio
fluye desde el valor umbral alrededor de - 65 milivoltios hasta valores
de unos + 40 milivoltios que es el potencial de equilibrio en donde la
corriente invierte su polaridad.lLa corriente de sodio es la Unica corriente

de suficiente amplitud como para descargar la capacidad de la membrana
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a un valor comparable al necesario para producir un potencial de acciédn.la
habilidad del sistema de sodio para transportar iones de sodio en la despola-
rizacién depende del potencial de membrana anterior a la despolarizaciodn.No
se producen flujos de corriente de sodio y la fibra muscular sera inexcitable,
si el potencial de membrana es menos negativo que - 55 milivoltios.La maxima
corriente de entrada de sodio a la célula se produce durante la despolariza-
cién cuando el potencial de membrana es - 85 milivoltios y mds negativo.Entre
- 55 y - 85 milivoltios,una determinada despolarizacidén produciri una corrien-

te de sodio cuanto mas negativo sea el potencial.

La dependencia de la corriente de sodio obtenida por un estimulo,del
potencial de membrana,tiene al menos dos importantes aplicaciones.La primera,
es que durante la fase de meseta del potencial de accidn,la membrana esta
despolarizada y el sistema de sodio inactivado.Por lo tanto,la estimulacién
no puede incrementar la conductancia al sodio,y por ello,no puede activar
una corriente excitatoria de sodio a menos que la fibra sea repolarizada
de nuevo hasta por 1lo menos niveles de - 55 milivoltios de negatividad
de potencial.Entre - 55 y - 85 milivoltios,la fibra esti en un periodo
refractario relativo.Durante este periodo,el sistema de sodio se va haciendo
cada vez mas utilizable para llevar corriente del ion hacia el interior
de la célula durante la estimulacidén.Los potenciales de accidén producidos
durante el periodo refractario muestran una fase ascendente mas lenta y
una velocidad de propagacién menos rapida con una duracién mas corta.Estos
efectos facilitan las reentradas y hacen a esta fase del potencial de accidn
vulnerable.

La segunda aplicacidén puede observarse en la fibras miocardicas deteriora-
das.En estas fibras,el potencial de reposo esta disminuido y la corriente
de entrada de los iones de sodio es mis pequefia después de la estimulacidn,

la excitabilidad esta deprimida y la velocidad de conduccidén enlentecida.

Existe también una corriente hacia el interior de la célula miocardica
de mas pequefia amplitud y de menor velocidad que es la corriente lenta
de calcio.Esta corriente transporta calcio a través de la membrana.La amplitud
de esta corriente es unas cincuenta veces menor a la de sodio.Como la veloci-
dad de elevacién del potencial es proporcional a la amplitud de la corriente,
los potenciales de accidon del calcio tienen una fase de despolarizacién

lenta.Ademis,la velocidad de conduccién es también muy lenta.

La propagacién del potencial de accidén se produce a través de un circuito



local de corriente por el que parte de la corriente de sodio fluye a través
de la resistencia central hacia las fibras adyacentes, en donde produce
una descarga de la capacidad y una caida del voltaje de la resistencia
de membrana.El retorno de la corriente se produce por el espacio extracelular.
Por ello,las fibras musculares excitadas estimulan las adyacentes de una

forma muy similar al estimulo producido por una fuente externa (32).

2.2. LA CURVA DURACION-FUERZA.

La célula miocardica en reposo tiene un potencial y una capacitancia
que viene dada por las diferencias de las concentraciones de sodio y potasio.
El sodio tienen mayor concentracion en el espacio extracelular y el potasio
en el intracelular.lLas caracteristicas de la permeabilidad de la membrana
de la fibra miocardica tambien influye en el potencial de accidn.Para que
se produzca una excitacién o estimulacidén miocardica es necesario producir
un potencial de accidn.Para ello,debe haber un estimulo que despolarice
la célula hasta conseguir una diferencia de potencial suficiente para pasar

el umbral de excitabilidad.

Un estimulo puede despolarizar una célula hasta pasar el umbral del
potencial de accién,si consigue cambiar la permeabilidad de la membrana
celular con respecto a los iones de sodio de forma suficientemente intensa.Es
decir,para que se produzca la excitacién miocdrdica es necesario que el
estimulo dado , incremente intensamente la permeabilidad de la membrana con

respecto a los iones de sodio.

El aumento de 1la permeabilidad de la membrana con respecto a los iones
de sodio debe ser realizado por una fuerza que actile sobre los obstaculos
que existen dentro de los poros de la membrana.Si asumimos,que los obstaculos
no son electricamente neutros,bien sea que esten ionizados o polarizados,la
fuerza que actuda sobre ellos,puede ser descrita como la fuerza de un campo
eléctrico.Si la estimulacién es producida de forma eléctrica,inicialmente
el primer parametro estimulador no puede ser expresado en términos de corriente

o voltaje,sino en términos de la teoria de los campos eléctricos(33).

Si registramos el voltaje y la conductividad a través de una membrana
simultaneamente,vemos que el voltaje precede a la corriente en alrededor
de 0.3 milisegundos.(Figura 3).Los cambios en los campos de fuerza correspon-
diente al voltaje,necesitan un cierto tiempo hasta que se produzca un cambio

en la permeabilidad de la membrana.La fuerza tiene que seraplicada tambisn
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durante un cierto tiempo para poder quitar los obstadculos de los poros
de la membrana que influencianla permeabilidad de la misma.

Cuando se estd realizando estimulacién exogénica,la fuerza aplicada
debe ser mis fuerte e intensa que la fuerza que fija los obsticulos dentro
de la membrana.Esta hipdtesis puede expresarse matemiticamente con la siguien-
te formula: T

(F ) dat 2 J

exogena Festética minimo. -1-

por la que se expresa que la diferencia entre las fuerzas exdgenas y las
estiticas fijadoras de los poros de la membrana de la fibra miocardica,inte-
grada durante su tiempo de accién debe ser mayor o al menos igual que el
valor llamado impulso J.Este valor del impulso debe ser lo suficientemente
fuerte como para mover los obsticulos dentro de la membrana celular.Podemos
expresar la fuerza que actda sobre una particula cargada por la fuerza

del campo eléctrico de la siguiente forma:

F = q; - E -2~

Si sustituimos la expresidén -2- en la -1-,y adecuamos la ecuacién tendremos
la expresién -3-.En ellos,se puede observar que la integracién de la fuerza
del campo exogénica durante un determinado tiempo de accién,debe ser mayor
o igual que una funcién lineal.Esta funcién viene determinada por el minimo
impulso que debe ser eliminado y las fuerzas del campo estitico fijadoras
que existen en los poros de la membrana que impiden la entrada de los iones

de sodio.
T

Eexogenico ' Eestético

La teoria de la curva duracidén-tiempo refiere que una cantidad dada
de carga eléctrica,es decir,de corriente por un tiempo,debe ser puesta
en movimiento para poder despolarizar una membrana.(34).Estas curvas muestran
que la amplitud y la duracién de un impulso de corriente suficiente para

llegar al umbral de estimulacién tienen una relacién inversamente proporcional

A
Ly = =o—3 A=I,.T
T
en donde Ith es la corriente del umbral de estimulacién,T es la duracién de

esta corriente y A es una constante con las dimensiones de la carga eléctrica.



2.3. EXCITABILIDAD Y UMBRAL DE ESTIMULACION

La aplicacién de un estimulo con incremento de la amplitud al corazdn
nos puede producir diferentes resultados.En primer lugar,puede que se produzca
una falta de respuesta miocardica.En segundo lugar,puede producirse una
respuesta en forma intermitente siendo la primera respuesta que se produce
la del umbral de excitabilidad que puede variar con la localizacién del
estimulo en la didstole.Por Gltimo,se puede producir la aparicién de una
respuesta constante cuando se alcanza el umbral de estimulacién.Estos mismos
resultados nos producen la reduccidén progresiva de la duracién del estimulo
a tensidn constante.Estas observaciones son independientes del electrodo

y la técnica de estimulacidén empleada.

En la figura 4 tenemos una representacién griafica de los resultados
referidos.Vemos que podemos definir varios tipos de umbrales.El primero
seria el umbral de estimulacién con captura intermitente o I C.E1l segundo
abarca el periodo en el que el umbral de estimulacién tiene una captura
permanente o P C.Los otros umbrales se producen durante la fase de reduccidn
prograsiva de la duracién del estimulo.Nos encontramos con el umbral de
estimulacién con pérdida intermitente de la captura o I L y con el umbral
de estimulacién con pérdida permanente de la captura o P L.La amplitud
de la duracién de los estimulos aplicados varia desde unos pocos microsegundos

hasta dos milisegundos.

Entre los umbrales anotados podemos sefialar la existencia de los siguientes

gradientes:

a. Un gradiente entre el umbral de captura intermitente y el umbral
de captura permanente o gradiente A.Vemos que la energia suficiente para obte-
ner una respuesta cardiaca especifica o umbral de excitabilidad es insuficien-
te para obtener una respuesta cardiaca permanente o umbral de estimulacién.
Esto nos sugiere la presencia de mecanismos de defensa y adaptacién contra
los estimulos subliminares no estimulatorios que inhiben intermitentemente
esos estimulos.Este gradiente define un periodo de estimulacién competitiva.
La duracién del estimulo,el ritmo subyacente del corazdn y las condiciones
metab6licas miocardicas pueden variar este gradiente,por lo que se puede
considerar al mismo como una expresién de la integridad fisioldgica del

miocardio.

b. Existe otro gradiente entre las primeras pérdidas intermitentes de



Figura 4.

I C. Captura intermitente.

P C. Captura permanente.

I L. Pérdida intermitente.

P C. Pérdida permanente.
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de la produccién de un estimulo y la pérdida definitiva de la captura del
estimulo que es el gradiente A’.Existe, en este periodo,una competicién
entre la actividad eléctrica del corazdn y la estimulacién inducida de

forma artificial.

c. El gradiente B es el que existe entre el umbral de captura permanente
o umbral de estimulacién inicial y la pérdida intermitente de estimulacién
o umbral de estimulacién terminal.Este umbral se va reduciendo al ir aplicando

periodos de estimulacién permanente cada vez mis cortos.

d. El1 gradiente B’ es el que se halla entre el umbral de captura intermi-
tente y el umbral de pérdida permanente de 1la estimulacién.Este umbral
nos confirma la disminucién del umbral de excitabilidad.Estos dos Gltimos

gradientes nos muestran el efecto facilitador de la estimulacidn.

De los datos anteriores podemos considerar la existencia de la siguiente
constante en la estimulacién eléctrica del corazon: " La energia eléctrica
que es necesaria para capturar el corazon en un momento dado,es siempre
superior a una fuerza que seria suficiente para mantenerlo en un mismo

momento ".(35).
2.4. UMBRAL DE ESTIMULACION

El umbral de estimulacién cardiaco es el minimo estimulo eléctrico a
nivel del catodo que cuando es producido en diistole,después de los periodos
hipersensibles,refractarios relativos y absolutos,es capaz de mantener
una captura consistente del corazdn.Para cuantificar el umbral se pueden
utilizar los valores de la corriente por impulso estimulador en miliamperios,
voltios o microculombios.La carga por pulso es el pardmetro eléctrico prima-
riamente implicado en el proceso de estimulacidn.Esta carga por pulso sirve
como medida del umbral de estimulacidén y de la energia de salida del generador

T

o(t) = {i(t).dt - I.T
0

en donde Q(t) es la carga por impulso estimulador en un tiempo t,i(t) es
la corriente instantdnea en un tiempo t,e I es la corriente media durante
el impulso.T es la duracién del impulso.El umbral para una determinada
duracién del impulso depende primariamente de 1la carga aplicada,lo cual
es relativamente independiente de la impedancia de salida del estimulador.La
carga por pulso se relaciona también directamente a la cantidad de electrici-

dad que es retirada de la bateria del marcapaso cada vez que un estimulo
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es impulsado.(36).

La cantidad de energia de un impulso es funcion de su duracidén y del
cuadrado de su tension en voltios.(37).El misculo cardiaco en reposo llega
a hacerse despolarizado cuando una densidad de corriente critica umbral
es alcanzada para una determinada duracién del impulso segin las relaciones
de la curva duracién fuerza.La fuerza del impulso se expresa convencionalmente
en términos de la energia comunicada hacia una carga de prueba DE 500 ohmios

y sigue la siguiente relacidn:

E=V.I.T, 6 E-= IZ.R.T, 6 E=V2.T/R

en donde E es la energia del impulso,y V e I son los valores promedios

de la corriente y la tension durante la duracidén del impulso.
2.5. RELACIONES ENTRE LA TENSION Y LA INTENSIDAD UMBRAL

El voltaje del umbral de estimulacién se relaciona con la intensidad

del umbral de estimulacidén mediante tres factores:

a. La resistencia entre el electrodo estimulador y el electrodo receptor.Su

valor para un electrodo esférido es:

/ane
en donde p es la resistividad del tejido y r es el radio del electrodo.

b. El1 voltaje de 1la interfase metal-tejido,algunas veces 1llamado la
capa dipolo o polarizacidén.Este voltaje resulta del flujo de la corriente
a través de la superficie del electrodo cuando los electrones se intercambian
con los iones en el electrolito.La magnitud de esta tension depende de

la densidad de corriente en la superficie del electrodo.

c. La resistencia del cable conductor que produce una caida adicional
de la tension que debe ser superada por la de la bateria del marcapaso.
Este tercer factor depende del disefio del cable conductor mids que del disefio
del electrodo.Por ello no debe considerarse en la determinacidén del tamafio
optimo del electrodo.El voltaje del umbral total es:

vth = Lin - Rtejido - 7 vpolarizacic'm * Ith : R'cable

2.5. CRONAXIA Y REOBASE
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La reobase representa la mas baja intensidad con un impulso de duracién
indefinida que puede estimular un misculo.El tiempo de cronaxia es la duracién
del impulso en el cual el umbral es el doble de la reobase.Figura 5.Estos
términos fueron introducidos por Louis Lapicque en 1909.(38).En 1901,George
Weiss demostrd una relacién lineal entre la duracidén del impulso y la corres-
pondiente cantidad de electricidad aplicada para alcanzar los niveles del
umbral.(39).Si aplicamos la relacién descrita a la ecuacién para una recta

tenemos la expresién siguiente expresada graficamente en la figura 6:

Q = a + b . t

Usando una aproximacion matemitica a las relaciones de Lapicque y Weiss,
Irnich (40) describié un método para calcular el tiempo de cronaxia y la
reobase,y dedujé consecuencias practicas del concepto de cronaxia.El mostré
como el tiempo de cronaxia esta influenciado por el tamafio del electrodo,el

material del mismo y el modo de estimulacidn.

La cantidad de electricidad aplicada a un impulso es el producto de
la intensidad por 1la duracién del impulso y se corresponde con el area

que esta por debajo de la curva de intensidad.Figura 7.
T
I.T = Q = j i () dt.
o

Se asume que la intensidad de 1la electricidad aplicada es un promedio

que se corresponde a la duracién del impulso segin la figura 7.

T T
I.t = Q = L i(t) dt = I(t) = l/t{ i(t) dt. -1~
0

en donde I(t) es el promedio de la intensidad durante la duracién del impulso

t,e i(t) es la intensidad en funcidn del tiempo.

Si la ecuacidn Q =a+ bt ,la dividimos por el tiempo t,tenemos la

siguiente ecuacién:
Ia,= a/t + b

que puede ser reescrita y expresada de la forma:
I(t) = I, (1 + tc/t) -2~

en donde I 5, es igual a la intensidad de reobase cuando el tiempo tiende

a infinito,y tc es igual al tiempo de cronaxia I(tc) = 2 . I,
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Figura 5.
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El umbral expresado camo intensidad(voltaje o corriente) aplicada es una
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tiempo) es una funcidén lineal de la duracion del impulso t.
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Figura 7.
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La cantidad promedio de intensidad Q,es el area debajo de la curva i.
I es la intensidad media.
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Si 1la ecuacién -2- se multiplica por la duracién t,y aplicamos la ecuacién
-1-,tenemos la siguiente relacién:

T
Q(t)=f i(t)dt = I gt + Iy tec -3-
o

y esto es igual a: Q(t) = a + bt que es la férmula de Weiss en la

figura 6.

Si comparamos los coeficientes de la ecuacién de Weiss( Q=a+bt ),con
aquellos de la ecuacidn -3-,se observa que la pendiente de la funcion lineal
es idéntica con la de la reobase Iqp .Es decir, I o, = b.El tiempo de cronaxia
se calcula dividiendo el término constante " a " por la intensidad de la

reobase " I o ",como se expresa a la siguiente relacidn:

tc = a/ Iy = a/b.

El tiempo de cronaxia puede ser hallado doblando el valor " a " en la inter-
seccidn del eje de ordenadas de la recta de Weiss,posteriormente,dibujamos
una linea paralela al eje de abscisas y dejamos caer la perpendicular en
la interseccién de esa linea con la recta de Weiss hasta el eje de abscisas.
(41).E1 valor de la cronaxia depende del modo de estimulacién,siendo casi
el doble en el modo de corriente constante que en el de voltaje constante.Tam-
bi€én depende de la geometria del electrodo,de tal forma que disminuye al
disminuir el tamafio;y del material del electrodo ya que los electrodos

no polarizables tienen un valor de cronaxia menor que los despolarizables.

La estimulacién cardiaca del corazdn debe ser segura y econémica.Como
se muestra en la forma hiperbélica de la curva fuerza duracién de Lapicque,
la cronaxia indica con que rapidez la funcidn alcanza su valor final.Es
obvio, que una duracién del impulso a la derecha de la cronaxia no es deseable,
ya que, se incrementa el consumo de corriente sin disminuir el umbral de
estimulacién de forma significativa.lLa costumbre en 1la practica diaria
en un marcapaso con energia de salida constante,es la de programar una
duracién del impulso que sea el doble a la del umbral con el fin de obtener
un doble margen en la seguridad de estimulacidn.Esta prictica es sbélo razona-

ble si la duracidén final del impulso programado es mis pequefia que la cronaxia
2.6. EL PRODUCTO CRONAXIA POR REOBASE

La cronaxia puede calcularse de las curvas duracion fuerza de la energia

del estimulo cardiaco.
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La siguiente ecuacién nos describe mediante 1la cronaxia Y la reobase
el voltaje del impulso umbral y su duracién:

V(t) =Rh (1 + -=——- ) —4-

en donde V(t) es el voltaje del umbral de estimulacién,Rh es la reobase,Cr es
la cronaxia y t es la duracién del impulso.Consideramos a la reobase como
el valor del voltaje a nivel umbral mis bajo para un impulso de duracién
infinita,y la cronaxia como la duracién del impulso a la cual el voltaje
umbral es dos veces el de reobase.Es posible realizar una representacién
mds clara de la cronaxia y la reobase que la expresada mediante la funcidn
hiperbélica en la curva duracidn fuerza.Asi,se realizamos el cambio de
variable de z = 1l/t,entonces la ecuacién -4- puede ser expresada de la

siguiente forma:

V(z) =Rh (1 +2z .Cr) -5-

El significado de 1la cronaxia y la reobase podemos observarlo en la figura
8,en donde vo es el voltaje de salida del generador de impulsos y th es

la correspondiente anchura del valor umbral.

La relacién entre V(z) y z es lineal,con una pendiente que viene dada
por el producto de la reobase por la cronaxia (Cr x Rh),que es un factor
muy importante al comparar las caracteristicas eléctricas de la estimulacidn
producida por diferentes tipos de electrodos.Si 1la curva duracidn fuerza
viene descrita por la funcién hiperbdlica que expresa la ecuacién -4- y ‘
si Vo es el valor del voltaje de salida de un marcapaso,entonces la duracién

del impulso umbral puede ser calculada por la siguiente ecuacidn:

-6

De esta ecuacidén puede deducirse que el producto Cr x Rh trabaja como un factor
de calidad para un electrodo dado,ya que la duracién th seria mais pequefia

cuanto mis pequefio es el valor del producto Cr x Rh.Figura 8.

La cronaxia para un generador de tensidn constante es menor que para
uno de intensidad constante,con lo que la produccién de energia es mis
eficiente en el marcapaso a tensidn constante.

2.7. UMBRAL DE ESTIMULACION Y CARDIOPATIA ISQUEMICA

Los pacientes con cardiopatia isquémica aguda tienen una disminucién



-21-

Figura 8.
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importante del umbral para la produccidn de fibrilacién ventricular cuando
el area de estimulacién del electrodo coincide con el 4rea isquémica.Existen

dos mecanismos principales que pueden producir la muerte stibita en los
pacientes estimulados con marcapasos durante las fases iniciales rapidamente

progresivas de la isquemia miocardica:

a. Si los electrodos estan colocados en las areas isquémicas del ventriculo
se puede producir fibrilacién ventricular por un ripido incremento del
umbral de excitabilidad miocardica.

b. Otro mecanismo es la posibilidad de que se produzca una estimulacidn
subumbral con bloqueo de salida,con lo que se produce una peligrosa elevacién
del umbral de excitabilidad diastélica.El mecanismo electrofisiolégico
que produce esta elevaciéon del umbral es una ripida despolarizacién de

las células en las dreas isquémicas con inactivacién del sodio.(42).
2.8. FACTOR DE SEGURIDAD

No sélo es el valor de la cronaxia importante para evaluar las caracteris-
ticas de la estimulacidn,sino que tanto la reobase como el producto de
la reobase por la cronaxia son importantes.Si consideramos a " ts " como
la anchura del impulso con un margen de seguridad del 100 %,y partiendo

de la ecuacibén -6- y del grifico 8,podemos definir a " ts " como:

ts = _2.C 2_.Cr.Rh Cr . Rh
Cr 1 Vo .2 . Rh Vo Rh
th 2

En general,si nosotros definimos a " fs " como un factor de seguridad,y
si conocemos 1los valores crénicos de la reobase y la cronaxia asi como

el voltaje de salida,la duracidn o anchura de un impulso que tenga un margen

de seguridad real conocido " C " puede ser determinado por la siguiente
ecuacidn:
c - Ctr.Rh
Yo _rn s
fs

La duraciones del impulso mayores que 1la cronaxia,conducen solo a un

mayor consumo sin incrementar de forma similar el margen de seguridad
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y coamo consecuencia conducen a una pérdida innecesaria de la longevidad
del generador del marcapasos.(43).El voltaje de salida del generador del
marcapasos no puede ser reducido de forma arbitraria,ya que este voltaje
debe ser dejado a un nivel lo suficientemente alto como para mantener
un adecuado factor de seguridad entre el umbral y la tensidn de estimulacién
y pueda acomodarse a las variaciones que ocurren durante las actividades
normales de la vida.Una forma de describir el factor de seguridad " fs"

para una determinada duracidn del impulso puede ser la siguiente:

en donde Qs es la carga de salida del impulso y Qu es el valor de la carga
umbral.(44).

El efecto en el margen de seguridad que resulta de variar la duracidn
del impulso es diferente del que resulta de variar la amplitud del mismo.Esto
es debido a la forma de la curva duracidn fuerza de la carga que se eleva
casi linealmente con el incremento de la duracion del impulso,y a la campleja
interaccién de la combinacién electrodo corazdn en la estimulacién cardiaca

camo podemos observar en la figura 9.A partir de la siguiente ecuacidn:

fs "V .2 - fs "T".2
fs "T" .2

Incr fs =

en donde Incr fs es el incremento relativo en el factor de seguridad,y la ex-

presicn fs "T".2 es el factor de seguridad al doblar la duracidn del
impulso;podemos calcular el incremento en el factor de seguridad para cada
factor de la misma.se observar que el doblar el voltaje del impulso se
produce siempre un mis amplio factor de seguridad que al doblar la duracidn
del impulso.Al doblar el voltaje se produce un incremento del factor de
seguridad de minimo del 90%,a menos que existan electrodos de dreas de

estimulacién muy amplia o con unabaja impedancia.

Si queremos conseguir el mismo nivel en el factor de seguridad aumentando
la duracion del impulso que el que se consigue doblando el voltaje o amplitud
del estimulo,necesitamos transmitir al circuito electrodo corazon una
mayor energia en forma de carga por impulso,con lo que el gasto energético

que tendremos que realizar sera mayor.

El mayor interés en la estimulacién cardiaca es mantener la captura
miocardica con un factor de seguridad adecuado.Por ello,es mejor doblar

la tension o amplitud de salida que la duracién del impulso,ya que si utiliza-
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Figura 9.
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una amplitud programada del generador de impulso de 2.7 V y 5 Vo.

El punto que marca el valor umbral se produce a una duracién del impulso t,

en donde Q p.g mitad intersecta la linea fuerza de la carga duracion Q th

El factor de seguridad de doblar el voltaje t es A’/ Ay el de doblar la

duracién del impulso a 2 t es B°/ B.
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ramos la duracién del impulso,tendriamos que triplicar su anchura para
conseguir niveles similares de seguridad a 1los que se producen al doblar

la amplitud del impulso de estimulacién sobre el valor umbral.

2.9 . IMPEDANCIA

La estimulacién que se produce depués de la implantacién de un marcapaso
depende del entendimiento de los mecanismos que se producen en la interfase
electrodo tejido miocardico y de la evolucion del comportamiento del corazon.
desde el punto de vista practico,para una corriente y frecuencias dadas
es posible describir la impedancia de la interfase electrodo tejido miocardico
mediante un circuito equivalente compuesto de un resistor R w y un capacita-
dor Ch conectados en paralelo,y ambos en serie con el resistor del tejido

cardiaco Rt.Figura 10.

A bajas intensidades de estimulacién,las resistencias son relativamente
estables y podemos considerar la impedancia del electrodo como una funcidn
de la frecuencia para un pequefio voltaje dentro del promedio lineal de

operacién del electrodo.(45).

La mayoria de los marcapasos implantables tienen un capacitador de voltaje
constante acoplado al circuito de salida.(46).La corriente por impulso
de salida promedio estid determinada primariamente por la impedancia de
la carga conectada a través de los terminales de salida de tal forma que
disminuye cuando la impedancia de la carga incrementa.Si la carga es el
conductor y el electrodo estimulador in vivo,la impedancia se eleva durante
el impulso de salida del estimulo debido a los efectos polarizantes electro-
quimicos que ocurren durante la interfase electrodo electrolito(47).Por
ello,la impedancia de la combinacidén del corazon cable conductor electrodo
determina la carga de salida del generador de impulsos del marcapaso.Si
la carga de salida estd por encima de los requerimientos de la carga umbral
para una determinada duracién del impulso,entonces se produciri la captura

cardiaca.

La impedancia '"vista" por el generador de impulsos durante la fase de
produccién de un impulso estimulador,es una funcién tanto de elementos
lineales como no lineales en el circuito corazdn cable conductor electrodo.Las
partes con resistividad del circuito son la resistencia del cable conductor,y
la resistencia grosera de la via de vuelta de la corriente desde el electrodo

estimulador o citodo al electrodo indiferente o 4nodo.El 4nodo puede formar
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Circuito equivalente para describir la impedancia en el

circuito marcapasos electrodo miocardio.
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parte de un electrodo bipolar o ser la cubierta del marcapaso.Efectos no
lineales y dependientes del tiempo,tienen lugar en la interfase electrodo
electrélito en donde el flujo de electrones del electrodo se cambia a flujo
de iones en el electrolito.Se forma un capacitador no lineal en la interfase
que estd influenciado por la densidad de la corriente,el Area del electrodo,el
material que forma el electrodo,el tratamiento de la superficie del electrodo
y €l electrolito.Ademis,se suman los efectos de la temperatura,la concentra-

cidén de iones y la composicidén de los electrolitos.

La impedancia equivalente promedio ha sido definida como:
Z = V/1I

en donde Z es la impedancia promedio del electrodo durante la estimulacidn,
Vv es el valor promedio del voltaje del impulso estimulador y I es el
valor promedio de la corriente del impulso estimulador.Figura 11.

La impedancia equivalente promedio para una determinada combinacidn
de corazon cable conductor electrodo 6 Z,puede ser considerada como una
resistencia pura para un determinado impulso de salida con una duracidn
y amplitud programadas.La conexidn de esta resistencia a los terminales
de salida del marcapaso resultarid en la misma carga por impulso que se
transmite al cable conductor,y rersultard en la misma corriente producida
por el generador de impulsos.De todo ello,podemos deducir que el valor
absoluto de la impedancia equivalente promedio de una determinada corriente
de onda de impulso puede ser estudiado mediante un modelo de impedancia
equivalente para estudiar los efectos de la variacidén de la carga sobre

la salida del generador de impulsos y su longevidad.
210 . POLARIZACION

El potencial de polarizacién es el resultados de unas reacciones electro-
quimicas de los electrodos en la interfase estimuladora con el tejido miocar-
dico.Este es un fendmeno indeseable que disminuye la eficacia del marcapaso

implantado.

Cuando se produce un impulso de corriente de forma cuadrada constante,
el voltaje se eleva desde su valor inicial después del principio del impulso
hasta un valor miximo justo antes de que termine el flujo de la corriente.
La diferencia entre los valores iniciales y los finales es debido al proceso

electroquimico que ocurre en la interfase entre el electrodo y el electélito



28~

QLpA)
O S
= A
PPt
40 1
4 300
I
8 4
quoo
6 o
4 A
3 4090
Z4 ot
V
' i L f —
64 0’8 1'L 1'6 ouacidn del

impu‘!»o .

Figura 11.

Se representa el voltaje promedio,la corriente promedio y la carga
por pulso camo una funcion de la duracion del impulso para una salida

de tension a 2.7 V.
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incrementa la duracion del impulso.
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en donde el flujo de electrones del electrodo de cambia a flujo de iones
en el electrolito.La carga se almacena en la interfase,con lo que se produce
un capacitador.De esta forma,el acoplamiento entre los electrones del electro-
do y los iones del electrdlito causan la formacidén de una doble capa electri-

camente cargada.(48).

La amplitud de los potenciales de polarizacidén depende de varios factores
como son: la anchura del impulso,la impedancia del electrodo durante la
estimulacion,el voltaje de salida del marcapaso y la impedancia.lLas cargas
almacenadas no contribuyen a 1la despolarizacién del tejido excitable ya
que el proceso ocurre en una distancia de micrones alrededor de la superficie
del electrodo.El potencial eléctrico que se almacena en este capacitador
constituye,pués,una pérdida de voltaje que debe ser suplida por la carga
de salida del generador de impulsos.(49).

Se han realizado estudios del potencial de polarizacidén en los extremos
del electrodo.(50).Este potencial al incrementar los requerimientos energéti-
cos,y por lo tanto, la tensién que debe suplir el generador de impulsos
del marcapasos tiene efectos indeseables al acortat la longevidad de la

bateria.

El voltaje de polarizacién o postpotencial " Vp ",puede medirse como
la diferencia entre el voltaje anterior al impulso y el voltaje que permanece
entre los electrodos indiferentes y de prueba a un flujo de corriente igual
a cero,inmediatamente depués de producida la corriente del impulso.La caida
del voltaje resistivo promedio " Vr " debido ala resistencia del cable,a
la resistencia de 1la interfase electrodo electrdélito y a la resistencia
grosera del electrélito,se corresponde con la porcién rapidamente cambiante
dela forma de la onda de la tensidn.Esta se puede calcular partiendo del
voltaje maximo " V max " alcanzado al final del impulso menos el voltaje

de polarizacién:

Vr = Vmax - Vp

La carga por impulsos en microculombios y la energia total por impulsos
" Et " en microjulios,se pueden determinar utilizando la forma de la onda
en un osciloscopio con capacidad de procesado de imagenes por sistemas
informaticos.La pérdida de la energia de polarizacién " Ep " puede calcularse

por la siguiente ecuacidn:

Ep = Et - (Qt x Vr)

en donde Ot es igual a la corriente promedio por impulsc multiplicada por la
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duracién del impulso:
Ot = I x T

El umbral de estimulacién es también una funcidn del 4rea geométrica del

electrodo.

En los cable conductores y electrodos de los sistemas de marcapasos
actuales existen dispositivos que disminuyen o eliminan 1la corriente de

polarizacion.

Los electrodos realizados en fibras de carbono tienen la ventaja de

no producir tensiones de polarizacién o hacerlo en valores no significativos.




3. BATERIAS

Las fuentes de energia son componentes criticos que afectan a la duracién
de los marcapasos implantados.Desde el comienzo de la era de la estimulacién

se han utilizado distintas fuentes energéticas.
3.1. LAS CELULAS PRIMARTAS DE ZINC MERCURIO.

Estas células se componian de electrodos de zinc y mercurio inmersos
en un liquido electrdlito alcalino de hidréxido de sodio o potasio.Los
electrodos y los electrélitos se contienen en cilindros metdlicos resistentes
a la corrosién.El electrdélito es altamente corrosivo y los metales de ambos

electrodos son electroquimicamente activos.

Durante la descarga de la célula se producia un gas que inevitablemente
precluia el cerrado hermético del cilindro que contenia a la celula .La
pérdida interna o autodescarga de las celulas era significativa.(51).

Estas baterias tenian los siguientes fallos:

a. Formaciones de aspecto dendritico causadas por el mercurio.

b. Deslizamientos del éxido de zinc.

b. Corrosiones de las soldaduras y derrames del liquido electrdlitico

corosivo.Estas células no se usan en la actualidad.
3.2. CELULAS SECUNDARTAS RECARGABLES

Estas células tenian dos electrodos metilicos fabricados de un compuesto

de niquel y cadmio situados dentro de un electrdlito alcalino.

Los fallos y los problemas de construccién eran similares a las células

de zinc mercurio sin mejorar la duracién a pesar de ser recargables.(52).
3.3. CELULAS CON FUENTES ENERGETICAS BIOLOGICAS

Los estudios sobre fuentes energéticas biogalvadnicas y bioldgicas fueron
poco eficaces y no se consiguié aislar permanentemente a las células del
medio ambiente en que se desarrollaban,con lo que se convertian en inoperati-

vas.
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3.4. CELULAS NUCLEARES
Se utilizaron dos tipos de fuentes principalmente:

a. Plutonio.Es un emisor alfa que genera trabajo segun el principio
de conversién del calor a la electricidad.La energia calorifica se genera
en un proceso de disminucién espontinea de la radioactividad de la capsula
de dibéxido de plutonio.El calor se convierte en electricidad mediante una
multiplicidad de celulas que por un proceso termoidnico convierten el calor
producido por el isétopo en una corriente electrica al incidir sobre una
superficie emisora de electrones.La vida media del plutonio es de 89 arfios

con unas expectativas de duracién para estos marcapasos de 10 afios.

Sin embargo,factores dependientes de los riesgos de la irradiacién para
el paciente y el medio ambiente y los problemas técnicos y legales derivados
de los requerimientos de manipulacién,fabricacién y licencias necesarias
para la produccién de estas baterias,limité y redujé el uso de esta fuente
energética en los marcapasos hasta la completa desaparicién de la misma

en la actualidad.

b. Prometenium.Es un emisor de celulas beta que trabaja segin el principio
de la conversion directa de la energia producida por el descenso de la
radioactividad del elemento hacia la electricidad.Su construccién era mids
simple y barata que las de las fuentes realizadas en plutonio,y su vida
media era de solo 2.7 afios para el isétopo 147 Pm.Sin embargo,los peligros
de 1la radiacién y razones similares a las del plutonio,condujeron al abandono

de esta fuente energética en los marcapasos.
3.5. CELULAS DE LITIO
3.5.1. CELULAS EN ESTADO SOLIDO

Se diferencia de las demis en que no existe una fase liquida en el electré-
lito que opera entre los electrodos.La conduccidn se produce por movimientos
de los iones a través de sélidos cristalinos conductivos.El anodo es de
metal de litio quimicamente compatible con sales de litio conductivas tales

como el yoduro de litio.Como catodo se usa un compuesto derivado del yodo.

Estas células estan herméticamente selladas,lo cual incrementa de forma

importante su exactitud y seguridad.



Debido a las compatibilidades quimicas de los materiales usados en estas
células no existen fallos catastréficos de las mismas como ocurria en las

celulas de zinc 6xido de mercurio o las de cadmio niquel.

Una desvantaja de este tipo de células es el incremento de la resistencia
interna durante el periodo de vida activa de la célula y la caida en el

voltaje durante la duracién de la célula.(53).

3.5.2. CELULAS DE LITIO ORGANICO

Tienen como electrdélito un compuesto organico de carbonato y un 4dnodo
de un compuesto de cromato de plata.Tienen una mejor estabilidad quimica
que las celulas de litio-yodo en estado sélido y una resistencia interna
mucho menor y mas estable.Su forma las hace facilmente empaquetables dentro

del marcapaso al ser pequefias y ligeras.

En este tipo de celulas que son las mds usadas actualmente,el voltaje
de salida y 1la resistencia interna permanecen estables durante todo el
tiempo de vida activa de la célula.Existe una clara indicacién para la
terminaciéon de 1la durabilidad de 1la célula basada en la caida del voltaje
de salida a 2.5 voltios cuando la célula tiene todavia una capacidad de

200 miliAmperos.

En la fabricacién de estas baterias es fundamental conseguir el miximo
nivel de pureza de los materiales usados como el litio y el cromato de

plata.
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4. TECNOLOGIA DE LOS CIRCUITOS ELECTRONICOS DE LOS MARCAPASOS

4.1. INTRODUCCION.

La estimulacién cardiaca permanente con marcapasos implantables es un
procedimiento terapeitico de 34 afios de evolucién.Durante este periodo,se
han producido intensos desarrollos en la manufacturacidén de los circuitos
electrénicos que componen los marcapasos.Ello ha permitido el desarrollar

sistemas eficaces,seguros y de pequeiio tamafio.

Si hacemos un analisis retrospéctivo de la evolucion producida,podriamos

destacar los siguientes hechos:

En 1948 aparece en primer transistor bipolar que revoluciona el mundo

de la ingeniera electrénica.

En 1955,los circuitos son trazados en fibra de vidrio y se realizan
circuitos hibridos en capa gruesa.Los sistemas de marcapasos son asincronos

con sus elementos discretos asambleados y empotrados en resinas epdxicas.

En 1965,aparecen los circuitos hibridos en capa delgada.Los marcapasos
son de modo asincrono con elementos discretos asambleados en circuitos
impresos.Aparecen los primeros modos de marcapasos fabricados de elementos

discretos que son sincronos en R y R inhibidos.

En 1966,comienza a fabricarse los primeros circuitos integrados de baja

escala con la tecnologia MOS.

En 1970,el disefio de 1los circuitos integrados se realiza mediante la

tecnologia LSI.

En 1975,1a ingenieria electrdénica produce los microprocesadores.Aparecen
los modos de marcapasos a demanda,usando una tecnologia hidriba de circuitos

electrénicos MOS y componentes discretos.
En 1977,se se desarrollan los microprocesadores de bajo consumo de energia
y los marcapasos programables de forma no invasiva.Aparece la primera unidad

de doble camara.

En 1980,la microelectrdénica descubre 1la tecnologia VLSI.Los marcapasos
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programables y de doble camara comenzaron a desarrollarse con el inicio
de 1la década y posteriormente evolucionaron hasta los sistemas multiprograma-

bles basados en microprocesadores.

4.2. EL TRANSISTOR BIPOLAR.

El descubrimiento y la posterior utilizacién del transistor bipolar
hizé posible la miniatorizaciéon de los circuitos electrénicos.Con este
desarrollo tecnolégico se pudd construir el primer marcapaso autocontenible
e implantable.(54).Desde el mias simple al mids complejo tipo de marcapasos,el
tiempo de intervalo entre los impulsos y la duracién de cada impulso vienen
determinados por la carga y descarga de un capacitador a través de una

resistencia.

En los circuitos electronicos empleados en los marcapasos,el flujo de
las cargas eléctricas se controla mediante los transistores.Estos consisten
en valvulas de corriente variables con tres terminales el emisor,la base
y el colector.Una pequeila cantidad de corriente entre el emisor y la base
controla la corriente entre el emisor y el colector.El transistor de unién

bipolar es un triodo semiconductor.

El transistor de unién consiste en un cristal de silicio o de germanio,en
el que una capa de silicio del tipo " n " estd colocada entre dos capas
de silicio del tipo " p ".Un transistor tambien puede estar constituido

por dos capas de material de tipo " n " que encierran una sola capa de
material de tipo " p ".Los materiales del tipo " n " o donadores tienmen
exceso de electrones y los de tipo " p " son aceptadores de electrones

en sus huecos libres.El primer tipo de transistor es del tipo " p-n-p "
Yy el segundo del tipo " n-p-n ".Figura 12.La flecha del emisor indica la
direccion de 1la corriente cuando la unién emisor base esta polarizada en
sentido directo.En todos los casos las corrientes Ie,Ib e Ic,se consideran
positivas cuando vayan hacia el interior del transistor.Los simbolos sefialados
como V eb,V cb y V ce,representan las tensiones emisor base,colector base

y colector emisor respectivamente.

Se entiende por polarizacidén directa de la unién p-n,al hecho de aplicar
potencial positivo al lado p y negativo al lado n,con lo que la unién de
estos elementos se comporta como un conductor.En la polarizacién inversa
se conecta el temminal positivo de la fuente de tensién al lado n y el

negativo al lado p,con lo que la unién se comporta como un aislante.(55).La
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idea basica del transistor parte de la consecucién de una importante corriente
de portadores a través de la unién n-p polarizada inversamente,mediante
la inyeccién de portadores minoritarios en una de las dos zonas formando
otra nueva unién n-p pero con esta ultima polarizada directamente.Para
la obtencién de 1los electrones que se han de introducir en la zona p,se
forma con ella otra unién n-p,afiadiendo una nueva zona n,a la cual se le
proporciona una polarizacién directa que produce un gran paso de electrones

a la zona p.Figura 13.

Los electrones inyectados en la zona p,en su mayor parte contintdan hacia
la zona n superior y s6lo un porcentaje del 4% o incluso inferior se dirigen
hacia V d,debido en primer lugar a la estrechez de la zona p que sélo
presenta una gran superficie de paso hacia la zona n y muy pequefia hacia
V d,y en segundo 1lugar,porque la fuerte tension V i que es mucho mayor
que la V d,atrae fuertemente a los electrones que recibe el semiconductor
central .Figura 14.

Hemos visto como se conseguido producir una corriente eléctrica importante
a través de una unidén n-p polarizada inversamente partiendo de una pequefia
potencia disipada en una unién polarizada directamente en la que la tension,la
corriente y la resistencia interna son escasas.Tanto el tipo " n-p-n "
como el tipo " p-n-p " de transistores,consisten en dos uniones n-p que
se camportan como diodos semiconductores,una de las cuales estia inversamente
polarizada.Se consigue que pase por ella una gran intensidad polarizando
directamente , pero con un valor muy inferior,ya que V d es mucho menor que
V i,la otra unién y haciendo circular por ella una debilisima corriente.El
efecto transistor es tanto mAs patente cuanto menor intensidad circula
por la base,es decir,cuanto menor porcentaje de I e se desvia por la base,lo
que da origen a la corriente I B.Hay que tener en cuenta que siempre se

cunple que I E=IB + IC.

Existe una relacién en forma de curva que relaciona la intensidad de
salida del transistor con la tension que se aplica a su entrada,manteniendo
constante la polarizacién del colector.Esta curva muestra que con pequefias
variaciones de la tension de entrada V BE,se consiguen incrementos importantes
de la intensidad de salida I C.Figura 15.

4.3. TECNOLOGTA DE FABRICACION DE LOS MARCAPASOS

Hasta 1los afios setenta,los marcapasos implantables estaban basados en
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simples circuitos,construidos mediante componentes discretos como transistores
capacitadores y resistencias,asambleados bien mediante soldadura directa
0 sobre un circuito impreso.La progresién de los avances técnicos facilitéd
la fabricacién de circuitos hibridos en los que se unieron los componentes
discretos y los chips semiconductores a un sustrato aislante.Esta tecnologia
propicié la reducciéon de las conexiones mecanicas e incrementd la eficacia

y seguridad del circuito.

La necesidad de reducir el consumo total de los elementos discretos,y
el incremento de la camplejidad de los nuevos tipos de generadores que
iban apareciendo,fueron las razones principales que motivaron la introduccién
del proceso de fabricacién de circuitos siguiendo la tecnologia de Integracién
en Larga Escala o L.S.I. en la produccién de los marcapasos.Esta tecnologia
sigue las reglas de manufacturacién de los semiconductores 6xido metdlicos
complementarios o C.M.0.S.Estos sistemas tienen una gran flexibilidad légica
y una baja corriente de drenaje.Figura 16.El desarrollo de la tecnologia
de integracién en muy larga escala de circuitos o V.L.S.I. ha permitido
introducir miles de transistores en un solo chip y por lo tanto mejorar

el disefio y la eficacia de los marcapasos actuales.(56).

Una de las opciones actuales de los marcapasos es la de dotarles de
un microprocesador que controle las funciones del mismo mediante la unidad cen-
tral de procesado o CPU,la memoria de programacion o ROM y memoria de
almacenamiento de datos o RAM,con los correspondientes circuitos ldégicos

de entrada y salida.Figura 17.

Todos los marcapasos de ftnica y doble cimara comparten los siguientes
hechos en comin: la fuente de energia,el sistemas interruptor y el programa
receptor con filtros especificos de entrada y amplificadores,circuitos
de reversién y de salida y circuitos limitantes de la frecuencia.El circuito
temporizador es el encargado de 1los retrasos auriculo ventriculares,las
frecuencias de respuestas miximas y minimas y los periodos refractarios.Todos
estos sistemas de funciones deben estar controlados e interrelacionados
por una unidad légica que decida las prioridades y establezca los mecanismos
de inicio y terminacién de cada funcién del marcapaso en cada momento.La

figura 18 muestra el diagrama en bloque de un marcapaso en modo DDD.(57).

Independientemente de la filosofia de disefio de un manufacturador particu-
lar sobre un moédelo especifico de marcapaso;en la actualidad,todo marcapaso

comprende un circuito hibrido que incorpora uno o varios chips realizados
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con la tecnologia VLSI.Estos chips integran la gran mayoria de componentes
del sistema activo y algunos pasivos.Los elementos principalmente pasivos,que
no pueden ser integrados por impedimentos tecnolégicos,se unen al sustrato

como elementos discretos.

Los elementos pasivos utilizados durante el proceso de fabricacién de
los circuitos hibridos son resistores bien de carbono tratado termicamente
o mediante peliculas metdlicas,y capacitadores electroliticos ceramicos
o de tantalio.La tecnologia hibrida permite el disefio autamitico de circuitos
complejos con los que se puede alcanzar mayor fiabilidad,eficacia y seguridad.

4.4. FASES EN LA FABRICACION DEL CIRCUITO DEL MARCAPASO

Podemos considerar dos fases principales en la produccidén de un sistema
estimulador cardiaco implantable de forma permanente:en primer lugar,la
manufacturacién del chip VLSI,y en segundo lugar la fabricacién del circuito
hibrido.

4.4.1. MANUFACTURACION DEL CHIP VLSI.

El chip se disefia usando la tecnologia de planificacién (MOS-VLSI.Esta
camplicada fase de fabricacién implica la utilizacién de tecnologia avanzada
de disefio y manufacturazién mediante compotador o sistemas CAD/CAM,para

obtener la miscara de integracién necesaria durante el proceso de produccién.

La tecnologia planar se realiza de la siguiente forma:una oblea de siliceo
monocristalino obtenido mediante la técnica de crecimiento epitaxial es
oxidada,y posteriormente cubierta con una emulsién fotosensible.Luego se
coloca una midscara sobre la oblea,y el conjunto miascara oblea se expone
a la accion de la luz ultravioleta.Tris esta exposicién,se elimina la miscara,
y la oblea se revela empleando un producto como el tricloroetileno que
disuelve las porciones no expuestas de la pelicula.La emulsién que no se
ha eliminado con el revelado,se fija ahora para que se transforme en el
elemento resistente a la corrosién que se emplea posteriormente.Posteriormente,
el chip se sumerge en una solucién corrosiva de acido fluorhidrico que
elimina el 6xido de las d&reas en donde van a difundir los dopadores.Las
porciones de Gxido de siliceo protegidas por la pelicula,no quedan afectadas
por el Aacido.Después de 1la infusién de las impurezas,la miscara resistiva
se elimina con un disolvente quimico y mediante un proceso de abrasidn

mecanica.Figura 19.
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La oblea se coloca posteriormente en un horno de alta temperatura y
se expone a un camponente dopador bien sea dopador o aceptor de impurezas
que difunde hacia el sustrato.El proceso entero se repite a través de reoxida-
ciones,difusién y exposicidén,usando miscaras mis pequefias hasta la formacién
campleta de los elementos semiconductores integrados como son los transistores
los resistores y los capacitadores.Se realiza una oxidacién final y metaliza-
cién por aluminio de los enlaces para las interconexiones terminales.Figuras
20 y 21.

Cada oblea es un disco de alrededor de una pulgada de didmetro subdividida
en cuadrados o rectangulos llamados chips.Cada chip llega a ser un circuito
completo y cada oblea puede incorporar cientos de circuitos completos.En
la figura 22 se ven en dreas oscuras la capa de 6xido y en zonas ralladas
la capa metalizada para 1las conexiones externas.El siguiente paso,es el
control de la calidad de los circuitos realizados,rechazando los que resulten
defectuosos.Figura 23.Después se procede al montaje de los circuitos hibridos.

4.4.2. FABRICACION DE LOS CIRCUITOS HIBRIDOS

La fabricacién de 1los circuitos hibridos sigue los siguientes procesos

de montaje:

a. La realizacién del sustrato del circuito hibrido.Para ello y sobre una
base de ceramica,se dejan depdsitos de oro dispuestos de tal forma que
se formen pistas conductivas y la capa de pelicula resistiva mediante métodos
de impresién.A través de estas pistas se realizarid la ulterior conexién
de los elementos constituyentes.El proceso campleto implica el uso de técnicas

fotosensitivas y el depbésito de capas aislantes sucesivas.

b. La insercidén de los componentes discretos a los que no ha sido posible
integrar.Esta insercién se realiza con técnicas laser ajustando los valores
de las resistencias.Ademis,los capacitadores y los chips son sometidos
a pruebas diagndésticas computerizadas con alto nivel de seleccién antes
de ser asambleados en el circuito hibrido.

c. Los chips semiconductores son soldados con alambres de oro en-el
circuito hibrido,una vez que todos los demis constituyentes han sido asamblea-

dos.

d. Se realizan pruebas de fuerza,calor y aceleracidén para detectar posibles
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Figura 23.
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fallos en las soldaduras.

e. A lo largo del proceso de asambleado,se realizan miltiples pruebas
visuales y eléctricas antes de colocar el circuito hibrido en una cipsula
herméticas cerrada al vacio que muestra sdélo las terminales externas para

las conexiones.

Una vez que el circuito hibrido es utilizable,el proceso de fabricacién
del marcapasos continia.El circuito,la bateria,el interruptor,los diodos
zener y los demis elementos son montados sobre una placa de circuito impreso,
que posteriormente es cubierta con una capa protectiva y luego colocada
en la capsula del marcapaso que se cierra.En la parte superior del marcapaso
esta el bloque conector al cable conductor ¥y el electrodo estimulador.Se
realizan controles con rayos laser,iénicos y otras técnicas de soldadura
durante el proceso final,con la introduccién de un gas inerte como el helio

para cerrar posteriormente de forma hermética el marcapaso.

El proceso final comprende las pruebas de temperaturas con ciclos semanales
a 372 C para garantizar la eliminacién de fallos fortuitos del sistema.Poste-

riormente se empaqueta,marca y esteriliza el marcapaso.
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5. TIPOS DE MARCAPASOS

5.1. INTRODUCCION

Existe un cédigo mundialmente aceptado de letras para indicar el modo
de funcionamiento de un marcapasos.Este cédigo puede 1llegar a tener hasta

cinco letras cada en un orden posicional que le da significado.

La primera letra indica la céamara estimulada y puede ser el ventriculo
que se representa por la letra V,la auricula por la letra A o bien pueden
ser estimuladas ambas camaras y lo representaremos por la letra D.La letra
colocada en segundo orden indica la cdmara que es sensada,que puede ser
V,A,D o eventualmente ninguna y en este caso pondremos la letra O.La letra
situada en tercer orden indica el tipo de respuesta al mecanismo sensador.Esta
respuesta puede ser activada o desencadenada T cuando el marcapasos funciona
con una frecuencia que es modificada por la actividad electrica del corazén,si
la frecuencia es inhibida usamos la letra I y si es doble por la D.La respuesta
tipo D o doble hace referencias a que la frecuencia puede ser activada o
inhibida por la auricula y sélo inhibida por el ventriculo.La cuarta letra
indica el tipo de programabilidad y puede ser P si es programable en frecuencia
y corriente de éalida del marcapasos,M si es multiprogramable y C si el
sistema tiene la capacidad de comunicacidn telémetrica.La quinta letra indica
los mecanismos antitaquicardias de que pueda disponer el marcapasos.Estos
mecanismos incluyen la frecuencia de estimulacién fijada o N,la produccién
de rachas de estimulos o B,la estimulacién direccional o S y la activacién
desde el exterior E.(58).La mayoria de los marcapasos son del modo inhibido

en relacion a los mecanismos sensores.

CODIGO DE LOS MODOS DE MARCAPASOS DE CINCO POSICIONES

POSICION I II I11 v \%
LETRAS S v T P B
A A I M N

D D D 0 S

0 0 E
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5.2. MODOS DE MARCAPASOS
5.2.1. MODOS VOO Y AOO

Son marcapasos de frecuencia fija o asincronos y fueron los primeros
en desarrollarse.Pueden ser utilizados en la auricula o el ventriculo.Son
los menos sensitivos.Funcionan estimulando la auricula o el ventriculo a
una frecuencia preseleccionada,usualmente entre 70 a 75 sistoles por minuto.Es-
tan obsoletos aunque su funcidén puede obtenerse con los sistemas multiprograma-
bles.

5.2.2. MODO VVI.

Son marcapasos ventriculares a demanda que producen un estimulo ventricular
cuando la frecuencia ventricular se reduce por debajo de un nivel preselecciona
do,con lo que evita la competicién con las despolarizaciones ventriculares
intrinsecas.(59).E1 circuito de este modo se construye para que toda onda
QRS de un determinado voltaje sea sensada,y ello inhibe la descarga del
condensador que produce el estimulo.Si una onda QRS no es sensada dentro

del intervalo preseleccionado,entonces el marcapaso produce un estimulo.

Este tipo de marcapasos evita la asistolia y la bradicardia,pero puede
camprameter la asincronia auriculo ventricular y producir transtornos hemodini
micos.(60)(61).En este modo, la auricula izquierda aumenta en tamafio debido
a la accion de las ondas cafidn y juega un rol importante en el posterior

desarrollo de fibrilacién auricular.(62).
5.2.3. MODO AAI.

Este modo de marcapasos alivia los posibles transtornos hemodinimicos
que el modo VVI puede producir,pero sbélo puede ser usados en pacientes con con-
duccién auriculo ventricular intacta.(63).

Los modos estudiados hasta ahora son asincronos sin relacién con la sincro-
nia auriculo ventricular.Los efectos que la pérdida de la sincronia auriculo
ventricular tiene cobre la hemodindmica cardiaca incluyen la desaparicién
de la contribucién auricular al 1lenado ventricular,la contraccién al azar
de la auricula contra el cierre de las vilvulas auriculo ventriculares con
reflujo de sangre y posible regurgitacién venosa,la estimulacién de reflejos
vasodilatadores por distensién auricular,el incremento de la susceptibilidad
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a las taquiarritmias por reentradas y la disminucién del metabolismo miocirdico

de forma secundaria a todos estos transtornos.

Todos estos factores empeoran durante el ejerdcio por la existencia de
un tono vagal reducido y el incremento de la actividad simpatica.Esto produce
un ritmo sinusal mids rapido,un incremento de la susceptibilidad miocirdica
y una mayor velocidad en la repolarizacidén eléctrica miocirdica.La actividad

muscular incrementa el retorno venoso y el llenado ventricular.

Los efectos de la sistole auricular en el llenado ventricular depende
del nivel de presién ventricular al final de la diistoie.Si ésta estd muy
elevada,un incremento posterior en la precarga no puede mejorar el gasto
cardiaco,pero eéste si aumenta si la presidén estid dentro los valores normales.
Por ello,la contraccién auricular debe estar sincronizada adecuadamente
en tiempo con la ventricular para poder obtener un mejor efecto en el gasto
cardiaco.Durante el ejerccio ,el aumento de la frecuencia cardiaca es mis
importante que la sincronia auriculo ventricular,al menos en los primeros
estadios , en los que , para obtener un marcapaso realmente fisioldgico deberia
existir una acaomodacién de la frecuencia cardiaca al nivel de ejerdcio realiza-
do,con la sincronizacién de los impulsos ventriculares y la actividad auricular

previa.

Se puede definir el marcapaso fisioldgico a aquel que preserve la sincronia
auriculo ventricular e incremente la frecuencia cardiaca de acuerdo a las
necesidades tisulares,y que a su vez sea capaz de estimular la auricula
cuando su frecuencia no sea adecuada.Actualmente,no existe un sdélo tipo
de marcapasos que pueda cumplir todos estos requisitos.Existen sistemas
que mantienen la sincronia auriculo ventricular y otros que mantienen la

respuesta segun la frecuencia.

5.3. MARCAPASOS DE DOBLE CAMARA

La primera implantacién de este tipo de marcapasos capaz de sincronizar
la estimulacién ventricular con la onda P sinusal fué realizada en 1963
por el Grupo de Miami.(64).

Por definicién , este tipo de marcapasos requiere la implantacién de dos
electrodos,uno para la auricula y otro para el ventriculo.El retraso en
su aplicaciéh ha sido debido a que han tenido que desarrollarse las técnicas

para reducir el tamafio de los electrodos,aumentar la durabilidad de las
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baterias y mejorar el disefio de los circuitos electrdénicos,lo que ha aumentado

la incidencia de su implantacién hasta un 20% del total de marcapasos.(65).

La implantacién se realiza en la mayoria de los casos por via endocardica
y con dos electrodos independientes.Ambos electrodos pueden ser introducidos
por la misma vena,bien sea la cefalica por diseccidén o la subclavia por
puncién.Existen distintos modos posibles de estimulacién en los marcapasos
de doble camara.Hay que tener en cuenta que los sistemas modernos multiprogra-
mables permiten seleccionar el modo mas adecuado a 1las necesidades del
paciente segin el estado funcional y la actividad eléctrica del corazén
en un momento determinado.(66)(67)(68).

5.3.10 Mom VAT.

El propdsito de este modo inicial de marcapaso de doble camara era el
establecer una adecuada coordinacién entre la auricula y el ventriculo.El
marcapaso sensa cada onda P que ocurre entre dos intervalos minimo y mdximo
que han sido programados previamente.Cuando se alcanza el limite maximo
se produce un bloqueo auriculo ventricular 2:1,y cuando se alcanza el limite
inferior se produce un escape ventricular que actua como un verdadero foco
ectéopico ventricular que evita la caida de la frecuencia por debajo de
un valor inferior preseleccionado.Este tipo de marcapasos no incluye un
circuito sensor del ventriculo,y ante la ocurrencia de una conduccién auriculo
ventricular espontanea,se seguird produciendo la estimulacién ventriculaq,
con lo que se induciri un litido de fusién o pseudofusién.Las contracciones
ventriculares prematuras no son sensadas por 1lo que puede ocasionalmente
producirse estimulacién sobre la onda T.La pérdida del sensor auricular

resulta en una frecuencia fijada en modo V0O.

Este modo esta hoy considerado como primitivo,pero las ventajas que
suponen su bajo precio y el pequefio riesgo de induccién de taquicardias
electrdnicas por reentrada debido al largo periodo refractario auricular,hace
que en determinados pacientes con bloqueo auriculo ventricular completo

y actividad sinusal normal puedan ser utilizados.
5.3.2. MODO VDD.
La uUnica diferencia entre los modos VAT y VDD,consiste en la existencia

de un circuito adicional para sensar el ventriculo en el modo VDD.Este
modo incluye la ventaja del modo VVI sobre 1la ausencia de estimulacién
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ventricular en 1la presencia de estimulo ventricular espontaneo,y las del
modo VAT sobre la presencia de un estimulo ventricular si el intervalo
auriculo ventricular llega a ser superior a la estimulacidén ventricular

asincrona.

Los modos VAT y VDD pueden producir estimulacién ventricular asincrona
con posible activacién auricular retrograda si la frecuencia de escape
ventricular minima es superior al ritmo sinusal,y esto puede originar taquicar
dia eléctrica por reentrada si el periodo refractario auricular es demasiado

corto.Esta es la mayor desventaja de este tipo de marcapasos.(69).
5.3.3. MODO DVI.

El propésito de este modo es el de aifiadir la estimulacién auricular
pero no el circuito sensor al modo VVI con el fin de proveer una secuencia
auriculo ventriclar normal en el caso de bradicardia auricular.Existen

dos tipos de este modo utilizables.

a. el modo no regulado,en el que el estimulo auricular es seguido por
la estimulacién ventricular en la ausencia de complejos QRS sensados esponta-

neamente durante el retraso auriculo ventricular preseleccionado o programado.

b. el modo regulado,en el que cada estimulo auricular es siempre seguido
por un estimulo ventricular.El periodo refractario ventricular incluye
el retraso auriculo ventricular completo que no puede ser superior a 150
milisegundos para minimizar el riesgo de estimulacién sobre la onda T.La

unica ventaja de este modo particular,es la eliminacidén de posible inhibis

cién por autoinhibiciédn.
5.3.4. MODO DDD.

La presencia de un electrodo auricular y otro ventricular hace posible
y deseable el sensar y estimular ambas cdmaras.(70).El1 modo DDD es designado
como €l modo universal ya que es capaz de proveer el mejor tratamiento
hemodinidmico en todos los disturbios de 1la conduccién ante la ausencia
de arritmias auriculares permanentes.(71).A1 compararlo con los modos VDD
y VAT,el modo DDD tiene 1la ventaja de mantener la sincronizacién auriculo
ventricular durante los episodios de bradicardia sinusal,y por lo tanto
evita la estimulacién ventricular asincrona con la posible conduccién retrogra
da auricular.(72).Comparado con el modo DVI,el DDD tiene la ventaja de
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evitar la estimulacién en la zona vulnerable auricular y la de proveer
variacién automitica de la frecuencia ventricular dependiendo del ritmo

sinusal.(73)(74)(75).

Se produce en el modo DDD un incremento significativo del gasto cardiaco
en camparacién al aumento producido en el modo VVI.Ademis,este incremento
no se correlaciona con el grado de disfuncidén del ventriculo izquierdo,ya
que los mayores incrementos se producen en los pacientes con transtornos
de la funcién ventricular y de la conduccion auriculo ventricular.(76).Los
efectos beneficiosos del modo DDD se observan no sdlo a corto sino a largo
plazo.(77).Para ello,es conveniente seleccionar un intervalo auriculo ventri-
cular constante adecuado ya que pequefias variaciones en el intervalo auriculo
vetricular afectan el gasto cardiaco y al consumo de oxigeno,especialmente
al incrementarse la frecuencia.Si comparamos los diferentes intervalos
auriculo ventriculares,el maximo gasto cardiaco se consigue con valores
de 150 milisegundos.En este tiempo es cuando el volumen al final de 1la
didstola incrementa y alcanza la zona plana de la curva de Starling,lo
cual significa que un ulterior incremento de la precarga no causa un incremen-
to valorable en el gasto cardiaco.(78)(79)(80).

La funcién normal de un marcapaso en el modo DDD depende de varias varia-
bles,como son la frecuencia auricular y ventricular,la duracién del intervalo
PR y por supuesto las disposiciones electrénicas especiales que varian
de un modelo a otro.(81)(82).Mediante la programabilidad podemos modificar

la mayuria de los parametros mas comunes:(83)

a. ausencia de estimulacién auricular o ventricular si la frecuencia
auricular espontdnea es superior a la frecuencia de escape auricular minima

y el intervalo PR es mas corto que el retraso auriculo ventricular programado.

b. estimulacién ventricular exclusiva si la frecuencia auricular espontanea
es superior a la frecuencia de escape auricular minima y el intervalo PR

es mis largo que el retraso auriculo ventricular.

c. estimulacién auricular exclusiva si la frecuencia auricular espontanea
es inferior a 1la frecuencia auricular minima programada y el intervalo

PR es inferior al retraso auriculo ventricular.

d. estimulacién secuencial auriculo ventricular si la estimulacién auricu

lar espontdnea estid debajo de la frecuencia auricular minima programada
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y el intervalo PR es mis largo que el retraso auriculo ventricular. (84).

La tendencia es que todos los marcapasos de doble cidmara sean del modo.
DDD,y que la seleccidén que se pueda hacer mediante el uso de la programabilida
permita la eleccién de los modos menos sofisticados como el DVI,VVI 6 DOO
en los casos que los requiera el paciente.(85)(86).Aunque el modo DDD es
el mas sofisticado y avanzado actualmente,tiene algunos incovenientes como
son el riesgo de producir taquicardias por reentradas que deben evitarse
mejorando el disefio del circuito electrbnico,la presencia de arritmias
auriculares hace inutil e incluso peligrosos los marcapasos de doble camara,la
ocasional presencia de voltajes auriculares bajos puede hacer peligroso
el sensado auricular y los problemas derivados de la técnica de implantacidn
de dos cables conductores y electrodos estimuladores y el seguimiento electro-
cardiogrifico.(87)(88).

5.4. MARCAPASOS RELACIONADOS A LA FRECUENCTA

Los ultimos avances en la estimulacién cardiaca se dirigieron hacia
los ensayos para conseguir gastos cardiacos fisioldgicos que respondieran
a las diferentes demandas metabdlicas,para asi evitar los problemas encontra-
dos con los marcapasos de camara uUnica que trabajaban con una frecuencia
fijada.En estas condiciones cuando el paciente realizaba ejerccios fisicos

su tolerancia disminuia.(89).

Los marcapasos de doble cimara parecian ser la respuesta a estos problemas
porque la preservacién de la secuencia auriculo ventricular proveia una
estimulacion fisioldgica debido a 1la propia sincronia de las contracciones
auriculares y ventriculares.(90).Hay sin embargo,un considerable numero
de pacientes que pueden llegar hasta el 30%,bien con fibrilacidén auricular
o con la incapacidad de incrementar la frecuencia auricular con el ejerccio.En
esta situacién los marcapasos de doble camara pierden sus ventajas.Por
ello, se trataron de desarrollar sistemas que incrementasen su frecuencia
proporcionalmente a la actividad fisica y a las demandas metabdlicas,de

forma que se satisfaciera las necesidades de los pacientes.

Las investigaciones conducieron a marcapasos con modos de estimulacién
que respondian a la frecuencia utilizando diferentes sensores camo puede
ser el intervalo QT.(91)(92)(93).Dos problemas praicticos retrasaron el
desarrollo de estos sistemas.Por un lado,la necesidad de sensores fiables

y durables como para asegurar la accién sensora a largo plazo del pardmetro
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preseleccionado y por otro lado la investigacién de un algoritmo que relaccio-
nara los cambios del parametro bioldgico con la frecuencia cardiaca Sptima
deseada.(94)(95)(96).En los tltimos afios, se han investigado diferentes
funciones fisioldgicas para encontrar aquellas que mejor manifiesten los
cambios de frecuencia cardiaca con el ejerccio.(97)(98).Las posibles sefiales
de entrada para un marcapaso que responda en frecuencia desde un punto

de vista fisioldgico se exponen en la tabla I.(99).

TABLA 1.Posibles sefiales fisiologicas de entrada para un marcapaso.

Demandas metabdlicas:
Primarias

Catecolaminas en sangre
Actividad simpatica neural.

Secundarias

Frecuencia auricular.

Intervalo QT.

Volumen al final de la sistole.
Presién ventricular derecha (dp/dt).
Umbral de estimulacién.

Duracién del camplejo QRS.

Tiempo de eyecciédn.

Ejerccio:
Directas

Frecuencia respiratoria.
Actividad o ruido muscular.

Temperatura venosa central.
Indirectas

Saturacién de oxigeno de la mezcla de sangre venosa.

pH sanguineo.

Relacién volumen telediastdlico al volumen telesistélico.
Presion ventricular derecha.

Velocidad del flujo sanguineo.
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En relacién a los posibles mecanismos sensores podemos sintetizar:

5.4.1. INDICADORES PRIMARTOS DE DEMANDA METABOLICA

Actualmente no existen dispositivos capaces de sensar los indicadores
primarios de demanda metabdlica como son los niveles de catacolaminas en

sangre y la actividad simpatica neural.

5.4.2. INTERVALO QT

El intervalo Qt puede ser usado camo una sefial bioldgica en los marcapasos
con respuesta relacionada a la frecuencia cardiaca,ya que dicho intervalo
se va acortando con el incremento progresivo de la frecuencia cardiaca
durante el ejerccio.El acortamiento del intervalo QT no depende primariamente
del incremento en la frecuencia cardiaca sino de la elevacidén de las catecol-
aminas durante el ejerccio.La posibilidad de medir 1la respuesta evocada
al estimulo ventricular(definiendo esta respuesta ventricular como la despola-
rizacién y repolarizacion subsecuente después de la estimulacién ventricu-
lar),permitié la incorporacién de tales medidas a un marcapasos en modo
VVI para que el acortamiento QT indujera un incremento en la frecuencia

de estimulacién y viceversa.S6lo es necesario la presencia de un electrodo.

La nueva generacidén de marcapasos de este tipo los QTx evitan los problemas
en el sensado de las ondas que presentaban los modelos iniciales.Los principios

de funcionamiento de estos marcapasos son los siguientes:

a. tienen 1la capacidad de sensar complejos QRS ventriculares espontdneos

y las ondas T evocadas por medio de un electrodo unipolar.

b. memorizan el intervalo entre la estimulacién y la onda T 6 intervalo
St—T .

c. usa esta informacién para incrementar o disminuir la frecuencia cardiaca
utilizando un algoritmo que relaciona las variaciones en el intervalo QT

con la frecuencia cardiaca.

La posibilidad técnica de realizar todo 1lo referido proviene de los

siguientes hechos:

alfa. la onda T evocada es mids alta que la espontanea.
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beta. la existencia de un segundo filtro para la onda T que cuando existe
un ritmo espontaneo hace que el marcapaso trabaje en el modo convencional
VI,y cuando exista una respuesta evocada,el sensado de los complejos QRS

es cerrado al abrir el filtro de la onda T.

ganma. se producen minimas pérdidas de polarizacién por la existencia

de un circuito recargable rapido.

El sistema de sensado funciona del siguiente modo:tris la descarga de
un estimulo,el marcapaso se hace refractorio a cualquier sefial durante
200 milisegundos.La deteccion de 1la onda T se abre posteriormente con una
ventana programable de 200 a 350 milisegundos.Luego el marcapaso es capaz
de sensar un nuevo y espontaneo complejo QRS.Si el intervalo entre el estimulo
y 1la onda T(St-T) ha disminuido o aumentado,el marcapaso cambia la frecuencia
cardiaca de acuerdo a una curva que sigue el algoritmo del sistema.lLa sensibi-
lidad del sistema depende de la pendiente de la curva que es programable
individualmente.La curva relaciona las variaciones del intervalo St-T con
el cambio deseado en 1la frecuencia cardiaca.Si no se sensa la onda T,el

marcapaso cambia a modo VVI en el valor inferior programado.(101).
5.4.3. VOLUMEN AL FINAL DE LA SISTOLE

El interés en el uso de las medidas derivadas del volumen del ventriculo
derecho como sefial de entrada y de referencia en los marcapasos fisiolégicos,
fue estimulado por el uso de catéteres que permitian realizar mediciones
eléctricas continuas del volumen sistélico mediante la técnica de la impedan-

cia.

El sistema,sin embargo,sufre de problemas derivados de la insuficiencia
de datos sobre los volumenes continuos en el hombre y de la estabilidad

de este sistema a largo plazo desde el punto de vista técnico.
5.4.4. PRESION VENTRICULAR DERECIIA.

La posibilidad de utilizar las medidas derivadas de la presion del ventri-
culo derecho o dp/dt,como un indicador de las catecolaminas circulantes
y como sensor en los marcapasos fisioldgicos,adolece todavia de limitaciones
técnicas y de faltas de datos fisioldgicos que puedan corraborar la eficacia

de un determinado algoritmo que relacione todos los parametros necesarios.
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La aproximacién alternativa al uso de sensores indirectos de las necesida-
des metabdlicas mediadas a través de la liberacién de catecolaminas,es

el uso de un indicador que responda a los efectos directos del ejerccio.

5.4.5. FRECUENCIA RESPIRATORIA.

La respiracion es potencialmente una buena variable para regular la
frecuencia cardiaca.Técnicamente,la frecuencia respiratoria se puede derivar
de una ancha variedad de entradas como son los movimientos de la pared
toracica,la temperatura,la presion del ventriculo derecho 6 el volumen
del mismo.(102).Por otro lado,los marcapasos que usan la respiracién como
sensor,tienen la ventaja de una buena y ripida relacién del consumo total
de oxigeno a la frecuencia cardiaca.(103)(104)(105).

5.4.6. ACTIVIDAD MUSCULAR.

El uso de un marcapasos sensible a los ruidos musculares incorpora un
microfono de baja frecuencia de unos 30 Hz en la cubierta del marcapasos
y este al recibir las sefiales sobre un determinado nivel preprogramado
de ruido incrementa 1la frecuencia cardiaca en respuesta al incremento de
ruido.(106).

El sensor unido a la superficie interna del marcapasos y protegido de
las posibles interferencias mecdnicas y quimicas,no s6lo detecta la actividad
de los movimientos musculares locales,sino que es tambien lo suficientemente
sensitivo como para detectar la actividad muscular propagada desde las
extremidades.Asi,en la deambulacién y otras actividades fisicas,el sensor
produce sefiales de las que se derivan ondas eléctricas tipicas.Es importante
seflalar que el grado de actividad incrementa al hacerlo tanto la fuerza
o intensidad como la ocurrencia de las sefiales del sensor.Ambos parametros,
fuerza y ocutrencia,son usados para adaptar la respuesta de la frecuencia
cardiaca a las necesidades individuales del paciente a las necesidades

fisioldgicas de cada momento.(107).

El marcapasos se puede programar de forma no invasiva para ignorar las
sefiales de bajo nivel.S6lo aquellas sefiales sobre un determinado nivél
son consideradas camo " cuentas ".De esta forma,s6lo las " cuentas " filtradas
del sistema sensor que indiquen actividad son tenidas en cuenta.A mayor
actividad se producen mayor nimero de " cuentas ".Estas son multiplicadas

por una ganancia o sensibilidad preseleccionada para producir la variacién
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continua de la frecuencia cardiaca.lLas cuentas de muy baja fuerza son elimina-
das,por ello,la ocurrencia de la actividad eléctrica del sensor tiene un
mayor impacto que la fuerza.El sistema trata todas las actividades igualmente,
de tal forma,que el lugar de origen de la actividad bien sea en las extremida-

des o el torax tiene poca significancia.

Existen diez tipos de sensibilidades que pueden ser programadas de forma
no invasiva.El marcapaso esti disefiado para modular la frecuencia entre
un valor programable inferior de unos 55 latidos por minuto,y un valor
superior de unos 120 latidos por minuto.La frecuencia especifica depende
del nivel de actividad y de la sensibilidad programada.El marcapaso dispone
de un dispositivo de inicio ripido y descensos lentos en un intento de

simular las condiciones fisioldgicas normales.(108).

Las limitaciones de los ruidos ambientales y las variaciones en el descenso

son problemas técnicos que se tratan de resolver en este tipo de sensores.
5.4.7. TEMPERATURA DE LA SANGRE VENOSA CENTRAL.

A pesar de un relativamente mayor incremento en la temperatura de la
sangre venosa central en los ancianos que en las personas mias jovenes,la
correlacién entre el incremento de la temperatura venosa central y la frecuen-
cia cardiaca al final de cada estado de ejerdcio,es muy alta independientemen-

te de la forma fisica.(109).

Para obtener una funcién adecuada se disefia un algoritmo con dos lineas
diferentes caracteristicas.La primera o basal,tiene una pendiente de curva
de unos quince litidos por grado centigrado,y se corresponde con los cambios
de temperatura que ocurren mas lentamente camo en el ritmo circadiano o
en la fiebre.La segunda curva tiene una pendiente que se corresponde al
ejerccio fisico y su valor es de unos 80 litidos por grado centigrado,lo
cual permite ajustar la actividad fisica a los cambios relativos de temperatu-
ra a lo largo del tiempo.(110)(111)(112).

5.4.8. EL PH DE LA SANGRE VENOSA.

Durante el ejerdcio,el pH de 1la sangre venosa mezclada disminuye por
la produccién de anhidrido carbdnico por los tejidos.El nivel de la acidosis
de 1la sangre venosa es dependiente del gasto cardiaco,de tal forma que

el pH disminuye cuando el gasto cardiaco llega a ser insuficiente para
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satisfacer las demandas metabdlicas periféricas.Hay que tener en cuenta
que no existe relacién directa entre la frecuencia cardiaca y el pH de
la sangre venosa.El marcapaso asume que el incremento de la frecuencia
cardiaca produce un incremento en el gasto cardiaco en respuesta a la acidosis
pero esta condiciéon puede no ser valida en pacientes con pobre funcidn

ventricular.
5.4.9. SATURACION DE OXIGENO DE LA SANGRE VENOSA

La saturacién de oxigeno de la sangre venosa mezclada no tiene relacidn
directa con la frecuencia cardiaca;pero bajo todas las condiciones,un sistema
que mantenga la saturacidén de oxigeno al mayor nivel posible,podria teoricamen-
te optimizar el gasto cardiaco.Un incremento en la frecuencia cardiaca
en respuesta a una caida en la saturacién de oxigeno,deberia ser seguida
por una elevacién en la saturacidén de oxigeno si el incremento en la frecuen-

cia cardiaca produce un incremento en el gasto cardiaco.(112).

El sensor emplea un sistema emisor y receptor de luz del tipo LED mediante
un fototransistor que intermitentemente se enciende para medir la saturacioén
de oxigeno mediante hemorefleccidn.Aunque la sensibilidad del sensor disminuye
por los depdsitos de fibrina,se mantiene la capacidad para medir los cambios
en la saturacién de oxigeno.Este sistema estd limitado por el tiempo que

transcurre en los cambios de la saturacién de oxigeno.(113).

Las razones que inclinan a favor de la implantacidén de marcapasos con
sistemas de estimulacién regulados por la frecuencia cardiaca son la juventud
y la elevada actividad de los pacientes,especialmente cuando el modo DDD
este contraindicado a causa de una arritmia auricular,taquicardia auricular
o enfermedad del nodo sinusal.La imposibilidad de colocar adecuadamente
el electrodo auricular o el hecho de tener que evitar largos tiempos de
intervencidén como en los casos de implantacidén en pacientes de edad elevada,son
otros motivos que justifican la implantacidén de sistemas regulados por la fre-

cuencia cardiaca.

Los marcapasos que se desarrollaran en los préximos afios seran probablemen-
te sistemas que integren los distintos dispositivos sefialados.(114)(115).Los
marcapasos del futuro seran multisendores con sistemas de doble camara
que ademads de sensar la actividad auricular,tendrin acceso a los datos
relacionados con las necesidades metabllicas y de ejerccio fisico del paciente

y seran capaces de tomar las decisiones légicas en orden a decidir si la
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frecuencia auricular es apropiada o0 no,y ajustar su estimulacidén de forma
adecuada.Este marcapaso no seria sensitivo a los efectos de la conduccidn
auricular retrégrada,las taquicardias auriculares ectopicas o el flutter

o la fibrilacién auricular.(116)(117).

5.5. DISPOSITIVOS ANTITAQUIARRITMIAS.

La mas reciente indicacién de la estimulacion cardiaca es la prevencién
o interrupcidén de ciertas taquiarritmias.Los dispositivos utilizados aunque
se les llame convencionalmente como marcapasos en el sentido clasico,quizas
deberian ser considerados como una categoria separada de sistemas para el

tratamiento de las arritmias.(118)(119)(120)(121).

Los dispositivos antitaquiarritmias pueden ser de dos tipos:

a. los que insertan un estimulo tGnico o multiples estimulos de baja

energia hacia determinads ventanas de forma temporal en el ciclo arritmico.

b. los dispositivos que interrumpen la arritmia mediante un intenso
tren de corriente bien a alta energia para el caso de la fibrilacién ventri-
cular o de baja energia para la taquicardia ventricular.Estos dispositivos

son los llamados cardioversores-desfibriladores automdticos implantables.(122)

Hay que tener en cuenta que la construccidén de los algoritmos para la
deteccién e identificacién de la arritmias es una labor campleja que implica

la programacidén de miltiples parametros.(123)(124)(125).

Entre los parametros programables se encuentran:el modo y las frecuencias
miximas y minimas de estimulacién,frecuencia y velocidad de retroceso,interva-
1o auriculo ventricular normal y después del sensado ventricular prematuro,
periodos refrectario del canal auricular y ventricular,periodo en blanco
del canal ventricular,frecuencia de histéresis,parametros de uniformidad
de frecuencia,sensores de actividad y del intervalo QT,la extensién del
periodo refractario del canal auricular después de un evento ventricular
espontdneo prematuro,umbrales sensores,amplitud y duracién del estimulo
auricular y ventricular,umbral de rastreo,de respuesta al imin,valores

en el modo de emergencia y funciones telemétricas.(126)(127)(128).

Hay que tener en cuenta que en determinadas taquiarritmias,especialmente

las taquicardias ventriculares,no existe un camportamiento homogéneo a
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largo plazo y siempre existe el peligro de que la estimulacién acelere
la arritmia a una de tipo mis maligno.(129)(130).

Los modos de algoritmos para la terminacidén de las taquiarritmias pueden

ser:
5.5.1. ESTIMULACION A BAJA FRECUENCIA.

La estimulacién competitiva autdmatica bien mediante un tGnico estimulo
aplicado en un tiempo o mediante una frecuencia de estimulos con un valor
inferior a la frecuencia de la taquicardia,es efectiva en la terminacién
de las taquiarritmias ventriculares si esta tiene una frecuencia inferior
a 180 1latidos por minuto.Este modo pretende acabar con la taquiarritmia
mediante la produccién de uno,dos,tres o mis extraestimulos acoplados de
forma fija o proporcional al ciclo precedente de una forma predeterminada

o programable.
5.5.2. ESTIMULACION A ALTA FRECUENCIA.

Se pretende en este modo acabar con la arritmia mediante la produccién
de extraestimulos a una frecuencia superior a la de la taquiarritmia.En
este modo pueden acoplarse uno o dos estimulos prematuros al tren de estimulos
rapidos.(131).

5.5.3. ESTIMULACION CRECIENTE

Es el progresivo incremento de un extraestimulo con acoplamiento fijo
o variable,hasta alcanzar el umbral de estimulacién adecuado para una determi-

nada taquiarritmia.
5.5.4. ESTIMULACION DIRECCIONAL.

Consiste en 1la introduccién de uno,dos,tres o mids extraestimulos que
permiten realizar un barrido diastdlico con un progresivo acortamiento

del acoplamiento de uno o mas de ellos,siguiendo una secuencia preprogramada.

Es decir,se pretende la sistemitica alteracién de los intervalos de
acoplamiento con el fin de encontrar la zona de terminacidén de la taquicardia,
incluso ante la presencia de condiciones hemodinamicas cambiantes.(132)(133).
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5.5.5. ESTIMULACION EN RACHAS.

Son trenes o rachas de estimulos asincronos con frecuencia preseleccionada
de forma fija o programable.(134)(135).Se pretende mediante un tren de
estimulos a una frecuencia mias elevada que la taquicardia,el que se pueda
producir la captura y la saturacién mediante un fallo en el mantenimiento
de la conduccién por una via,y con ello la terminacién de la arritmia taquicar

dizante.(136)(137)(138)(139).
5.5.6. MODO DDD CON RETRASO AURICULO VENTRICULAR CORTO

Existe la posibilidad de programar el modo DDD con un retraso auriculo
ventricular corto de forma que prevenga las taquicardias de la unién por
reentradas.Para conseguirlo es necesario programar el modo DDD segin los
periodos refractarios auriculares y ventriculares del corazén y segin los
retrasos en la conduccién de 1las vias andmalas de reentrada.(140).De esta

forma se introducen dos nuevos hechos:

a. €l marcapaso prolonga el retraso auriculo ventricular corto cuando
responda al 1litido prematuro auricular para asi capturar el ventriculo.El
tiempo de cada evento ventricular es registrado.Cuando un estimulo auricular
prematuro sensado activa la estimulacién auricular,el retraso auriculo
ventricular es prolongado para que de esta forma el estimulo se produzca

s6lo cuando el periodo refractario ventricular programado ha terminado.

b. la medida del retraso de la conduccién de una via andmala auriculo
ventricular,se usa para establecer un retraso ventriculo auricular de seguri-
dad.Se registra el tiempo de cada latido auricular bien sea sensado o estimula
do.Cuando un 14tido ventricular ocurre después de la recuperacién auricular
programada,este no serd transmitido a la auricula al evitarlo el retraso

de seguridad.(141).
5.6. EL DESFIBRILADOR CARDIOVERSOR AUTQMATICO IMPLANTABLE.

El desfibrilador automitico implantable produce un shock directamente
al corazdn.(142)(143)(144).Los datos de la distribucién de 1la corriente

y la energia muestran:

a. que el lugar del electrodo no altera significativamente la energia

camunicada al miocardio.
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b. el tamafio de 1los electrodos tampoco altera de forma significativa
la energia comunicada al miocardio,aunque los electrodos pequefios dan lugar
a un alta densidad de corriente local que podria lesionar el miocardio,con

valores entre 1.14 y 1.76 amperios por centimetro cuadrado.

c. se observan densidades de corriente muy altas y.disipacién de la

energia en los extremos de los electrodos.Es el denominado efecto del filo.

d. las distribuciones de la densidad de corriente en todas las configura-
ciones de los electrodos no son uniformes,de tal forma que casi un 80%

del miocardio recibe volumenes menores de 0.2 amperios por centimetro cuadrado

e. la distribucién de 1la energia tampoco es uniforme.Se produce una
gran disipaciéon de la energia cerca de los electrodos y una muy pequefia

proporcién de la misma lejos de los mismos.(145).

El primer desfibrilador automatico implantable en el hombre fue intervenido
con éxito en 1981.(146).Las consideraciones mis importantes en el desarrollo
del desfibrilador fueron las técnicas,que surgian de las dificultades para
detectar las seflales de fibrilacién auricular y los circuitos de carga
y descarga,asi como,el disefiar los electrodos adecuados para conducir las
altas energias necesarias para la desfibrilacién.(147).Las ondas que realizan
la descarga del desfibrilador tienen un factor que las relaciona y que
se denomina la corriente pramedio,que la podemos expresar por la siguiente

relacidn:
T
I = /T j i(t) dt.
0

en donde I es la corriente promedio,i(t) la forma de la onda de la corriente

y T la duracién.(148).

Para la desfibrilacién externa,la energia usada es de 200 a 400 julios,para
la interna es de unos 25 julios.La mayoria de los corazones adultos humanos
tienen un umbral de desfibrilacidn intracardiaca de 5 a 10 julios.(149)(150).

La presién intramiocardica,el sensado de la impedancia,la deteccién
de la onda R,el analisis de la autocorrelacién del electrocardiograma y
la funcién de densidad de probabilidades,se usan para desarrollar los algorit-
mos que activan los mecanismos de sensado de la fibrilacidn ventricular

y activar las descargas desfibrilatorias.(151)(152)(153).
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6. ANATGMIA DEL SISTEMA DE CONDUCCION.

6.1. EL NODO SINUSAL.

El nodo sinusal esta situado en el margen lateral de la vena cava superior
en su unién en la auricula derecha.Su extensidn anterior esta marcada por
una cresta bien definida formada por la unién de la orejuela auricular
derecha con la vena cava superior.Durante unos quince milimetros posterior

a este punto,el nodo sinusal permanece en principio del sulcus terminalis.

El nodo sinusal tiene una zona colagenosa palida rodeando la arteria
del nodo sinusal entre la vena cava superior y el sulcus terminalis.El
nodo sinusal tiene una forma triangular,con su base apoyada sobre la zona
superior de la crista terminalis y su apex se extiende de cuatro a seis
milimetros hacia arriba hacia 1la crista terminalis.Desde el punto de vista
microscépico,destaca la red de fibras colagenas del nodo sinusal que se
adhiere y rodea 1la arteria central y a su vez soporta las celulas del nodo

sinusal entre los haces de sus fibras colagenas.

Existen dos tipos de células del nodo sinusal,las células del tipo P
y las transicionales.Las células P son redondeadas y palidas con escasas
y distribuidas aleatoriamente miofibrillas en su citoplasma.las mitocondrias
y el reticulo endoplasmico son escasos y distribuidos de forma no homogenea.La

células P se encuentran en grupos en la profundidad del nodo sinusal.

Las células transicionales son pequefias y delgadas,y contienen miofibrillas
orientadas longitudinalmente.Varias células transicionales pueden conectar
con una s6la célula P.Las células transicionales se extienden muchos milime-
tros hacia la auricula derecha para unirse con las vias internodales e

interauriculares.

Las células P se unen unas con otras y con las células transicionales
mediante una simple aposicién de membranas plasmaticas y a través de desmoso-
mas,mientras que las células transicionales se conectan unas con otras
y con 1ls células del sistema internodal mediante discos intercalados que

contienen uniones muy intensas ocasionalmente.
6.2. VIAS INTERNODALES E INTERAURICULARES.

Existen unas vias auriculares que transmiten los impulsos sinusales

al nodo auriculo ventricular y a la auricula izquierda a una velocidad
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mas rapida que la que se transmite a través del miocardio auricular.

La via internodal anterior y la conexion interauricular preferencial
salen juntos de la porcién anterior del nodo sinusal para girar a la izquierda
enfrente de la vena cava superior dirigiendose hacia el tabique interauricular
mediante el haz miocardico interauricular anterior o haz de Bachmann.Este
haz continia a través del margen anterior del tabique interauricular,posterior
a la raiz de l1la aorta.El haz internodal anterior deja el haz de Bachmann
cerca de su punto medio y vuelve hacia abajo hacia la porcidn anterior
del tabique interauricular,en donde desciende hacia el nodo auriculo ventricu-

lar.

El haz internodal medial sale del nodo sinusal para girar detras de
la vena cava superior cruzando hacia el tabique interauricular,en donde
la mayoria de sus fibras se dirigen por la zona anterior a la fosa oval
hacia el nodulo auriculo ventricular.Unas pocas fibras de este haz,pueden
cruzar la parte superior del tabique interauricular para entrar en la auricula
izquierda.Los haces internodales anterior y medial se unen uno a otro en
la parte inferior del tabique interauricular para entrar en la cresta del

nodulo auriculo ventricular unidos.

El haz internodal posterior sale del nodo sinusal posteriormente y se
dirige hacia la crista terminalis para después girar hacia la vena cava
inferior y tras pasar sobre el seno coronario se aproxima al nodulo auriculo
ventricular por su lado posterior.La mayoria de las fibras de este haz
circunvalan el nodulo auriculo ventricular pasando entre el nodulo y el
endocardio auricular derecho,para unirse al nodulo mas anteriormente cerca
de su unién con el haz de llis ,y algunas de estas fibras terminan en el
anillo de 1la valvula trichGspide.Otras fibras de este haz llegan hasta la
cresta del nodulo auriculo ventricular,mientras que algunas fibras de los
haces anteriores y medios circunvalan 1la cresta del nodulo para terminar
uniendose cerca del haz de His .Por ello,los tres haces internodales estan
relacionados y mezclados a distintos niveles.Estos haces estan formados
por células de Purkinje y células que no son distinguibles de las células

normales del miocardio auricular.
6.3. EL NODULO AURICULO VENTRICULAR.
El nodulo auriculo ventricular se encuentra en la parte inferior del

tabique interauricular,entre la entrada del seno coronario y el septo membra-

noso interventricular justo sobre la zona de fijacién de la valva septal
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de la valvula tricispide.A causa del contacto directo con el anillo mitral,este
nodulo tiene forma curvada,y su margen posterior permanece en el lado medio
o izquierdo del tabique interauricular,mientrds que anteriormente permanece
mids cerca del endocardio auricular derecho.Su dimencion antero-posterior
es de uno 3 a 5 milimetros,la dimension supero-inferior es de unos 4 a

6 milimetros y su espesor de 1 a 2 milimetros.

La arteria nutriente del nodulo auriculo ventricular no esta tan centrada
cano en el nodo sinusal y contiene menos fibras de coligeno que este.El
nodulo contiene células P y transicionales como el sinusal.lLas células
P son escasas en nimero y estan localizadas predominantemente en la zona
profunda cerca del anillo mitral.Las células transicionales predaminantes
forman una compleja red conectando una con otra,y con las células del tipo
P ,las del haz internodal y las del haz de His. .

6.4. EL HAZ DE HIS Y SUS RAMAS.

Anteriormente,el nodulo auriculo ventricular penetra el cuerpo fibroso
central formado por 1la confluencia de los anillos mitral,tricispideo y
aértico,para forma el haz de His .Unos pocos milimetros después de entrar
el cuerpo fibroso central,las fibras entremezcladas del nodulo auriculo
ventricular emergen hacia las células de Purkinje del haz de His que se
organizan en filas paralelas de delgados cilindros cubiertos de fibras
colagenas.Las conexiones laterales entre las filas paralelas de las células
de Purkinje son escasas.El haz de His' contina anteriormente a lo largo
de la union del septo interventricular membranoso y muscular.En el 80 al
85% de los corazones humanos,la rama anterior del haz de His atraviesa
hacia el lado izquierdo del septo interventricular muscular.En el restante
15 a 20%,la rama anterior del haz de Hiss cruza hacia el lado derecho.Cuando
la rama anterior del haz de Hiss estd a la izquierda,el origen de la rama
izquierda varia de 3 a 12 milimetros de anchura.En estos corazones la rama
del lado derecho gira hacia la derecha desde el tercio anterior del haz
de His .Cuando la rama anterior del haz de His- se dirige sobre la derecha
de la cresta septal interventricular,la rama izquierda del haz de Hiss
se origina en una base de menos de un milimetro de ancha,y la rama derecha
continia directamente hacia delante desde el haz de His .En este ﬁltimo
grupo,el origen de la rama izquierda es mucho mds vulnerable a la destruccién

por una lesidn Unica y pequefia que en el otro grupo.

La rama izquierda del haz de His comienza su curso debajo del tabique
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interventricular membranoso,entre las valvas anterior y posterior de la
vialvula adrtica,y se extiende sobre 1la superficie del tabique miocardico
izquierdo como un abanico.La rama izquierda del haz de His estd compuesta
de muchos grupos de fibras separadas de variables tamafios y grados de separa-
ciones de unos grupos a otros.Esta rama esti compuesta de células de Purkinge
de tamafio variable predominantemente,y un nimero variable de células miocardi-
cas normales.Una vaina de colageno separa la rama del tabique miocardico
durante los primeros dos centimetros,para luego desaparecer y dejar sobresalir
a la red de células de Purkinje que forman la rama izquierda del haz de
Hiss.Aunque algunas de las fibras de esta rama van dirigidas a la pared
anterior del ventriculo izquierdo,otras al tabique,y otras a la pared poste-
rior,no existe en el corazon humano una clara separacidén en varias divisiones.
anatomia de esta rama en los humanos es bastante variables de unos corazones

a otros.(154).

El tercio proximal de la rama derecha del haz de His puede ser inmediata-
mente subendocardico en su origen,o tener un corto curso intramiocardico
antes de alcanzar una posicién subendocardica.Cuando la rama derecha se
aproxima al musculo papilar del cono o misculo de Lancisi,sufre un giro
bruscamente hacia abajo dirigiendose a la banda septal.En su tercio medio,esta
rama se sumerge un milimetro dentro del endocardio.En su tercio final,la
rama derecha se dirige hacia el misculo papilar del ventriculo derecho,en
donde se subdivide en ramas mas pequefias que forman la red ventricular
derecha de Purkinje.En la mayoria de los casos la rama derecha del haz
de Hiss es un cilindro compacto de fibras,de menos de un milimetro de didmetro
y no se ramifica hasta que alcanza el misculo papilar del ventriculo derecho.
La composicién de esta rama en sus tercios inicial y final es fundamentalmente
de células de Purkinje,mientrds que el tercio medial intramiocardico esta
campuesto en su mayoria de fibras parecidas a las miocardicas mezcladas

con algunas células de purkinje.
6.5. IRRIGACIéN DEL SISTEMA DE CONDUCCION.

La arteria del nodo sinusal se origina en los dos o tres centimetros
proximales de la arteria coronaria derecha en el 55% de los corazones humanos,
y en los primeros milimetros de la arteria coronaria circunfleja izquierda
en el restante 45%.La arteria del nodo sinusal circunda la vena cava superior
psando a través del nodo sinusal en su curso.Pequefios ramitos de esta arteria
irrigan el interior del nodo sinusal y los origenes de las vias interauricu-

lares e internodales.Cuando la arteria del nodo sinusal se origina en la



68—

arteria coronaria derecha,envia una rama principal a la auricula izquierda
a través del haz de Bachmann,cuando esta arteria se origina en la arteria
circumfleja coronaria izquierda,ella misma atraviesa el haz de Bachmann
en su camino hacia el nodo sinusal.Ramas de la arteria del nodo sinusal
entre en el tabique interauricular,e irriga regiones de las vias internodales
anterior y medial,para depués conectar con la circulacidén colateral auricular

transeptal.

La arteria que irriga la cruz del corazon que es la arteria coronaria
derecha en el 90% de los corazones humanos y la arteria circunfleja izquierda
en el 10% restante,se introducen por debajo de la vena interventricular
posterior y realiza un giro en forma de U del cual se origina la arteria
del nodulo auriculo ventricular.Esta arteria se dirige hacia delante en
el tabique interauricular inferior y perfunde la via internodal posterior.Cuan
do la arteria alcanza el nodulo auriculo ventricular hace un giro de 902
hacia el tabique interventricular superior.ramas de esta arterias penetran
para perfundir el haz de His ,y en algunos corazones puede llegar a alcanzar

la rama anterior del haz de His .

Ramas septales de 1la arteria coronaria descendente anterior izquierda
generalmente irrigan la rama anterior del haz de His ,la mayoria de la
rama izquierda del haz de His (con excepcién de su margen posterior),y
la rama derecha del haz de His .Una rama proximal de la arteria coronaria
derecha puede descender hacia abajo a través de la crista supreventricular
hasta alcanzar la rama anterior del haz de His y sus derivaciones proximales.
La arteria descendente posterior envia ramos cortos hacia el septum interven-
tricular posterior para irrigar el margen posterior de la rama izquierda
del haz de His .

La arteria de Kugel o arteria anastomética auricularis magna,se origina
desde la arteria coronaria izquierda o de la region proximal de la arteria
coronaria derecha y se dirige por las paredes anterior y medial de la auricula
derecha o izquierda antes de penetrar el tabique interauricular inferior
para anastomozarse con la arteria del nodulo auriculo ventricular.Ni la
irrigacién primaria ni la colateral del nédulo auriculo ventricular o del
haz de His ,se conduce a través del miocardio ventricular.La suplencia
arterial a la rama anterior del haz de His. y sus ramas,si puede penetrar
a través del miocardio ventricular,con lo que puede ser sometida a comprensién
sistélica.La arteria del nodulo auriculo ventricular y la arteria de Kugel

atraviesan el miocardio auricular,y pueden ser sometidas a compresién durante
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la sistole auricular.(155).
6.6. INERVACIéN DEL SISTEMA DE CONDUCCIéN.

El tejido nervioso acompafia a todo el sistema cardiaco de conduccidn.Se
encuentran ganglios colinérgicos en la grasa anterior y posterior subepicar-
dica al nodo sinusal,en ciertas localizaciones a lo largo del curso de
las vias internodales,y posterior al nodulo auriculo ventricular cerca
de la entrada del seno coronario.Se puede demostrar por medios histoquimicos
la existencia de colinesterasa en altas concentraciones en el nodo sinusal,no-

dulo auriculo ventricular,haz de His y sus ramas proximales.

Terminaciones nerviosas simpiticas estan difusamente distribuidas a
través de todo el corazdn,con mayor concentracién en las regiones del nodo

sinusal y del nodulo auriculo ventricular.(156).
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7. INDICACIONES PARA LA TMPLANTACION DE LOS MARCAPASOS.

Los marcapasos estan indicados en los siguientes procesos:(157)(158)(159)

7.1. ENFERMEDAD DEL NODO SINUSAL.

7.1.1. CARACTERISTICAS.

La implantacién de marcapasos en la enfermedad del nodo sinusal esta

indicado en los pacientes que presenten las siguientes caracteristicas:

a. En bradicardias sintdmaticas documentadas de forma espontdnea o secunda-

ria a los efectos de algin farmaco necesario para el tratamiento del paciente.

b. En el sindrome de bradicardia-taquicardia sintamdatico.

c. En el sindrome bradicardia-taquicardia asintomitico cuando la terapia

con firmacos antiarritmicos no se tolere.

d. Cuando la enfermedad del nodo sinusal se asocia a bloqueo auriculo ven-
tricular de segundo o tercer grado,o a un tiempo de conduccién H-V superior
a 60 milisegundos.

e. En pacientes sintomdticos con sincope o casi sincope con severa astenia
sin bradicardia documentada asociada,cuando el electrocardiograma de superfi-
cie o la monotorizacién de 1la prueba de Holter,demuestre documentalmente
la existencia de bradicardia sostenida de menos de 40 litidos por minuto
o episodios de parada sinusal mis largos de tres segundos.También estara
indicada la implantacidén de marcapasos en estos pacientes cuando las pruebas
electrofisioldégicas documenten prolongacién anormal del tiempo de recuperacién
del nodo sinusal corregido(se considera anormal cuando dura mis de 55 milise-
gundos o tiene una duracidén superior al 150% de la longitud base del ciclo);o
el tiempo de conduccién seno-auricular este muy prolongado(la duracién
normal es de 125 a 150 milisegundos).(160)(161)(162).

7.1.2. MODOS INDICADOS.
a. El1 modo AAI estad especialmente indicado en los casos que presenten

bajos gasto cardiaco,una vez que se haya demostrado que la conduccién auriculo

ventricular es normal y no exista bloqueo auriculo ventricular de segundo
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o de tercer grado después de la estimulacién auricular a menos de 130 latidos
por minuto.También es necesario demostrar que rachas de estimulos auriculares
de hasta 800 litidos por minuto no causan fibrilacién auricular persistente.

b. Los modos DVI o DDD estarian indicados si no existiese fibrilacién
auricular.Estdan especialmente indicados en pacientes con pobre funcion
ventricular a los 'que se les haya documentado tener el riesgo de fibrilacién
auricular después de la estimulacién auricular rapida.(163).En los casos
de alteraciones de la conduccién auriculo ventricular y de conduccién retré-

grada ventriculo auricular documentada.

c. Los modos de marcapasos regulados por la frecuencia se implantarian
cuando se esperasen beneficios hemodindmicos y no sean aconsejables ni
el modo AAT ni los modos DDD o DVI.Este modo regulado por la frecuencia
estd relativamente contraindicado si hay evidencia de conduccién retrégrada

ventriculo auricular.

d. El modo VVI esta en deshuso ya que parece ser que la incidencia de
accidentes vasculocerebrales y 1la mortalidad son mayores que cuando se
usa el modo AAI.Se usa cuando exista fibrilacién auricular o una contraccién
aurfcular débil,siempre que no se haya documentado conduccién retrograda

ventriculo-auricular.
7.2. SINDROME DEL SENO CAROTIDEOQO.
7.2.1. CARACTERISTICAS.

La implantacién de un marcapaso estara indicado en este sindrome cuando

se cumplan las siguientes caracteristicas:

a. Cuando exista sincope asociado a situaciones clinicas en las que
el 4drea del seno carotideo sea estimulada,y exhiba una respuesta positiva
al masaje del seno carotideo,es decir,se produzca una parada sinusal mayor

de tres segundos.

b. Cuando exista una historia de sincope o casi sincope y una respuesta

positiva al masaje del seno carotideo.
7.2.2. MODOS INDICADOS.

a. Los modos DVI o DDI.Este Gltimo reduce el riesgo de desarrollar fibrila-
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cién auricular y disminuye la competicidén entre el estimulo auricular del

marcapaso y el ritmo del seno.

b. Marcapasos de respuesta regulada por 1la frecuencia,siempre que no

exista conduccién retrograda ventriculo auricular.

c. El modo VVI esta relativamente indicado por la presencia de conduccién
retrograda ventriculo auricular en casi el 80% de estos pacientes.Se pueden
usar simultineamente el modo VVI mis el de regulacién por la frecuencia
de forma programable,con ello se consigue disminuir la campeticion entre

el ritmo sinusal y el auricular.

d. El1 modo DDD no estd indicado por los problemas de la conduccién retrégra
da.El modo AAI tampoco esti indicado ya que en el 704 de los pacientes
existe un reflejo que bloquea el nodo auriculo ventricular.(164).

7.3. ALTERACIONES CRONICAS DE LA CONDUCCION AURICULO VENTRICULAR.

7.3.1. CARACTERTI'ICAS.

Los marcapasos- estan indicados en los bloqueos auriculo ventriculares

con las siguientes condiciones:
a. Bloqueo auriculo ventriculo completo permanente o intermitente,no
relacionado a farmacos y asociado a bradicardia sintamdtica o insuficiencia

cardiaca congestiva.

b. Cuando los sintomas referidos son secundarios a firmacos necesarios

para la terapia del paciente con un bloqueo auriculo ventricular.

c. Bloqueo auriculo ventricular campleto y sintomas de pobre perfusién

cerebral que mejora con un marcapasos temporal.

d. Bloqueo auriculo ventricular sintomitico de segundo grado tipo II.

e. Bloqueo auriculo ventricular completo asintomatico con documentados
periodos de asistolia de mayor duracién de tres segundos,o con una frecuencia

ventricular permanente menor de 40 sistoles por minuto.

f. Bloqueo auriculo ventricular de segundo y tercer grado asintomaticos
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cuando el retraso de la conduccién es producido por un bloqueo infranodal.
g. Bloqueos infranodales sintomidticos de primer grado.

h. No existe acuerdo general para la indicacion del implante en los
casos de bloqueos infranodales de primer grado asintomaticos o en los casos
de bloqueos auriculo ventriculares completos asintamaticos con una frecuencia

ventricular inferior a 40 sistoles por minuto,aunque la mayoria lo indicarian.

i. E1 implante de un marcapaso puede hacerse necesario en los casos
de bloqueos infranodales de primer grado asintomaticos o bloqueos auriculo
ventriculares de segundo o tercer grado que tengan una frecuencia ventricular
elevada,cuando debido a 1la necesidad de administrar al enfermo un firmaco
no sustituible,sus condiciones cambian a una de las condiciones mencionadas

previamente.(165).

Jj. Existe indicacidén de implantacién de marcapasos en los bloqueos auriculo
ventriculares bifasciculares si estan asociados a algunas de las condiciones
que referimos a continuacién:bloqueo cardiaco campleto sintamatico intermiten-
te,bloqueo auriculo ventricular completo infranodal asintamatico intermitente,
bloqueo auriculo ventricular intermitente de primer grado o de segundo
grado tipo II infranodal,sincope cuando otras posibles causas no cardiacas
han sido excluidas,bloqueo auriculo ventricular de primer grado asintomatico
o bloqueo trifascicular cuando el tiempo de retraso de la conduccidén anormal
es debido a un bloqueo infranodal espontineo o provocado electrofisiolégica-
mente y cuando otras formas de bloqueo bifascicular se cambian a algunas
de las situaciones previas por el efecto de algin fidrmaco por otra parte

necesario para el paciente.(166)(167)(168).
7.3.2. MODOS INDICADOS.

En relacién con los modos indicados en 1la implantacion de marcapasos

en las alteraciones de la conduccién auriculo ventricular podemos distinguir:
7.3.2.1. SIN NECESIDAD DE MEJORAR LA SITUACION HEMODINAMICA.

a. El modo VVI puede indicarse siempre que no exista la enfermedad del
marcapaso.Esta especialmente indicado en los casos de fibrilacién auricular
o auricula izquierda gigante,en los pacientes seniles o terminales que

viven lejos del centro médico de seguimiento de los pacientes.
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b. Marcapasos con la frecuencia regulada por la frecuencia,cuando hay
documentacién de la presencia del sindrome del marcapaso,o cuando exista

conduccién retrograda aunque no haya enfermedad del marcapaso.

7.3.2.2. CON NECESIDAD DE MEJORAR LA SITUACION HEMODINAMICA.

a. Marcapasos regulados por la frecuencia si no existe contraccién auricu-

lar o esta es inefectiva.

b. El modo VDD puede usarse cuando la contracién auricular es efectiva,o
cuando se ha documentado la enfermedad del marcapasos o existe conduccién
retrégrada y el ritmo sinusal es normal o alto.Tambien puede usarse cuando
a pesar de haber una contraccién auricular adecuada se asocia a un bloqueo

auriculo ventricular intermitente.

c. El modo DVI se usa en las mismas condiciones que el modo VDD pero

con un ritmo sinusal mias lento.

d. E1 modo DDD se implanta en pacientes jovenes que quieren obtener
un miximo beneficio hemodindmico y desarrollar ritmos auriculares adecuados
en respuesta a las necesidades clinicas,cuando se ha documentado la enfermedad

del marcapaso o cuando la frecuencia auricular es estable.

e. El modo VAT puede ser seleccionado en casos de bloqueo auriculo ventrl-
cular completo con actividad normal del nodo sinusal.(169)(170)(171).

7.4. ENFERMEDAD CORONARTA.

La cardiopatia isquémica puede requerir la implantacién de un marcapasos
bien sea de forma temporal tras la presentacién de un infarto agudo de
miocardio,o bien de forma permanente en aquellos casos en que el infarto
haya prducido lesiones duraderas importantes.(172)(173).

7.4.1. INDICACIONES TEMPORALES.

Las indicaciones temporales de implantacién de un marcapasos tris la
produccién de un infarto agudo de miocardio,inluyen(174):

a. Bloqueo auriculo ventricular completo con respuesta ventricular lenta

y complejos QRS anchos.
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b. Bloqueo auriculo ventricular Mobitz tipo II con infarto de miocardio

anterior.
c. Bloqueo de la raiz del haz de His de forma alternante.

d. Bloqueo de la rama derecha del haz de His mias hemibloqueo anterior

izquierdo.

e. Bloqueo de 1la rama derecha del haz de Hiss mas hemibloqueo posterior
izquierdo.(En estos dos tltimos casos los bloqueos parciales de la rama
izquierda deben de haberse presentado después del infarto).

f. Parada del nodo sinusal recurrente que no responde a atropina o que

requiere dosis miltiples de atropina.

g. Bradicardia sinusal asociada con signos de persistente hipoperfusion

sistémica y requiriendo dosis multiples de atropina.

h. Presentacién trids el infarto agudo de miocardio de blogueo de la
rama izquierda del haz de His,especialmente si existe bloqueo auriculo

ventricular de primer grado.

i. Presentacién de bloqueo de 1la rama derecha del haz de His.Estas dos

iltimas condiciones no son aceptadas por todos los autores.

7+4.2. INDICACIONES PERMANENTES.

Las indicaciones permanentes de implantacion de un marcapaso tris la

produccién de un infarto agudo de miocardio son las siguientes:

a. Pacientes con bloqueo auriculo ventricular permanente completo o

de segundo grado infranodal.

b. Pacientes con aparicién de bloqueo del haz de His,o bloqueo bifascicular

y bloqueo auriculo ventricular de segundo grado.

c. Pacientes con apariciéon de bloqueo de rama del haz de His y bloqueo
auriculo ventricular de primer grado persistente,es decir,bloqueo trifascicu-

lar.
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d. Casos en los que se descubran bloqueos previos de rama del haz de
His y bloqueos auriculo ventriculares transitorios de segundo o de tercer
grado.

e. Bloqueos auriculo ventriculares nodales transitorios y sintomaticos
apareciendo durante los episodios de angina de Prinzmetal no controlado

médicamente.

7.+5. TAQUIARRTIMIAS.

La indicacion de un implante con modos antitaquicardizantes incluye

las siguientes posibilidades:

a. Arritmias con frecuencias relativamente lentas que respondan a los

modos profildcticos usados para terminar con ellas.

b. Ciertos casos de taquicardias de la unién auriculo ventricular que
respondan al uso de marcapasos profilicticos usando unidades de doble cidmara
con intervalo auriculo ventricular programable.De esta forma se evitarian
los fendmenos de reentrada cuando el parimetro sea seleccionado en un valor

inferior al periodo refractario auricular.(175).

c. En taquicardias supraventriculares asintomaticas que demuestren fallo
documentado al tratamiento farmacoldgico y probada eficacia del modo de

estimulacidén para terminar la arritmia.

d. Taquicardias ventriculares recurrentes en los casos en que esta no
sea controlada por el tratamiento médico intenso,o en los pacientes que
requieran dosis téxicas para controlar la arritmia,o los pacientes que
desarrollen una bradicardia sinusal o un bloqueo auriculo ventricular en
respuesta a los farmacos dados para controlar la arritmia,o los pacientes
que requieran digital por padecer de insuficiencia cardiaca y desarrollen
irritabilidad ventricular en respuesta a la dosis usual de digital y en

los pacientes con reacciones adversas a las drogas antiarritmicas.(176).

e. El desfibrilador intracardiaco implantable estaria indicado en los
pacientes que han sobrevivido a dos episodios de fibrilacién ventricular,y
en los que padecen de taquicardia ventricular inestable hemodinimicamente
no asociada a infarto agudo de miocardio y que sea resistente a los firmacos

antiarritmicos.(177).
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El desfibrilador cardioversor autamatico implantable produce una marcada
disminucién de la mortalidad esperada en los casos de taquiarritmias ventricu-
lares malignas,y es capaz de identificar y tratar estas arritmias potencial-
mente letales,preveniendo la muerte cardiaca sibita y mejorando significativa-

mente la supervivencia de los pacientes implantados.(178).

7.6. MARCAPASOS EN PEDIATRIA.

La implantacién de marcapasos en 1la infancia puede estar indicada en
las siguientes patologias:

a. Bradicardia sintomatica debida a bloqueo auriculo ventricular de

segundo o de tercer grado.

b. En el bloqueo cardiaco congénito completo,la indicacién incluye los
casos de sincope o vertigos recurrentes,en el momento de la correcidén quirirgi
ca de anomalias cardiacas asociadas,en la insuficiencia cardiaca congestiva
debida a un ritmo ventricular lenta y refractaria a tratamiento médico,en
los bloqueos auriculo ventriculares de segundo o de tercer grado avanzados
con moderada o marcada intolerancia al ejeracio,cuando exista bajo gasto
cardiaco durante la prueba ergométrica y en los neonatos con una frecuencia
auricular rdpida y ritmo ventricular lento menor de 50 sistoles por minuto

con un prondstico pobre sin estimulacién cardiaca permanente.

c. En los bloqueos auriculo ventriculares permanentes postquirurgicos
cuando permanezca mids de quince dias tras la intervencién y el estudio
electrofisiolégico muestre bloqueo intra o infrahisiano,o la prueba de
Holter demuestre una frecuencia ventricular persistentemente inferior a

50 sistoles por minuto en reposo.

d. En 1la disfuncién del nodo sinusal que se observa mds frecuentemente
en los nifios a los que se les ha reparado un defecto cardiaco congénito
a nivel auricular.En estos casos la indicacién puede venir motivada por
la disfuncién del seno con bradicardia sintomatica,por el sindrome bradicardia
taquicardia en nifios que requieren tratamiento antiarritmico distinto de
la digital,por ser obvias las arritmias tales como las taquicardias ventricu-

lares por reentradas recidivantes o por sincope.

e. En las taquicardias supraventriculares refractarias como las de reentra-

da nodal sino-auricular,o por reentradas auriculares,o flutter auricular,o
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reentradas del nodo auriculo ventricular,y en aquellos casos en los que
la terapia medicamentosa pueda ser peligrosa por la supresién del ritmo

intrinseco.

f. La lesion del sistema de conduccién normal auriculo ventricular tris
la cirugia del haz de Kent es otra posible indicacién de la implantacién
de un marcapaso.(179)(180)(181).
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8. COMPLICACIONES DE LOS MARCAPASOS EN GENERAL.

La incidencia de complicaciones después de la implantacién por via endove-
nosa de un marcapasos permanente varia entre un 2 y un 5%,dependiendo de
la experiencia clinica del equipo médico-quirirgico que realize las implanta-

ciones.

Las camplicaciones de la terapia con marcapasos transvenosos permanentes

pueden ser resumidas en la siguiente tabla II:

TABLA II Complicaciones de los marcapasos.

Quirurgicas:

Alergia a los firmacos anestésicos utilizados.

Infecciones y cicatrizacién anémala de la herida quirirgica.
Lesiones estructurales de organos adyacentes.

Perforacién por electrodos.

Malposiciones de los electrodos.

Desplazamiento de los electrodos.

Del generador de impulsos:

Agotamiento de la bateria.
Taquicardias de escape.
Fallos al sensar la actividad eléctrica cardiaca.

Interferencias eléctricas externas o por miopotenciales.

Electrodos:

Perforacidn.

Penetracidn.

Bloqueos de entrada o de salida.
Desplazamiento.

Fractura.

Corazén:

Trombosis y embolismos.
Arritmias.
Endocarditis y pericarditis.
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Otras caomplicaciones:

Estimulacién de los musculos intercostales.
Estimulacién diafragmitica.

La indicacién patoldégica que motiva el uso del marcapaso y el modo del
implante,influencia el tipo de complicacién producida.(182).A los pacientes
tratados por bradiarritmias no complicadas con taquicardias ventriculares,el
marcapaso les puede proporcionar un promedio de supervivencia de 10 afios.La
edad avanzada asociada a una enfermedad cardiovascular no son razones pruden-
tes para negar la implantacidén de un marcapasos de doble cidmara multiprograma-
ble.Los factores que influyen en la prediccién de 1la mortalidad son la
edad avanzada,el tener antecedentes de infarto de miocardio,la enfermedad

cardiaca congestiva,la enfermedad cardiaca congénita y el fallo renal crénico.

8.1. TROMBOEMBOLISMO.

En pacientes con implantes permanentes del modo VVI,la presencia de
conduccién retrégrada ventriculo auricular 1:1,produce una mayor mortalidad
por complicaciones cardiovasculares letales que los modos mis fisioldgicos
de marcapasos como son el AAT y el VDD.Entre estas camplicaciones letales
destacan el tromboembolismo arterial o venoso,la insuficiencia cardiaca
aguda o crénica y la muerte sitbita.(183)(184).Parece ser que en el modo
VWI es la existencia de conduccién retrégrada,la causante de tromboembolismo
relativamente precoz y no relacionado a fibrilacién auricular;ya que los
pacientes con marcapasos en el mismo modo y sin conduccién retrégrada sélo
tienen una escasa incidencia y de forma tardia de episodios tromboembdlicos
que por otra parte suelen estar relacionados a la existencia de fibrilaciodn
auricular.(185)(186).

8.2. INFECCION.

La infeccién es una complicacién que debe ser evitada con la mis estricta
observancia de los principios de 1la asepsia y la esterilizacidn siguiendo
las técnicas de la cirugia no traumidtica y realizando una adecuada limpieza

y hemostasia del campo quirirgico.(187)(188).

En el caso de existir endocarditis bacteriana es preferible utilizar
la via epicardica para la implantacién de los electrodos.Un método basico
en el tratamiento de la infeccién de los marcapasos es su retirada,asi
camo la de los electrodos seguido por la implantacién de un nuevo sistema
en el lado opuesto.(189)(190).
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8.3. INTERFERENCIAS POR MIOPOTENCIALES.

La presencia de interferencias por miopotenciales en los sistemas sensores
de los marcapasos implantados,aunque pueden ser demostrados con relativa
frecuencia,no conducen a una complicacién que pudiera manifestarse con
signos o sintomas de revelencia clinica.(191)(192).Los marcapasos modernos
llevan incorporados sistemas de filtraje de las ondas que sensan y la programa_
bilidad 1les conduce a la eliminacién de las interferencias por miopotenciales

separandolas del circuito estimulador.(193)(194).

8.4. BLOQUEOS DE ENTRADA Y SALIDA.

Los bloqueos de entrada de las ondas sensadas espontaneas de la actividad
eléctrica cardiaca y los bloqueos de salida del impulso estimulador realizado
por el sistema del marcapasos que no llegan a ser efectivos,se producen
por fibrosis o trombosis en el extremo del electrodo produciendo un mal

funcionamiento y desgaste del marcapaso.

8.5. COMPLICACIONES EN LOS MARCAPASOS DE DOBLE CAMARA.

Las complicaciones de los marcapasos de doble cimara son las mismas
que las que se producen en los de camara tUnica mas las complicaciones propias
de los sistemas de doble cdmara.En un equipo médico quirirgico experimentado
la frecuencia de complicaciones pueden ser similares en ambos tipos de
implantes de marcapasos.(195).Entre las complicaciones mis importantes
en los generadores de impulsos transvenosos implantados de forma permanente

de doble camara,se encuentran:

8.5.1. AUTOINHIBICION.

La autoinhibicién se refiere al sensado del estimulo auricular por el
sistema sensor del ventriculo,con lo que se produce una inhibicién del
impulso de salida ventricular.(196).

A pesar de los avances técnicos incorporados en los circuitos de los
modos DDD de los marcapasos usados en la actualidad,la autoinhibicién puede
producirse y debe sospecharse cuando exista una inexperada prolongacién
del intervalo auriculo ventricular o del intervalo entre el estimulo auricular
y el camplejo QRS,cuando se produzca in incremento en la frecuencia de
estimulaciéon auricular,y cuando se produzcan intervalos entre los estimulos

auriculares iguales a los intervalos auriculo ventriculares programados.(197).
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Para conseguir la eliminacién de la autoinhibicién podemos utilizar

diversos sistemas:

a. Uso de un sistema bipolar.

b. Programar la iniciacidn del periodo refractario ventricular inmediatamen _
te a la llegada del estimulo auricular y con una duracién que comprenda

el intervalo auriculo ventricular campleto.

c. Programar un periodo de desconexion ventricular.Todos los marcapasos
del modo DDD contienen un circuito que desconecta el amplificador sensor
ventricular al comienzo de 1la llegada del estimulo auricular,este periodo
puede ser considerado como un periodo refractario corto.Idealmente,este
periodo deberia ser tan corto camo fuera posible,ya que un periodo largo
predispondria a dejar de sensar estimulos ventriculares ectdpicos,y tener
la posibilidad de producir un estimulo en el periodo vulnerable,particularmen-

te ante la presencia de intervalos auriculo ventriculares largos.

Como los marcapasos en el modo DDD multiprogramables tienen la capacidad
de programar la sensibilidad ventricular,la anchura y la amplitud del impulso
auricular y la duracién del intervalo auriculo ventricular;el periodo de

desconexién deberia idealmente ser programado para una funcidén Optima.

d. La incorporacién de un retraso auriculo ventricular no fisiolégico
también es Gtil para evitar que se produzca la autoinhibicién.Este retraso
provee un sistema adicional de seguridad,e implica que el periodo de descone-
xion puede no ser siempre suficiente para prevenir la autoinhibicién.Este
retraso no fisiolégico,es mids corto que el retraso auriculo ventricular
normal y es usualmente de alrededor de 100 a 110 milisegundos.Si un evento
ventricular es sensado después del periodo de desconexién,pero durante
el intervalo de retraso no fisiolégico,se producirid un impulso ventricular
al final del retraso no fisioldgico de 100 a 110 milisegundos tras la estimula_
cién auricular.De esta forma,se acorta el intervalo auriculo ventricular
pero se evita una inhibicidn ventricular inapropiada y se retiene algin

grado de sincronia auriculo ventricular.(198).

8.5.2. EL SINDROME DEL MARCAPASOS.

Existe varios tipos de taquicardias iniciadas o mantenidas por marcapasos.
Entre ellas,la taquicardia en asa sin fin es la variedad mis significativa

y una de las mis importantes.(199).
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Cuando se mantiene la conduccién ventriculo auricular,la ocurrencia
de una sistole auricular durante el periodo de ejeccién del ventriculo
izquierdo,induce regurgitacién venosa afiadida a la insuficiencia valvular
auriculo ventricular después del estimlo de algunos complejos ventriculares.
Esta condicién hemodindmica perjudicial reduce el gasto cardiaco y al menos
en algunos pacientes,puede ser el factor etiolégico de la denominada enferme-
dad del marcapasos.(200)(201)(202).

La estimulacién secuencial del corazon evita la condicidén anterior ya
que garantiza la contraccién auricular antes de que sobrevenga cualquier

despolarizacién ventricular(203).

Pero el uso de marcapasos con estimulacién auricular de los modos VAT,VDD
o DDD,en pacientes con conduccién ventriculo auricular intacta puede ser
perjudicial.Cuando el tiempo de conduccién ventriculo auricular es mis
largo que el periodo refractario auricular del marcapasos,una onda P retrégra-
da puede ser sensada por el circuito sensor auricular y con ello se activa
el circuito de medida del tiempo de retraso auriculo ventricular.Con ello,una
vez que el criterio para una respuesta a una frecuencia superior se ha
completado,el circuito de salida por el canal ventricular envia un impulso
ventricular y se induce una nueva conduccién retrégrada.Esto reinicia el
ciclo cerrado de estimulacién ventricular y sensado auricular,y se produce
una taquicardia en asa sin fin.La frecuencia de este nuevo ritmo patolégico
serd la mixima frecuencia auricular programada cuando exista una conduccién
ventriculo auricular ripida,o bien 1la correspondiente a la suma del tiempo
de conduccidn ventriculo auricular y el retraso auriculo ventricular programa

do.(57).

Por todo 1lo referido,en 1la actualidad se le da gran importancia a la
presencia de conduccion retrégrada en la implantacién de los marcapasos,ya
que es la causa de las arritmias en asa sin fin y de la enfermedad del
marcapasos;y es el factor mis importante en la prediccién de las taquicardias

por marcapasos ante la implantacién de sistema en el modo DDD.(204)(205)(206).

En orden a la prevencidén de la ocurrencia de una taquicardia por reentrada
o en asa sin fin,el factor mis importante a tener en cuenta es el intervalo
de tiempo durante el cual el canal auricular seri refractario después de
un evento ventricular sensado o estimulado.La duracién del tiempo de condu-
ccién ventriculo auricular,demuestra que un corto periodo refractario auricu-

lar después de un estimulo ventriculo permite sensar una onda P retrégrada.Por
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ello,si un marcapasos no tiene la capacidad de extender el periodo refractario
auricular mis allid del tiempo de conduccién retrdgrado medido,se producirai

una taquicardia mediada por el marcapasos.(207)(208).

Para la prevencién de estas arritmias seran necesarios marcapasos que
se puedan programar en una amplia variedad de refractoriedad auricular
que permita conseguir tiempos adecuados para los pacientes con mayor duracién
de la conduccién ventriculo auricular,y también la extensién de la refractorie.
dad auricular después de 1las contracciones ventriculares prematuras.La
solucién definitiva a este problema se resolverid cuando existan sistemas
capaces de discriminar entre las ondas P y las P",0 en la adicién al marcapa-
sos de algin mecanismo capaz de evitar o terminar una taquicardia mediada
por el mismo como por ejemplo la estimulacién auricular simultinea con

contraccién ventricular prematura durante la taquicardia.(209)(210)(211).

Otra fuente importante de complicaciones en los sistemas de doble camara,
se produce con la erronea interpretacidén de respuestas normales del marcapaso
cuando se ha incorporado en la programacién algin hecho especial camo un
comportamiento de retraso auriculo ventricular no fisiolégico,la histéresis
auricular,la disminuciéon de 1la frecuencia nocturna,algunos modos especiales
de programacién o los diferentes algoritmos incorporados camo respuestas
en los casos de frecuencias elevadas.la posibilidad de produccion de arritmias
relacionadas a la estimulacién en los periodos vulnerables de la auricula
o el ventriculo,es una razon mis,que asociada a las referidas anteriormente,
remarca la gran importancia que tiene la existencia en el marcapasos de
un periodo refractario auricular programable de forma adecuada.De esta
forma,se evitari el sensado de una onda P prematura que conduzca al desarrollo

de un estimulo del marcapasos en el periodo vulnerable ventricular.

El sistema de sincronizacién auriculo ventricular en periodos similares
al tipo de Wenckebach,es un mecanismo artificial de respuesta ingeniado
para lograr una frecuencia superior limite que protega contra los cambios
bruscos en la frecuencia de estimulacidén ventricular en respuesta a incremen-

tos en la frecuencia de sensado auricular.

En el sistema de programacion de respuesta en tipo similar al periodo
de Wenckebach,la frecuencia ventricular es limitada al valor de frecuencia
maxima programada.Cuando 1la frecuencia auricular es mis elevada que el
limite superior programado,se produce un progresivo incremento en el intervalo
auriculo ventricular total.Es decir,este intervalo incrementa gradualmente,pa-

ra ser igual a la suma efectiva del retraso auriculo ventricular programado
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normal, mis un periodo de espera.Este Gltimo representa el intervalo necesario
para interrumpir de una forma breve la actividad del contador que limita
la frecuencia mixima para la estimulacidn ventricular.Los intervalos entre
la onda P y los siguientes complejos ventriculares estimulados,se van alargan-
do gradualmente hasta que se produce una caida de un complejo QRS.La onda
P bloqueada que precede al complejo caido,esti gobernada por la refractoriedad
del canal ventricular.Ya que la onda P va estando cada vez mas prdxima
al complejo QRS estimulado precedente,al final del ciclo de Wenckebach
cae dentro del periodo refractario auricular del marcapasos.Por ello,es
no sensada correctamente y no resulta en el subsiguiente estimulo ventricular
del marcapasos.Tanto tiempo como la frecuencia auricular este por encima
de 1la frecuencia mixima limitante programada,la secuencia de Wenckebach
continuari.Si la frecuencia auricular sobrepasa la suma del periodo refracta-
rio auricular y el retraso auriculo ventricular,resultarid un patron de
bloqueo auriculo ventricular 2:1.Esto es similar al bloqueo tipo Mobitz
II,en el que el intervalo auriculo ventricular artificial que precede la
primera onda P bloqueada tiene un valor fijo y constante.(212).

Al analizar este tipos de fendmenos,deberia entenderse que existen diferen-
cias entre los estados naturales y artificiales.En los periodos de Wenckebach
espontdneos,es poco camin que los intervalos R-R permanezcan tan constantes
como lo hacen en los ciclos artificiales.Ademis,el electrocardiograma del
periodo similar al de Wenckebach revela un patron de disociacién auriculo
ventricular.En contraste con la disociacién espontdnea en donde los eventos
auriculares y ventriculares no estan relacionados,en estos casos,existe
una definitiva relacién entre las ondas P precedentes y la siguiente estimula-

cién ventricular.(213).
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9. COMPLICACIONES DEL CABLE CONDUCTOR Y DEL ELECTRODO DEL MARCAPASOS.

El cable conductor es el sistema de transmisién de la energia eléctrica
entre el marcapasos y el corazon.Esta conexidén electromecdnica es el punto
mis débil en 1la cadena de estimulacién.Entre 1las complicaciones que los
cables conductores y los electrodos estimuladores pueden presentar,tenemos

en orden decreciente de importancia,las siguientes:
9.1. ELEVACION DEL UMBRAL DE ESTIMULACION.

Se considera que el umbral de estimulacién es alto cuando excede los

3.5 voltios a una duracién de 0.5 milisegundos.

La produccién de fibrosis endocardica y trombosis alrededor del electrodo
y la punta del cable conductor es la causa de la elevacidén del umbral de
estimulacién tras la implantacién del marcapasos.Para algunos autores esta
complicacién puede llegar a ser de hasta el 13,3% del total de implantes
de marcapasos realizados.Esta elevacién puede,ademds,conducir a un bloqueo

de salida por el cual no se produzca estimulacién cardiaca efectiva.(214).
9.2. DESPLAZAMIENTOS DEL CABLE CONDUCTOR.

Este desplazamiento es visible en la radiografia y se considera prematuro
cuando se produce en el mes siguiente a la implantacidén.lLa elevada frecuencia
incial que tenia los cables conductores de desplazamiento de su lugar de
implantacidn,se redujo con la introduccién de sistemas que tenian dispositivos
de fijacidén del cable conductor y el electrodo estimulador al endocardio

en aproximadamente dos tercios del total.(215).

Cuando se produce una desplazamiento observable en la radiografia del
cable conductor,se detecta secundariamente un fallo de la adecuada actividad

estimuladora o sensadora del marcapasos.(216).

El desplazamiento puede producirse de forma tardia a los tres,seis o
mis meses.Esta complicacion puede estar relacionada a una insuficiencia
de 1la valvula tricuspidea de origen reumitica o a los cambios producidos
por la dilatacién progresiva del ventriculo derecho.Un movimiento rapido
que ponga en tension el cateter puede producir el desplazamiento en los
cables conductores sin adecuados sistemas de fijacidén al miocardio.El cable

conductor puede desplazarse a la auricula derecha o a la arteria pulmonar(217)
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9.3. PERFORACION DEL MIOCARDIO POR EL CABLE CONDUCTOR.

Se puede producir perforacién en la pared del ventriculo derecho,el
septum ventricular o el seno coronario.Un signo que puede indicar perforacidn
es el click precordial o sonido audible antes del primer tono cardiaco.El
signo de penetracién en la grasa epicardica observable en la radiografia
lateral de torax,tambieén sugiere la perforacién miocdrdica por el cable

conductor del sistema de marcapasos.(218)(219).

9.4. ESTIMULACION DIAFRAGMATICA.

La posibilidad de producir estimulacion diafragmitica debe comprobarse
e la implantacién mediante la estimulacién a 10 voltios y el posicionamiento
de la mano sobre el diafragma.En el caso de producirse hay que recolocar

el cable conductor y el electrodo en otra posicidn.

9.5. FALLO DE SENSADO.

La falta de deteccién o sensado de las ondas electrocardiogriaficas provoca
una falta de inhibicidén de la estimulacidén cardiaca por parte del marcapasos,
que se produce en presencia de contracciones cardiacas auténomas.El fallo
para encontrar una posicién adecuada para realizar la estimulacién y el
sensado durante 1la implantacién del marcapasos,y la fibrosis y trombosis
que se producen en el extremo del cable conductor y el electrodo estimulador
a largo plazo,son las dos posibles causas de bloqueos de salida o de la

estimulacién y de bloqueos de entrada o de sensado del marcapasos.

9.6. FRACTURA DEL CABLE CONDUCTOR.

Se observé que los cables conductores bipolares de un s6lo alambre conduc
~tor,eran los que se fracturaban con mias frecuencia.Por ello,se comenzaron
a utilizar sistemas de cables conductores con varios alambres enrollados
helicoidalmente.Los lugares mas frecuentes de fractura del cable conductor
son la clavicula y a nivel de la vdlvula tricispide.Cuanto menos agudos
sean los dngulos que tenga el cable conductor,menos seran las posibilidades de

tener fracturas del mismo.

La fractura de reconoce por la estimulacién intermitente o cesacidn
de la estimulacién de forma brusca.La fractura puede ser observada en la

radiografia de tdrax.En algunos casos,la fractura de la cubierta aislante
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puede permitir la entrada de fluidos con la produccién de un cortocircuito
y la consiguiente cesacién o intermitencia de 1la estimulacién cardiaca

producida por el marcapasos.
9.7. DEFECTOS DE AISLAMIENTO DEL CABLE CONDUCTOR.

Una disminucién superior al 20% en la impedancia medida de forma no
invasiva entre dos controles sucesivos es un signo precoz de fallo de aisla-

miento del cable conductor del marcapasos.

El cambio en la pendiente de estimulacién determinada por fotoanflisis
es otro sistema no invasivo de quantificar las variaciones de la impedancia

del sistema.
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10. ELEVACION DEL UMBRAL DE ESTIMULACION POSTIMPLANTACION DEL MARCAPASOS.

10.1.ELEVACION DEL UMBRAL DE ESTIMULACION.

El umbral es la cantidad de energia necesaria para despolarizar el ventricu-
lojes la energia de estimulacidon necesaria para producir una captura por
el miocardio.El umbral de estimulacién se eleva considerablemente en los
dias siguientes a la implantacién del marcapasos.La elevacién del umbral
puede producir un bloqueo de salida ya que aunque el marcapasos estimule
el miocardio,la intensidad del estimulo puede no llegar a ser suficiente

camo para producir la captura miocardica.

Tras la elevacién aguda del umbral que se produce durante las primeras
dos semanas después de la implantacién,hay una disminucién del mismo y
luego una estabilizacién en una meseta de forma crénica y permanente a
un valor superior al de implantacién y moderadamente inferior con relacién
al valor en pico agudo producido tris la implantacidén.Esta estabilizacidn
a un valor superior al de implantacién se va produciendo de forma lenta

y paulatina en los meses posteriores.

El incremento de la tensién y de la corriente umbral después de la
implantacién es significatico para todas las duraciones de impulso que
se estudien.También es significativo el incremento para 1las cantidades
de tensién e intensidad a diferentes amplitudes de impulsos estimuladores
y el incremento de la reobase en tensidn e intensidad.El tiempo de cronaxia
es de tres a cinco veces mis elevado cuando la estimulacién se produce
a intensidad constante que cuando se produce a voltaje constante,tanto
en el momento de la implantacion como en la subsiguiente elevaciones de
umbrales tras la misma.(220)(221).

10.2. CAPSULA FIBROTICA.

El incremento del umbral de estimulacién tras la implantacion del cable
conductor y el electrodo es producido por factores quimicos,mecinicos e
inflamatorios y depende del irea superficial de estimulacién del electrodo,de
la forma del electrodo,de 1la forma microestructural rugosa o porosa de
la superficie del electrodo,del material empleado en la fabricacién del

electrodo y del stress a que es sametido la pared cardiaca.

Todos los factores referidos conducen a una lesién mecanica y a una
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reaccién de cuerpo extraifio con la formacién posterior de una capsula fibrética
especifica alrededor del electrodo estimulador que forma una capa de tejido
no excitable cuyo grosor puede variar de 0.7 a 3.5 mm.El electrodo va progre-
sivamente cubriendose por la capa fibrética hasta alcanzar una estabilizacién
alrededor de las doce semanas postimplantacién.Es espesor de la capsula

fibrética se puede estimar mediante la siguiente relacién:

en donde d es el espesor de la capa fibrética,Ver y Vac son los voltajes

umbrales crénicos y agudos respectivamente,y r_es el radio del electrodo.(222)
10.3. CAMBIOS PATOLOGICOS TRAS LA IMPLANTACION.
10.3.1. CAMBIOS INICIALES.

La estimulacién transvenosa produce cambios morfoldgicos alrededor del
electrodo estimulador después del comienzo de la misma.Los cambios morfoldgi-
cos que se producen incluso dentro de las primeras 8 a 24 horas tris el
inicio de la estimulacidén,son la necrosis local y una pequefia infiltracién
de leucocitos.La necrosis es debida a la accidén de la corriente eléctrica.En
aquellos casos en los que la presién del extremo del electrodo es intensa,se
producen como consecuencia del trauma mecdnico pequefias trombosis y extravasa-

cciones.
10.3.2. CAMBIOS A LARGO PLAZO.

Los cambios morfoldgicos que se producen en el corazdn durante la estimula-

cién endovenosa permanente son los siguientes:
10.3.2.1. FORMACION DE LA CUBIERTA FIBROSA ALREDEDOR DEL ELECTRODO.

El electrodo y el cable conductor intracardiaco son cubiertos y encapsula-
dos por una capa fibrética.Las paredes de esta cubierta tubular firma de
tejido conectivo pueden llegar a tener un grosor de hasta 3.5 mm y estdn

fuertemente adheridas al electrodo.

Histolégicamente esta cubierta estd formada por tejifo fibroso denso
campuesto de fibras elasticas y de colidgeno con infiltrados locales de

leucocitos polimorfonucleares,e infiltrados mis extensos de linfocitos,células
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plasmiticas e histiocitos.En ocasiones se encuentran grinulos de hemosiderina
en los macréfagos y extracelularmente en el tejido conectivo.En algunas
regiones,una sola capa de células endoteliales recubre la cubierta fibrosa,en
otras areas no existen evidencias de la cubierta de células endoteliales.La
fibrosis y la inflamacidén se extienden al miocardio subyacente al endocardio
afectado,y aunque esta afectacién es superficial,en algunas dreas las lesiones

son casi transmurales.

10.3.2.2. ENGROSAMIENTO PAPILAR DEL ENDOCARDIO.

Se producen 4dreas de marcado engrosamientos del endocardio que tienden
a ser mas difusas en las regiones en donde el cable conductor no esti encapsu-~
lado.E1 endocardio engrosado estd cubierto por una capa de células endotelia-
les escamosas o cuboideas.En algunas dreas existe un aumento del nimero
de células cuboidales que tienen nicleos redondos y ovales en vez de los
delgados y aplanados que se encuentran usualmente en el endotelio normal.Ade—
mas,existen células poligonales,columnares o en forma de estrella en zonas
adyacentes a la superficie del endocardio.El endocardio engrosado también
contiene fibras eldsticas y de coligeno e infiltrados de células inflamatorias

crénicas y agudas.

Las zonas de engrosamiento papilar endocardico se encuentran preferentemen-
te en las 4dreas en que se produce traumatismo mecdnico por el contacto

con el cable conductor implantado.

10.3.2.3. CAMBIOS MORFOLOGICOS MIOCARDICOS.

En ocasiones,en zonas miocardicas diferentes a las que tienen las lesiones
endocardicas,aparecen seflales de infiltracién grasa y de infiltrados pequefios
y focales de linfocitos sin necrosis ni fibrosis.En las zonas subyacentes
al endocardio afectado las lesiones son mis intensas.Esta predaminancia
de las lesiones miocardicas en 1las zonas con endocardio mis afectado,hace
pensar que sea la extensién de la lesién endocardica de forma directa,la
que produzca los cambios patoldgicos en el miocardio.Estas lesiones pueden
llegar a ser extensas y pueden producir zonas de irritabilidad miocardica

con tendencia a la produccidén de arritmias.

Podemos sintetizar lo referido hasta ahora anotando que la estimulacién en-
docardica eléctrica permanente mediante un marcapasos,produce una serie

de cambios consistentes en la formacién de una capa de tejido fibrético
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alrededor del electrodo estimulador y del cable conductor.Esta capa fibrética
disminuye la densidad de 1la corriente alrededor del electrodo.También se
produce una proliferacion del tejido conectivo endocardico y miocardico
que conducen a un progresivo incremento de las necesidades de energia para
poder producir la estimulacién eléctrica,hasta el punto en que puede llegar
a interferir con las funciones del marcapasos y del corazdn,al no producir-
se suficiente voltaje como para alcanzar la progresiva elevacién del umbral

de estimulacién.

La cdpsula fibrética encapsulante del electrodo no crece indefinidamente
sino que alcanza unos valores de estabilizacién una vez terminado el proceso

inflamatorio crénico.(223).
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11. SISTEMAS DE FLJACION DEL CABLE CONDUCTOR DEL MARCAPASO.

El desplazamiento de los cables de estimulacién de los marcapasos era
uno de los problemas principales que se producian trds la implantacién,llegan-
do a porcentajes de hasta el 30% en las primeras 48 horas en los inicios

de la era de la estimulacién cardiaca permanente.

Este problema se fue intentado paliar mediante el disefio de diferentes
sistema de fijacién.El desplazamiento del electrodo y del cable conductor
se produce con especial incidencia en los pacientes con ventriculo derecho
dilatado,alteraciones de las trabeculas endocardicas o arritmias recurrentes.A
lo largo de la evolucidn de la historia de los marcapasos,han surgido diferen-
tes técnicas con el objetivo de mejorar la estabilidad de los cables conducto-
res.Con ellos, se ha conseguido reducir de forma significativa la incidencia
de desplazamientos tras la implantacién de un marcapasos a largo y a corto

plazo.
11.1. SISTEMAS DE FLJACION INICIALES.

En primer lugar, se comenzaron a utilizar sistemas de fijacidén consistentes
en lenguetas de nylén o metdlicas,en dispositivos en globos y en ganchos
de alambre.Sin embargo,estos sistemas primitivos producian elevados umbrales
de estimulacién con bloqueos de salida del impulso e incluso en algunos

casos,aumentaba el indice de desplazamientos.(224).
11.2. SISTEMA DE FLJACION HELICOIDAL.

Este sistema consistia en un electrodo en forma helicoidal en asa cerrada.
La superficie del electrodo tenia un area de 12 milimetros cuadrados,estaba
realizado en platino en un 90% e iridio en un 10%.Este tipo de sistema
de fijacién aunque reducia hasta un 4% la incidencia de desplazamientos,produ-
cia un gran nimeros de casos de malsensado de las ondas eléctricas intracar-
diacas especialmente en los implantes auriculares.lLa estimulacién del nervio
frénico y los bloqueos de salida eran otras complicaciones que se presentaban
con frecuencia,lo que unido al malsensado condujé al abandono de este sistema
de fijacién para evitar los desplazamientos del cable conductor y el electrodo

estimulador.
11.3. SISTEMA DE FIJACION AUTOSUTURANTE.

Otra de las técnicas empleadas en el intento de disminuir la incidencia
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de desplazamientos fué la utilizacién de un mecanismo que unia fuertemente
la punta del cable conductor y el electrodo al miocardio a través de cuatro
alambres de nylon que se introducian en el miocardio por la accién de un
mandril metdlico.El alambre de nylon tenia un didmetro de 0.3 milimetros
y podian sobresalir del extremo del electrodo hasta 4 milimetros para fijarse

en el tejido cardiaco.

La implantacién del sistema era bastante simple.Una vez que estaba el
cable conductor y el electrodo en la posicién intraventricular adecuada
mediante las maniobras realizadas bajo control fluoroscdpico,se evaluaban
los umbrales y si eran satisfactorios,se avanzaban los alambres de nylon
en el miocardio mediante una suave presién hacia adelante del mandril metalico
Si los umbrales permanecian adecuados,se retiraba el mandril y el sistema
era implantado.Si los umbrales no eran aceptables,se retiraban los alambres
de nylon mediante el dispositivo del mandril y se reposicionaba el cable
conductor y el electrodo en otro lugar.El procedimiento se repetia hasta

encontrar umbrales 4ptimos.

La elevada incidencia de bloqueos de salida y de entrada,de perforaciones
cardiacas y de arritmias producidas por este sistema,condujeron a la no
utilizacién del mismo,aunque si conseguia reducir los desplazamientos del

cable conductor y del electrodo.(225).

11.4. SISTEMAS DE FLJACION EN ESPIRAL.

Un esfuerzo mis reciente para tratar de solucionar el problema de la
estabilidad del cable conductor,fué 1la introduccién de los dispositivos
en rosca de espiral.Este sistema activo de fijacién consiste en una espiral
que se enrosca en el endocardio durante la implantacién.El dispositivo
es facilmente retractil y se puede verificar el grado de extension de la

espiral.

La espiral esta retraida en una cubierta aislante.Cuando se alcanza
la posicion deseada en el ventriculo derecho,entonces mediante la aplicacién
de un par de torsidén,se extrae la espiral en el extremo del cable conductor.
Esta protusion se va verificando mediante control fluoroscépico,y tras
la fijacién del electrodo se miden los umbrales de estimulacién.Si estos
no son satisfactorios,la espiral puede ser retraida y posicionada en otro
lugar para realizar una nueva evaluacién de los umbrales y repetir el procedi-

miento.
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La espiral tiene una longitud de unos 2 milimetros,el area promedio de esti-
mulacién de los electrodos es de 8 a 10 milimetros y el diametro del electrodo
en su extremo es de 2.3 a 3.4 milimetros.El cable conductor suele ser de
niquel,el electrodo de platino y el aislante de poliuretano.En un cable
conductor promedio de unos 58 centimetros de longitud son necesarias unas
seis vueltas para hacer salir la espiral y fijar el extremo del cable condu-

ctor en el ventriculo y unas tres a cinco vueltas en la auricula.

A nivel ventricular este sistema reduce hasta un 1.1% la incidencia
de desplazamientos,pero las perforaciones y sobretodo los bloqueos de salida
producidos requerian hasta un 3,24 de reintervenciones.La retraccién de
la espiral era siempre posible conseguirla,aunque en algunos casos se necesi-
taba aplicar una ligera traccién de hasta 500 gramos durante tres dias
para conseguir su retirada completamente.Los cable conductores con sistema
de fijacién en espiral se implantan preferentemente en la orejuela de la
auricula derecha utilizando una cale conductor en forma de J en su parte
final.El desplazamiento en estas implantaciones es del 3.1%.Existe,sin
embargo,un lugar de fijacién preferente para la espiral en la auricula
y es en la cara lateral de la auricula derecha en la regién de la crista

terminalis.

Este sistema de fijacién ha mejorado la estabilidad del cable conductor
del marcapasos especialmente en los ventriculos dilatados.Como el dispositivo
en espiral no deja su aislamiento hasta que se ha seleccionado adecuamente
el lugar de implantacién bajo control fluoroscépico,se evita la posible

lesién de la valvula tricispide.
11.5. SISTEMA DE FIJACION EN CUNA.

Este sistema consistia en un dispositivo en forma de cufia en el extremo

del cable conductor con el que se fijaba este al endocardio.

Este sistema produce hasta un 8% de indice de desplazamientos y llegar

a requerir hasta un 15.5% de reintervenciones.
11.6. SISTEMA DE FIJACION MEDIANTE ALETAS.
Este sistema consiste en unas aletas en el extremo del cable conductor

flexibles y construidas del mismo material que el sistema aislante del

cable conductor.Es un mecanismo pasivo de fijacién.
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Con el sistema de aletas se produce una marcada reducién en la incidencia
de desplazamientos del cable conductor con un promedio del 1%.Ademis,se
produce una marcada reducidn en el total de las complicaciones y reoperacio-
nes cuando comparamos el sistema de aletas con el de cufias,espirales o

cualquier otro referido anteriormente.

Podemos sintetizar que el sistema de fijacién que produce menos complica-
ciones 7y menor incidencia de desplazamientos es el de aletas flexibles,siendo
por lo tanto, el sistema mis usado en la actualidad.En las figuras 24 y
25 se muestran las formas de diversos sistemas de fijacidén como e gancho,en

espiral y en aletas de diferentes cables conductores y electrodos.
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12. SUPERFICIE Y CONFIGURACION DEL ELECTRODO ESTIMULADOR.

12.1. ELECTRODOS INICIALES.

Inicialmente,los electrodos utilizados en 1la implantacién de marcapasos
por via endovenosa eran de materiales noble como el platino,y tenian una
superficie de estimulacién con unas 4dreas relativamente grandes de unos
24 a 48 milimetros cuadrados.La forma del electrodo era cilindrica como
una extension del cable conductor.Las largas areas de superficie de electrodo
estimulador utilizadas en 1la primera época de 1la estimulacién cardiaca
tenian como base la presuncién de elevada corrosién existente en estos
principios.En la figura 26 se puede apreciar esta forma primitiva de la

superficie del electrodo.

12.2. EL ELECTRODO IDEAL.

La experiencia demostrd que la corrosidn del electrodo no era un problema
importante siempre que no se aplicaran voltajes elevados.Se fue observando
la correlacién que existia entre el umbral de estimulacién cardiaca y drea
de 1la superficie del electrodo de estimulacién,de tal forma que a menores
areas del electrodo,menores eran 1los umbrales de estimulacién y con ello

se conseguia disminuir la corriente de drenaje del marcapasos.(226).

Se observd que los umbrales en agudo eran considerablemente mis bajos
que los crdénicos.Por otro lado,si el amplificador del marcapasos tiene
una impedancia de entrada suficientemente elevada,no existen diferencias
entre los electrodos con superficies de areas pequefilas y grandes en relacién
a la efectividad de deteccién de la onda R espontidnea del corazdn en los
sistemas sincrénicos.El umbral de fibrilacién es independiente del drea
de la superficie del electrodo.Debido a 1las ventajas de los electrodos
de pequefia superficie en relacién a los de gran superficie se comenzaron

a utilizar electrodos de pequeria superficie.

En el disefio del electrodo ideal que optimize sus funciones de estimulacién
cardiaca,debe considerarse electrodos de superficie de estimulacién reducidas,

ya que con ello se obtendra:

a. Un incremento de la impedancia del electrodo por la reducién de la

superficie de estimulacién del electrodo.
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Figura 26.

Figura 27.
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b. Reduciendo el radio del electrodo se reduce el umbral de estimulacidn

cardiaca.

c. Cuinto mds pequefio sea el electrodo,mis pequefio es el tiempo de cronaxia

este ti es menor si lo referimos a valores en tension e en intensidad.
y

Si reducimos el voltaje de estimulacién y 1la duracién del impulso de
estimulacién y tenemos una alta impedancia,podremos reducir el consumo

de corriente y aumentar la longevidad del marcapasos.(227).
12.3. ELECTRODOS DE PEQUENA SUPERFICIE.

Tras el periodo inicial,se comenzaron a introducir electrodos con areas
de la superficie de estimulacién mas pequefias,reduciendo la longitud y
el radio del cilindro que formaba el electrodo.Se consiguieron areas de
electrodos de unos 10 a 12 milimetros cuadrados y de forma cilindrica.Poste-
riormente,se disefi® un electrodo en forma de bola con una area de 8 milimetros

cuadrados .

Se estudiaron las densidades de corriente en toda 1la superficie del
electrodo,resultando que era mayor en los puntos en donde la curvatura
era mis grande,es decir,en el anillo externo.Esto condujé al disefio de
un electrodo en el que se aislaron las partes con menos densidades de corrien-
te y el extremo del electrodo.Este electrodo tenia forma de anillo con
una superficie de 7.6 milimetros cuadrados.En la figura 27 pueden observarse
las distintas formas evolutivas de los electrodos iniciales hasta formas
mis ovaladas y aplanadas y las de forma de bola.En la figura 28 se observa
el disefio de un electrodo en forma de anillo y su conexidén al cable conductor

del marcapasos.
12.4. ELECTRODOS DE SUPERFICIE POROSA.

El desarrollo en los ultimos afios de modelos de marcapasos de doble
cadmara con capacidad multiprogramable ha supuesto la necesidad de introducir
multiples funciones en los circuitos electrénicos de los marcapasos.Con
ello, ha incrementado la corriente de drenaje interna del marcapasos.Por
ello,se hicieron esfuerzos para incrementar la impedancia del electrodo
reduciendo su superficie.Sin embargo,la extensidon hasta la cual el drea
superficial de estimulacién del electrodo puede hacerse,estd limitada por

el incremento resultante de la impedancia de sensado.
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Un avance en el desarrollo de la optimizacién de los electrodos,fué
el disefio de eletrodos porosos.Esta porosidad proporciona un incremento
microsuperficial del drea del electrodo.Con la porosidad se pretende incremen-
tar la superficie de sensado al crecer el tejido muscular dentro de las

microporosidades.(228).

La implantacién de electrodos de superficie porosa se realiza con los
objetivos de conseguir superficies de estimulacién pequefias con alta densidad
de corriente y un pequefio umbral de captura,y de obtener una gran superficie

de sensado con una sefial de alta calidad en frecuencia y amplitud.

Los electrodos porosos se fabrican de platino,y existen modelos con
superficies de 10,8.8,7.5 y 6 milimetros cuadrados.Las porosidades consisten
en pequeiiitos agujeros realizados en la superficie mediante técnicas laser
o similares.El tamafio de estos agujeritos puede ser desde 80 a 120 y a
200 micrones.Los electrodos porosos muestran un valor de impedancia significa-
tivamente mas alto que los electrodos no porosos con iguales superficies,mien-
trds que las impedancias de sensado son similares en ambos tipos de electrodos
Ademids,los electrodos porosos muestran umbrales de estimulacién inferiores
a los no porosos,y con ello consiguen menores energias de estimulacidn

por impulso.(229).

El tejido muscular penetra y crece dentro de las porosidades con lo
que se consigue una mejor fijacidén,y una mejor interfase electrodo superficie
endocardica,ademds de incrementar la superficie de sensado.El aumento de
la impedancia y la disminucién del voltaje umbral,con la consiguiente disminu-
cién de 1la amplitud de estimulacién,disminuye los requerimientos energéticos
de estimulacién entre un 30 y un 50% en relacién a los electrodos no porosos.
Los valores de la cronaxia en la implantacién,el umbral cronico de estimula-
cién,la duracién del umbral de estimulacién y el producto de la cronaxia
por la reobase son significativamente menores en los electrodos porosos

cuando los comparamos con los no porosos.
12.5. ELECTRODOS DE CARBONO.

El electrodo de carbono se desarrolld a partir de la sofisticada tecnologia
de la fabricacidén de las valvulas de carbono.(230).Las razones que condujeron
a la eleccién de electrodos de carbono pirolitico activado para la estimula-

cién cardiaca fueron:
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a. La 6ptima biocompatibilidad del carbono.

b. La buena conductividad eléctrica del carbono.

c. La baja densidad con respecto al platino iridio(1/8).

d. La estabilidad fisico quimica en solucidén salina y en la presencia

de corriente eléctrica.

e. Los estudios in vitro demostraron el desarrollo de un proceso de
activacién electroquimica que permitia una reduccién importante de la corrien

te de polarizacién.(231).

f. Se escogié una forma anular especial para el electrodo porque esta
podia conseguir una reduccién de la superficie activa,concentrar el campo
eléctrico del estimulo en el borde del electrodo,favorecer un buen contacto
con la pared cardiaca,reducir la presién contra el miocardio y conseguir
una conexién electromecdnica segura y eficaz al cable conductor sin pegado

ni soldaduras.

g. El1 disefio se completé con un sistema conductor formado por un cable
multifibrilar con las ventajas tedricas de una menor resistencia eléctrica
con menor pérdida de energia,una mayor resistencia a la ruptura por fatiga
y una mayor flexibilidad ,con lo que, se reduce el trauma al miocardio y

la incidencia de perforaciones y dislocaciones.

h. Se incluyeron pequefias porosidades en 1la superficie del electrodo

para mejorar la transferencia de energia con el corazdn.

i. Como sistema de fijacién se afladieron cuatro aletas pasivas.

Este electrodo presenta las ventajas deproducir pocas complicaciones
sin problemas de sensado,con bajo umbral de estimulacidén y una baja reobase
en relacién a los tipos normales previos de electrodos.(232).En la figura

29 se muestra el disefio de este electrodo de carbono.

Se puede sintetizar de todos 1lo referido sobre 1la superficie de los
electrodos de estimulacién cardiaca,que los umbrales de estimulacién agudos
y crdnicos se reducen al disminuir la superficie hasta unos 8 o 10 milimetros
cuadrados y al afiadir la porosidad.(233)(234)(235).
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13. AISLAMIENTO DEL CABLE CONDUCTOR DEL MARCAPASOS.

13.1. INTRODUCCION.

El requerimiento mis importante para el cable conductor en la estimulacién
cardiaca es el establecer una conexién confiable entre el marcapaso y el
miocardio para poder transmitir correctamente las sefiales estimuladoras
y sensoras.(236)(237).

Para conseguir un aislamiento que prevenga el mal funcionamiento del
circuito eléctrico implantado en el cuerpo,debemos obtener un sistema que
evite el filtrado del agua hacia el dispositivo.Hay que rechazar como barreras
aislantes a los metales por no ser aislantes y a los productos ceramicos
libres de poros por su falta de flexibilidad aunque por sus estructuras
cristalinas compactas con escaso movimiento atémico podria hacerlas itiles
a temperaturas de 37 a 392 C.(238).Los materiales comunmente utilizados
para el aislamiento del cable conductor son los poliuretanos y los productos

derivados de las gomas de silicona.
13.2. POLTURETANOS COMO AISLADORES DE LOS CABLES CONDUCTORES DE LOS MARCAPASOS

El polieter de uretano ha sido escogido entre una familia de polimeros
termopldsticos para uso clinico en el aislamiento del cable conductor de
los marcapasos.Ello se debe a que es un material resistente,un elastémero
con un alto médulo de extensibilidad y resistencia a la rotura y una bajo
coeficiente de friccidén.Este material retiene su estabilidad fisica a tempera-
turas fisiolégicas y a la exposicién a los fluidos fisioldgicos,resistiendo
la hidrolisis,la oxidacién y la fatiga de flexidn.Tiene,ademis,una alta
resistencia dieléctrica y una baja conductividad eléctrica.La alta compatibi-

lidad tisular ha disminuido grandemente las secuelas tramboembdlicas.

Los poliuretanos como funda o vaina alrededor del cable conductor del
marcapasos han conseguido posibililitar de forma practica el avance de
la estimulacién cardiaca.(239).Se ha conseguido producir poliuretanos en
forma tubular del tamafio lo suficientemente delgado como para que dos cables
conductores puedan ser pasados transvenosamente a través de un sélo vaso
y con ello conseguir la estimulacién de las dos camaras cardiacas auricular

y ventricular.(240).
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13.2.1. CAMBIOS EN LA SUPERFICIE DE AISLAMIENTO DEL POLIURETANO.

Durante un tiempo se produjo una controversia sobre los posibles cambios
'que podian producirse en la superficie de 1la cubierta de poliuretano de
los cables conductores de 1los marcapasos y 1la significancia clinica que
podian tener.

Cuando un material termoplistico es preparado para funcionar como un
aislante de un cale conductor de un marcapasos,despues de ser fundido el
material es extruido y sacado a presién en un molde frio,con lo que se
produce un enfriamiento de las moléculas superficiales y una conformacién
de las mismas distintas a las de las moléculas centrales.Esto resulta en
una tension intrinseca residual diferente entre 1la superficie y la zona
mas interna del tubo de poliuretano.Estas tensiones estan compuestas por
la absorcion de fluidos fisioldégicos que causan hinchazon del polimero
hasta la extension permitida por la fuerza tensil de la red molécular.Si
esta fuerza tensil es superada,entonces la fuerza de hinchado puede producir
roturas especialmente en 1la interfase de los segmentos blandos de polieter
y los segmentos duros de derivados de diisocianatos de los enlaces de hidroge-

no de las uniones de poliuretano.

Sin embargo,la composicién de estas dos fases del material difiere entre
la superficie con mas segmentos blandos y la regidén central con mis segmentos
duros de los tubos de poliuretanos,presumiblemente como resultado de la
energia libre de superficie y del proceso de fabricacién.Por ello,las fisuras
y hendiduras de superficie pueden aparecer especialmente con la aplicacién
de fuerzas extrinsecas.Estas hendiduras se propagaran hacia dentro,hacia
la regién central del tubo de poliuretano hasta que la tensién intrinseca
residual se gaste en un limite de tension cero.lLas fuerzas extrinsecas
incluyen 1la flexion y la torsion del cable conductor,que pueden ser impuestas
sobre 1la tension residual resultante de la expansion y contraccion de ajuste
del pequefio calibre del tubo de poliuretano estirado a los largo de un

relativamente ancho y enrollado cable conductor.

Otro punto de mayor tension de encuentra en los puntos en donde el cable
es unido.La experiencia quirirgica,el empleo de un manguito protector en
los 1lugares de atadura y la adecuada maniobralidad,han disminuido la tension

y la frecuencia de fallos en este punto del aislamiento de poliuretano.

Los defectos de aislamiento tambien se encontraron en el cable conductor
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auricular en la curva en forma de J.Una vez que el proceso de manufacturacién

y asambleado consiguidé disminuir el stress de la curva en J,los fallos
referidos se han hecho casi inexistentes.Hay que tener en cuenta que los
cambios en la superficie de aislamiento de poliuretano no s4lo aparecen
en los lugares de mayor tensién sino que tienen una distribucién relativamente

homogenea en toda la superficie del cable conductor.(241).

Se podria suponer que los cambios producidos en la estructura superficial
del aislamiento de poliuretano serian secundarios a la absorcién de fluidos
fisiolégicos,lipidos y proteinas con posterior desarrollo de hidrolisis
y oxidacién.Sin embargo,los analisis quimicos realizados mediante espectrosco-
pia electrénica han confirmado la ausencia de adsorcién de lipidos y de
absorcién de proteinas.Si la oxidacién hubiera contribuido a los cambios
de la superficie,se podrian demostrar peroxidos o aldehidos bien dentro
o cerca de la superficie mediante reflectancia interna miltiple intermitente,y
se produciria un incremento en el grupo carbonil a 5.75,8.55 y 8.65 micras
con una disminucién concomitante del grupo eter alifatico a 9.0 micras.Pero
este no es el caso.Por todo ello no se demuestra la presencia de un proceso
degradativo mediado biolégicamente como causa de las alteraciones de la
superficie del poliuretano.Alrededor de la superficie de poliuretano se
produce primero una reaccién epitelial con eosindéfilos y posteriormente

una reaccién fibrética.(242).

La reaccién tisular al aislamiento del cable conductor es biasicamente la mis
ma ya sea el cable de poliuretano o de silicona.Se produce una falsa capsula
transparente muy delgada que rodea el cable conductor y que se separara
del mismo al retirarlo.Inicialmente,la capsula contiene un grosor de sélo
unas pocas capas de células y se estabiliza a un nimero de seis a ocho
capas alrededor de ocho semanas después de la implantacién.No se producen
reacciones inflamatorias o adversas de cuerpo extrafio a los aislamientos

de cables conductores implantados.(243).
13.2.2. POLIMEROS CON SOLVENTE DISUELTO.

El proceso utilizado para formar productos de polimeros termoplasticos
implica el uso de temperaturas relativamente elevadas asi como presiones
de alto nivel.Ambas son necesarias para forzar la extrusién de un material
no liquido a través de los moldes adecuados.Los polimeros con el solvente
disuelto no estan sujetos a los extremos referidos,pero su fabricacidn

implica la retirada del solvente por evaporizacién a relativamente elevadas
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temperaturas.El uso de estos polimeros con solvente disuelto se ha limitado
porque el método de laqueado necesario para su fabricacién es relativamente
primitivo y consumidor de tiempo.Pero se ha demostrado que puede producir
polimeros con suficiente fuerza,estabilidad,biocompatibilidad y flexibilidad
como para ser utilizados en el tratamiento a largo plazo de la estimulacidn

cardiaca.

En la fabricacion de poliuretanos con polieteres segmentados por el
método del solvente disuelto se usa como solvente la dimetilacetamida en
solucién al 20%.El poliuretano disuelto recubre posteriormente un alambre
quadrafilar del tipo MP-35N de 0.9 milimetros de didmetro usando una técnica
de disefio en frio.Este proceso combina ls técnicas basicas para el lacado
de los polimeros de solvente disuelto y las técnicas de extrusién utilizadas
para la manufacturacion de los tubos termopldsticos de poliuretanos.Mas
que hacer un tubo como ocurre en otros sistemas,el poliuretano cubre y
reviste directamente el cable conductor.Se utilizan miltiples cubiertas
para construir un revestimiento del grosor deseado de unos 0.25 milimetros.Ca-
da cubierta se disuelve en la siguiente de tal forma que no se forma un
revestimiento del tipo de cdscara de cebolla.Las altas temperaturas y presio-
nes son evitadas durante todo el proceso de fabricacidén con lo que se eliminan
la degradacién y la tensién sobre el polimero.Como este esti adherido y
reviste el cable,el roce y la friccidén entre ambos no se produce.El cable

conductor y el poliuretano se flexionan como una unidad.

Con este sistema no es necesarios construir un dispositivo adicional
alrededor de la curva en forma de J del cable conductor auricular.Se han
podido construir cables conductores auriculares del mismo grosor que los
ventriculares de alrededor de 1.4 milimetros.Tambien se han podido construir
cables conductores ventriculares especiales de 1.0 milimetros de espesor
y cables coaxiales de menos de 2.3 milimetros.lLa rigidez y maniobralidad
caracteristica de cada cable conductor puede ser variada cambiando el grosor

del polimero que lo recubre.

A causa de la unién fisica entre el cable conductor y el polimero,la
fuerza y elasticidad del poliuretano se afiade a la de los alambres conductores
y les permite realizar una flexidén unida mis suave y duradera que con otros
sistemas de aislamiento de poliuretanos.Los analisis de presion tension,
demuestran una flexividad hasta veinte y cinco veces mayor con este sistema,y
por lo tanto se produce una mayor durabilidad que con los sistemas de aisla-

mientos en tubos de otros poliuretanos.
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Debido a 1la unién formado no se produce roce entre el polimero y el
cable conductor.Al usar un proceso de produccién de revestimiento miltiple,ca-
da capa sucesiva se une a la anterior con lo que cualquier defecto potencial
es sellado en la capa subsiguiente.No se producen areas de tension durante
la fabricacién de polimeros de solvente disuelto,ni signos de hendiduras
o fisuras tras la utilizacién permanente.Sin embargo,los poliuretanos en
forma de tubo termoplisticos muestran bajo 1la luz polarizada patrones de
reflexién relacionados a areas de tensién que son lugares de peligro potencial
de produccién de defectos de aislamiento del cable.Estos polimeros tienen

una buena biocompatibilidad y una baja trombogenecidad.

13.2.3. MEDICION DEL AISLAMIENTO.

Para medir el aislamiento del cable conductor en los marcapasos se utiliza
la admitancia que es la reciproca de la impedancia.De tal forma,que a mayor
admitancia,el aislamiento eléctrico es menor.En el estudio del aislamiento
se valoran tambien la existencia de bloqueos de salida,fallos de sensado,fra-

cturas del cable conductor,estimulacién diafragmitica y la muerte stibita. (244)

No se producen fallos de aislamiento a pesar de las hendiduras en la
superficie del tubo de poliuretano.Las fisuras y hendiduras no aumentan
con el transcurso del tiempo y no alcanzan valores que puedan ser considerados
como peligrosos para los pacientes.Este hecho explica que la profundidad
de las hendiduras y fisuras independientes del factor tiempo,esten relaciona-
das con las incorreciones en los procesos de extrusién y moldeo de los

tubos de poliuretanos termopldsticos durante la fabricacién de los mismos.

No existen diferencias en el aislamiento entre los tubos de poliuretanos
y los de silicona.Aunque se produzca degradacién en los tubos,esta no llega
a tener la extensién suficiente como para producir fallos en el aislamiento
del cable conductor.(245).

13.3. DERIVADOS DE LA SILICONA COMO AISLADORES.

Las gomas de silicona o polidimetil siloxanos se usan ampliamente para
el revestimiento de 1los materiales implantados ya que son biocompatibles
y aislantes para los cables conductores y son facilmente adaptables en

su forma.

Desafortunadamente son estructuras escasamente campactas,dejando espacios
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entre las moléculas que pueden aceptar itomos o moléculas pequefios.A 372C
tienen una fraccién significativa de su punto de fundicién y ello permitira
la disolucidén de materiales en solucién sélida en su estructura.Los depésitos
contienen varios elementos como son el Na,Cl y K presentes en la sangre

y €l S presente en las proteinas.

Para evitar que pudieran producirse riesgos por fallos en el aislamiento
es conveniente realizar una proteccién adicional al cable conductor en
el interior del tubo de silicona mediante las técnicas de recubrimiento
fluidificado o mediante el uso de polimeros cristalinos.

Podemos sintetizar que la silicona:

a. No es un material perfecto para el aislamiento de los fluidos corporales

b. Las gomas de silicona son aislantes eléctricos satisfactorios,no
produciendo fallos del aislamiento,y no mostrando diferencias en este aspecto

con los tubos de poliuretanos.

c. No existen signos de corrosion en los cables conductores.
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5 . PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

1. MARCAPASOS ACTUALES.

Los marcapasos actuales se caracterizan por la progresiva incorporacién
de funciones e innovaciones técnicas.Entre las funciones incluidas en los
modernos marcapasos se encuentran la multiprogramabilidad con una amplia
serie de parametros programables,las funciones especiales y sensoras,la

comunicabilidad con la telemetria y los sistemas de seguridad.

1.1. MULTTPROGRAMABILIDAD.

Al no ser estatica la condicion médica de un paciente,no podemos asegurar
que los pardmetros programados en el momento de la implantacién de los
marcapasos puedan ser validos dias,meses o afios posteriores.Por ello,no
se puede predecir con exactitud cuales van a ser las necesidades del paciente
en un tiempo indefinido en el futuro.Los marcapasos son el equivalente

. », k3 , -
de una terapia farmacoldgica crénica.

Las tres razones fundamentales que justifican la necesidad de programabili-

dad en un marcapasos son:

a. Adecuar los parametros del paciente a sus necesidades cambiantes

en el futuro.

b. Facilitar el seguimiento del marcapasos y su fiincién y adaptabilidad
con el objeto de eliminar las dificultades que aparezcan.

c. Disminuir el nimero de problemas y complicaciones que requieran

cirugia con lo que mejorara la relacién coste beneficio.

Los avances de la programabilidad son los que han permitido la implantacidn
de los denominados marcapasos fisioldgicos o regulados por la frecuencia
cardiaca.Actualmente se considera que un marcapasos no deberia ser implantado
si no tieme la posibilidad de programar tres parametros fundamentales como
son la frecuencia de estimulacién,la energia de salida bien a través de
la regulacién de 1la anchura del impulso o de la amplitud de la tensidn
aplicada o de ambos métodos y la sensibilidad.

Estos tres parametros referidos permiten controlar las dos funciones
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basicas del marcapasos como son el sensado y la estimulacién.Mediante su
uso adecuado es posible corregir un amplio porcentaje de las camplicaciones
usuales en el seguimiento de los marcapasos,sin la necesidad de reoperaciones
e incluso teniendo en cuenta 1la posibilidad de detectar algunos problemas
del sistema de marcapasos a nivel subclinico.(246)(247).

1.1.1. FRECUENCIA DE ESTIMULACION.

Los pardmetros que se utilizan para programar 1la frecuencia incluyen
la FRECUENCIA LIMITE VENTRICULAR INFERTOR que es programable usualmente
entre 30 y 100 sistoles por minuto.La FRECUENCIA LIMITE VENTRICULAR SUPERIOR
se programa generalmente entre 120 y 170 sistoles por minuto.La mayoria
de los marcapasos tienen una frecuencia inical de 70 sistoles por minuto.En
los sistemas de doble camara se puede programar una frecuencia pramedio
considerada adecuada que estimularia la auricula cuando el sistema no resulte

inhibido por faltar la propia estimulacién auricular.
1.1.2. ENERGIA DE SALIDA DEL GENERADOR.

La razon mias importante para programar la energia de salida del marcapasos
a las necesidades del corazén del paciente es el producir un estimulo
que manteniendo un adecuado margen de seguridad,evite el consumo innecesario

de la energia de la bateria para poder optimizar la longevidad del marcapasos.

La programabilidad de la AMPLITUD DE IMPULSO por la tensidn de salida
que puede llegar hasta 5,7.5 o 10 voltios y mediante la DURACION DEL IMPULSO
que puede variar de 0.1 a 1.5 milisegundos son los dos parametros fundamenta-
les en la regulaciéon de la energia de salida del marcapasos.Aunque los
valores de salida de la energia del marcapasos pueden ser cambiados variando
la duracién o la tensidn de salida del impulso,hay que tener en cuenta
que el gasto de energia varia con el cuadrado de la amplitud y directamente
con la duracién del impulso.Por ello,el acortamiento de la duracién del
impulso es cuantitativamente menos importante que el acortamiento de la

amplitud del impulso en orden a reducir la energia consumida por el marcapasos
1.1.3. SENSIBILIDAD.

La SENSIBILIDAD AURICULAR programable entre 0.5 a 10 milivoltios y la
SENSIBILIDAD VENTRICULAR programable entre 1.0 a 10 milivoltios,son los

dos pardmetros esenciales para que el marcapasos pueda ejercer su funcidn
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sensora.Esta funcién incrementa de forma especial su importancia en los
marcapasos de doble cimara por la gravedad de las camplicaciones con la
inhibicién cruzada,las taquicardias en asa sin fin o la estimulacién por
miopotenciales.(248)(249)(250).

1.1.4. MODOS DE ESTIMULACION.

Las posibilidades de programacidén incluyen los modos DDD,DVI,DOO,VDD,VVI,
VVT,VAT,V00,AAT,AAT o AOO.

1.1.5. RETRASO AURICULO VENTRICULAR.

El retraso auriculo ventricular es programable entre 100 a 275 milisegundos
en escalones de variabilidad de 10 a 25 milisegundos.El retraso auriculo
ventricular programado es el que sigue a una contraccién auricular estimulada,
ya que los retrasos que siguen a una contraccidén auricular sensada se adaptan
a la frecuencia auricular sensada.(251).Existe una interrelacién entre
el retraso auriculo ventricular,la frecuencia 1limite superior ventricular

y el periodo refractario en los sistemas de doble cdmara.

Una contraccidn auricular estimulada es siempre seguida por el retraso
auriculo ventricular programado,mientras que una contraccién auricular
sensada se sigue de un retraso auriculo ventricular que es acortado por
un valor fijo de 38.4 milisegundos y por un componente relacionado a la

frecuencia.El retraso auriculo ventricular nunca es menor de 65 milisegundos.
1.1.6. PERIODO REFRACTARIO.

El periodo refractario se define como el periodo durante el cual el
canal de sensado se hace insensible a las sefiales eléctricas y el marcapasos

no puede ser reajustado.

En los modos de cdmara unica,el periodo refractario puede variar de
350 a 500 milisegundos y en los de doble camara de 100 a 400 milisegundos,va-
riando en escalones de 10 milisegundos.En el modo DDD,cada estimulo sensado
o estimulado auricular inicia un periodo refractario auricular total que
se corresponde con la frecuencia limite superior ventricular,ya que este
periodo consiste en la suma del retraso auriculo ventricular y el periodo
refractario del modo DDD.
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1.2. FUNCIONES ESPECIALES.

Los sistemas estimuladores modernos 1llevan incluidos unas funciones
especiales para la mejor multiprogramabilidad y adaptabilidad del marcapasos
a las necesidades del paciente.Entre estas funciones se encuentran las

siguientes:
1.2.1. HISTERESIS.

En la estimulacién cardiaca la histéresis indica que el intervalo de
estimulacién automatico difiere del intervalo de escape.Siempre que el
intervalo de escape sea mias largo,lo denominaremos histéresis positiva,cuando

sea mas corto histéresis negativa.

La histéresis se usa para preservar el ritmo propio sinusal del paciente
cuando tenga frecuencia inferiores que 1la frecuencia de estimulacién,ya
que con ello se facilita la sincronia auriculo ventricular y se puede prevenir
la enfermedad del marcapasos.Tambie€n previene las palpitaciones producidas
por los cambios entre el ritmo del marcapasos y el propio ritmo del paciente.

1.2.2. RESPUESTA AUTOMATICA A DIFERENTES PATRONES DE RTTMOS AURICULARES.

En los marcapasos actuales en el modo DDD,es posible distinguir entre
las frecuencias auriculares normales en reposo,las frecuencias elevadas
auriculares inducidas por el ejerccio y 1las arritmias auriculares como
las taquiarritmias,fluter y fibrilacién auricular,y a su vez el marcapasos

puede responder automiticamente a estas variaciones.

Para conseguir esta funcion,el marcapasos monotoriza de forma continua
latido a 1litido,la actividad espontdnea auricular.En condiciones normales
fisiolégicas camo el stress o el ejerd:io,se produce un ascenso suave de
la actividad espontianea auricular con un acortamiento regular del intervalo
espontidneo.Sin embargo,en los cambios de frecuencia auriculares patolégicos
los cambios son bruscos y rapidos.En estas situaciones es importante para
el paciente que el marcapasos seleccione la respuesta ventricular correcta,y
para ello se usa una " ventana de deteccién " por debajo de la frecuencia
limite superior ventricular de 100 milisegundos en la que se cuentan los
estimulos auriculares espontdneos.Si el nimero de ondas P sensadas dentro
de esta ventana es de cinco o mis y la frecuencia auricular excede la maxima

ventricular,el marcapasos la clasifica camo fisiolégica y extiende la frecuen-
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cia mixima auricular respondiendo en el modo Wenckebach.Sin embargo,si
se cuentan menos de cinco ondas P en el momento en que se ha excedido la
frecuencia ventricular mixima,se define el ritmo como patoldgico y el marcapa-

sos responde en el modo de bloqueo.

1.2.3. LA RESPUESTA DEL TIPO WENCKEBACH.

En este tipo de respuesta al ir aumentando la frecuencia auricular se
va produciendo un aumento de la frecuencia ventricular mixima hasta un
limite superior de 180 sistoles por minuto.Después de cada contraccién
auricular sensada dentro de la zona de Wenckbach,el retraso auriculo ventricu-
lar es uniformemente alargado hasta que se produce un bloqueo artificial

de la conduccidn.

1.2.4. LA RESPUESTA EN BLOQUEO.

Este tipo de respuesta se produce en los casos de frecuencias auriculares
no fisioldégicas por encima de la frecuencia ventricular mixima,de tal forma
que el marcapasos continua sensando la actividad auricular para mantener
la sincronia auriculo ventricular pero no conduce los litidos auriculares
espontidneos que caen dentro del periodo refractario.Camo consecuencia de
ello la frecuencia ventricular es igual a la auricular dividida por 2,3,4

o mis dependiendo de la frecuencia auricular especifica.

Ademds,para prevenir que la frecuencia ventricular sea mantenida artificial
mente en valores elevados debido a una arritmia auricular,el sistema automati-
camente extiende el periodo refractario siempre que se sense una contraccién
auricular dentro del periodo refractario relativo auricular,con lo que
se produciri un limite en la estimulacién ventricular que previene respuestas

elevadas.

Una vez producida la contraccién auricular,el canal auricular es absoluta-
mente refractario durante el retraso auriculo ventricular y durante los
primeros 100 milisegundos del periodo refractario del modo DDD para prevenir
la inhibicion cruzada.El resto del periodo refractario es relativo.Si una
sefial auricular cae dentro del periodo refractario relativo y por lo tanto
excede la frecuencia limite superior ventricular,es sensada por el marcapasos
pero solo es conducido al ventriculo si se ha activado la respuesta del
tipo Wenckebach.

Después de un estimulo auricular,el canal ventricular es absolutamente
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refractario durante los primeros 50 milisegundos del retraso auriculo ventricu
lar para prevenir la inhibicién cruzada y luego se inicia el periodo refracta-

rio relativo.

Si el ritmo espontineo auricular se incrementa,entonces el retraso auriculo
ventricular se acorta automiticamente,y el tiempo que se descuenta del
retraso auriculo ventricular se afiade al periodo refractario relativo del
modo DDD para mantener fija la relacién entre el retraso auriculo ventricular
y el periodo refractario en el modo DDD cuya suma debe corresponderse con

la frecuencia limite ventricular superior.
1.2.5. EL MODO COMPROMETIDO.

Este modo s6lo puede ser usado en los modos DDD o DVI,y en el caso de
ser activado el sensado ventricular es inutilizado durante el retraso auriculo

ventriculas después de un litido auricular estimulado.
1.2.6. EL MODO EN VOLANTE.

En el modo en volante se previene una repentina caida de la frecuencia
cuando existan alteraciones bruscas en los intervalos auriculares espontineos.
Al activarse continuamente monotoriza el intervalo auricular espontaneo,recono-
ce el alargamiento anormal del mismo y reacciona inmediatamente estimulando
la auricula.Como la frecuencia de estimulacién auricular se corresponde
con el ritmo espontaneo normal previo,se mantiene el estado hemodinamico

del corazon estable.
1.2.7. ESTBKULACIdN DINAMICA EN SOBREMARCHA.

Los latidos ectdpicos pueden activar taquicardias que son suprimidas
por la estimulacién dinidmica en sobremarcha por 1la que se incrementa la
frecuencia de estimulacién despues de cada contraccién auricular sensada
y despues de cada contraccién ventricular prematura.Como resultado el corazdn
es siempre estimulado a una frecuencia justo superior sobre el ritmo espontd-
neo,con lo que se incrementa la posibilidad de suprimir la actividad ectopica.
Este tipo de respuesta s6lo es utilizable en los modos DDD, AAT, AAT,VVI
y VVT.

1.2.8. ESTIMULACION AURICULAR SINCRONA A CONTRACCION PREMATURA VENTRICULAR.

Cuando se activa este parametro,si se sensa una contraccidn prematura
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ventricular el marcapasos inmediatamente libera una contraccién auricular
sincrona.Si la conduccién retrégrada esta presente,la onda de despolarizacién
de la contraccién prematura es incapaz de estimular una onda P retrégrada
ya que la auricula esta en periodo refractario tras la estimulacién auricular.
De esta forma, se evitan las taquicardias mediadas por marcapasos y las
de reentrada.Este respuesta sélo puede ser usada en el modo DDD.

1.2.9. DISMINUCION NOCTURNA DE LA FRECUENCIA.

La disminucidn de 1la frecuencia por la noche es un tipo de respuesta
que se puede usar en todos los modos,y que permite disminuir de forma automiti-

ca por la noche la frecuencia limite ventricular inferior.
1.2.10. PROTECCION CONTRA TAQUICARDIAS MEDIADAS POR MARCAPASOS.

En los modos DDD,VDD o VAT,si los pacientes tienen un sistema de conduccion
retrégrada,se pueden producir taquicardias mediadas por marcapasos.Tales
taquicardias se producen por el sensado de una onda P retrégrada que activa
un estimulo ventricular,luego se repite la secuencia y se produce una taquicar
dia en asa sin fin.(252).Para prevenir este fenémeno,los modernos marcapasos

llevan incorporadas las siguientes funciones:
a. Analisis de la conduccién retrégrada.

El analisis de la conduccién retrégrada se realiza programando temporalmente
el marcapasos en modo VAO(estimulacién ventricular y sensado auricular)
y midiendo automiticamente el intervalo entre cada onda P sensada y el
estimulo ventricular precedente.El analisis de la conduccién retrdgrada
se realiza a diferentes frecuencias entre 50 y 150 sistoles por minuto.La
presencia de un intervalo estable indica la posible existencia de una via
de conduccién retrégrada.Con ello podemos reprogramar la sensibilidad auricu-

lar que influencie las medidas de la conduccién retrégrada.
b. Prevencion del sensado de ondas P retrégradas.

Esta prevencidon puede realizarse mediante 1la programacién de un largo
periodo refractario auricular aunque esto limita la frecuencia supe-
rior limite ventricular.La extensidn autamitica del periodo refractario
del modo DDD tras una contraccién ventricular prematura,consigue alargar

el periodo con el valor del retraso auriculo ventricular programado,con
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lo que se previene el sensado de 1la onda P retrégrada sin afectar a la

. . £ . .
frecuencia ventricular limite superior.

La respuesta automatica del tipo Wenckebach es otro método de prevencién
de las taquicardias anémalas.Si el periodo refractario se programa en base
a las medidas del intervalo de conduccién retrégrada,la taquicardia sélo
puede producirse en el modo Wenckebach a 1la frecuencia limite superior

ventricular.

La estimulacién auricular sincrona con la contraccién ventricular prematura

hace la auricula refractaria y evita la despolarizacién retrdégrada.

1.2.11. FUNCIONES DIAGNOSTICAS.

La posibilidad de realizar analisis de la conduccién retrdégrada,medidas
de los intervalos auriculo ventriculares,de las medidas de los umbrales
auriculares y ventriculares y de tener marcadores de los eventos electrocardio
graficos que se van produciendo en el corazdn,permiten que el marcapasos

pueda realizar funciones diagnésticas.

1.3. SENSORES.

Mediante la programabilidad por sensores podemos en unidades del modo
VVI ser capaces de cambiar automidticamente la frecuencia de estimulacién
en respuesta a cambios en una determinada sefial bioldgica.Existen varias

opciones de programabilidad por sensores:

a. En los sistemas que sensan el intervalo QT,podemos programar la pendien-
te que relaciona el intervalo QT y la frecuencia,las frecuencias limites
superior e inferior,la amplitud de 1la onda T y la ventana de sensado de
la onda QT.

b. Los sistemas regulados por 1la frecuencia respiratoria se programan
por diferentes curvas que correlacionan la frecuencia respiratoria con

el grado de cambio en la frecuencia de estimulacion.

c. En los sistemas guiados por la actividad del paciente se pueden progra-
mar diferentes amplitudes de la sefial a sensar y su correlacién con los

cambios en la frecuencia.
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1.4. COMUNICABILIDAD Y TELEMETRIA.

En los marcapasos actuales se han incorporados elementos que permiten
realizar funciones telemétricas sofisticadas con cammicacién bidireccional
para confirmar los programas y tener diferentes opciones de operaciones
y procesos.El programa identifica el sistema de marcapasos y ofrece una
vez cargado en la memoria del sistema computerizado,informacién de la situacién
de programabilidad del marcapasos y acepta los posibles cambios que el paciente
pueda necesitar.(253)(254).

Entre las distintas opciones de operacién del programa del marcapasos
de encuentran la transmision del electrocardiograma intracavitario,la memoria
de registro de lectura y escritura,los registros especializados,la disposicién
de los circuitos contadores de contracciones sensadas y estimuladas y de

contracciones ventriculares premituras.(255)(256).

La transmision de la informacién entre el programador y el marcapasos
en relacién a un determinado pardmetro que debe ser cambiado a un valor

especifico puede ser realizada a través de dos mecanismos:

a. Algunos sistemas utilizan un campo magnético para activar el conmutador
de tal forma que el impulso magnético dirige mediante la temporizacién
de los pulsos transmitidos o mediante un cédigo binario que parametros

deben ser cambiados y a que valores.

b. Otros sistemas utilizan sefiales moduladas de radiofrecuencia entre
30 y 175 KHz que realizan una modulacién por la posicidén del impulso mediante
un c6digo binario por el que se transmite informacién especifica.Algunos
de estos sistemas requieren para permitir el comienzo de la transmisidn
de un campo magnético continuo que active el conmutador del marcapasos

para posteriormente utilizar el sistema de de radiofrecuencias.(257)(258)(259)
1.5. SISTEMAS DE SEGURIDAD.

Los marcapasos actuales tienen sistemas de seguridad en su funcionamiento

de dos tipos:
1.5.1. AUTOCGMPROBACION DEL MICROPROCESADOR.

En sistema de seguridad importante en el marcapasos es un sistema continuo

de comprobacion de la funcién del microprocesador.En el caso de que no
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se esten produciendo estimulos o sensando sefial alguna durante al menos
2.4 segundos,entonces el marcapasos automiticamente produce un estimulo

y se inicializa automiticamente.Esta inicializacién comprende:

a. La colocacién de los parimetros de programabilidad en los siguientes
valores:modo VVI,a 70 sistoles por minuto,con una duracién del impulso
de 1.0 milisegundos y una tensidn de salida de 5 voltios,la sensibilidad
del complejo QRS se posiciona a 2 milivoltios y el periodo refractrio en

350 milisegundos.El resto de los modos especiales se desconecta.

b. Se activan 1los indicadores de tiempo recamendado de reemplazamiento
a una longitud de 100 milisegundos para los intervalos de estimulacién.Con
ello la frecuencia de estimulacién cambia a 63 sistoles por minuto y la
frecuencia del electroimin a 86 sistoles por minuto.Este cambio en frecuencia
se utiliza como un sistema de alerta para indicar que el marcapasos ha
activado su sistema de seguridad.Una vez establecida la camunicacidén con
el programador del marcapasos,la frecuencia revierte a 70 sistoles por
minuto,apareciendo la sefial de haberse iniciado el programa de seguridad

y siendo utilizables la programabilidad de todas las funciones.
1.5.2. MODO DE EMERGENCIA DE ESTIMULACION.

En el caso,de que el primer sistema de emergencia falle,se inicia este
segundo sistema por el que el marcapasos diagnéstica may%uncioh del microproce-
sador y los desconecta pasando a un modo de estimulacidén de emergencia
con las siguientes caracteristicas:modo VDD,frecuencia a 73 sistoles por
minuto,duracién del impulso a 0.8 milisegundos y voltaje de salida de 5

voltios.
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2. COMPLEJIDAD.

La amplia serie de funciones normales y especiales que han sido referidas
en el capitulo anterior y que se han incorporado en los marcapasos actuales,ha

aumentado enormemente la complejidad de los mismos.

Este desarrollo s6lo ha sido posible por 1los grandes avances que la
ingenieria electrdénica ha experimentado en los Ultimos afios mediante la
aparicion de los circuitos integrados del tipo OMOS y VLSI y por la aparicién

de los microprocesadores.

La tecnologia digital ha permitido a los ingenieros el disefiar en colabora-
cion con los médicos,los complejos circuitos que son necesarios en los
marcapasos actuales para conseguir la necesaria flexibilidad funcional
del marcapasos para poderse programar de forma adecuada y se adapte a las

cambiantes condiciones fisioldégicas de los pacientes.

Las técnicas microelectrénicas han permitido obtener marcapasos con
pesos de 46 a 68 gramos,dimensiones de 75 x 50 x 12 milimetros o de 61
x 51 x 8 milimetros,con volumenes entre 22 y 36 centimetros cibicos y densida-
des de 1.94 gramos por centimetro.De esta forma, se ha facilitado enormemente
la implantacion del marcapasos en el enfermo por el escaso volumen ocupado
por el mismo,consiguiendose con ello evitar la mayoria de las complicaciones

iniciales de desplazamientos y necrosis tisulares de los sistemas mis antiguos

Los marcapasos son sistemas altamente sofisticados y camplejos en los
que se realiza una integracion entre la bateria,el cable conductor,el electro-
do estimulador y la superficie electrodo endocardio a través de un circuito
microelectrénico de tecnologia punta con el objetivo de realizar una adecuada
estimulacién cardiaca en el paciente enfermo y mejorarle su cantidad y
calidad de vida.

La complejidad es una consecuencia de la necesidad de realizar una estimula
cién cardiaca lo mis cercana posible a la normalidad funcional del corazon.Con
ello se trata de evitar las camplicaciones que los sistemas mis primitivos

producian en los pacientes.
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3. ELEVACION DEL CONSUMO ENERGETICO.

Camo consecuencia de la complejidad de 1las funciones realizadas por
los marcapasos actuales en el modo DDD o los sistemas con sensores que
regulan fisiolégicamente 1la frecuencia,el gasto energético y 1la energia

consumida se ha elevado proporcionalmente.

Ello ha conducido a que el pramedio de duracién de un marcapasos en
modo DDD que tenga activada sus funciones mis complejas sea de tres a cuatro

anos.

Los circuitos electrénicos de los marcapasos actuales al no estar expuestos
a los fluidos fisiolégicos del medio interno corporal por estar herméticamente
sellados y protegidos por la cubierta del marcapasos,tiene una duracién

que se estime podria ser de 100 afios.

Asi pues,la longevidad del marcapasos viene determinada por la longevidad
de la bateria.La duracién de las baterias mas desarrolladas en la actualidad
de 1litio yodo se correspondé con el tiempo requerido para depleccionar
la capacidad utilizable de energia almacenada mediante una determinada

corriente de drenaje.

La complejidad y sofisticacidén de las funciones realizadas en los marcapa-
sos actuales ha incrementado las necesidades energéticas, y por lo tanto,
al aumentar el gasto de la corriente que debe producir el marcapasos se
produce antes la depleccién de la capacidad energética almacenada en la
bateria y se acorta 'la longevidad del marcapasos.(260).

El desarrollo tecnoldgico que ha permitido disponer de marcapasos mis
adaptados a las cambiantes condiciones vitales de los pacientes,al consumir
mayor cantidad de energia nos ha planteado el problema del acortamiento
de la duracién de la bateria y reducido el tiempo de actividad de los marcapa-
sos,en un estado actual de la estimulacién cardiaca que permite aumentar
las expectativas de vida de los pacientes implantados casi a la normalidad
al disminuir gran parte de las camplicaciones que se producian con sistemas

mis primitivos de estimulacién.
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4. AUMENTO DE LA LONGEVIDAD DEL MARCAPASOS.

Para obtener un marcapasos de larga duracién que mejore las prestaciones
actuales aumentando su longevidad,es necesario considerar el mejoramiento
de los disefios de los sistemas estimuladores cardiaco endovenosos a tres

niveles:
4.1. INCREMENTO DE LAS CAPACIDADES DE LAS BATERka.

La capacidad energética puede ser incrementada aumentando fisicamente

la capacidad de la bateria conservando al menos igual tamafio a las actuales.

Las baterias de litio yodo mantienen en la actualidad la mejor relacién
entre la cantidad de energia almacenada y el volumen adecuado para la implanta

cion del sistema marcapasos en los enfermos.

Otra forma de aumentar la longevidad de la bateria es reducir el consumo
de energia necesaria para producir la estimulacién cardiaca mejorando la
eficiencia del sistema.La capacidad energética de la bateria va disminuyendo
en proporcién al gasto de energia que la corriente de drenaje del marcapasos
necesite.A mayor corriente de drenaje mayor gasto energético,mayor consumo
de la corriente almacenada y menor duracién de la bateria por terminarsele

antes su potencial energético.

La bateria camo fuente energética del marcapasos es una célula electroqui-
mica caompuesta de dos electrodos &anodo y catodo unidos por un elemento
conductivo que es el electrolito.Estas células unidas o individualizadas
forman la bateria,mostrando dos polos terminales el positivo y el negativo.Al

conectarse ambos polos a una resistencia externa se forma el circuito.

La corriente necesaria para producir la estimulacién cardiaca viene
dada por el voltaje necesario y la duracidén del impulso requeridos para
conseguir la contraccién cardiaca.lLa bateria se va descargando por la corrien-

te de drenaje del marcapasos que depende de los siguientes factores:

a. Consumo del circuito electrénico.En los sistemas modernos con los
complejos circuitos microelectrénicos,esta fuente de gasto energético estéa

elevada.

b. La corriente del impulso que viene determinada por la duracién del

impulso,el voltaje o amplitud del mismo,la frecuencia de estimulacién,el
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porcentaje de estimulacién inhibicién del marcapasos y la impedancia de

la interfase electrodo corazon.

c. El consumo de descarga interno de 1la bateria o impedancia interna

del sistema de marcapasos.

La corriente de drenaje ira produciendo una depleccidén progresiva de
la corriente entre é4nodo y catodo hasta llegar a un punto en el que la
bateria no es capaz de proveer el voltaje ni el flujo de corriente necesarios

para producir una adecuada estimulacién cardiaca.

Se puede sintetizar que la mayor duracién de las baterias se conseguira
con el desarrollo tecnolégico que logre mayor almacenamiento de energia
con al menos el mismo tamafioc de los marcapasos actuales,y con la reduccidn
del consumo del marcapasos reduciendo al miximo y siempre dentro de los
margenes de seguridad,la corriente de estimulacidn del corazdn.Para ello
es necesario reducir la amplitud y la anchura del impulso de estimulacién.

4.2. INCREMENTAR LA EFICIENCIA DEL CIRCUITO ELECTRONICO.

Los sofisticados circuitos microelectrénicos actuales han elevado el

consumo energético y con ello disminuido la duracién de la bateria.

Para reducir su consumo sera necesario producir circuitos que sin reducir
sus capacidades funsionales tengan bajo consumo energético.El desarrollo
microelectrénico con los nuevos circuitos integrados realizados en materiales
distintos al silicio como el arseniuro de galio,podrdn posiblemente al
permitir una via mis rdpida para la circulacién de los electrones,reducir

el consumo energético de los mismos.
4.3, REDUCIR Y ESTABILIZAR EL UMBRAL DE ESTIMULACION CARDIACA.
4.3.1. PROGRESOS LOGRADOS.
Desde los principios de la estimulacién cardiaca los cientificos biomédicos
ingenieros y médicos,han contribuido con sus investigaciones al mejor funciona-

miento de los marcapasos.

Inicialmente sus esfuerzos se concentraron en el logro de una bateria

con la mayor capacidad posible de almacenamiento de energia en un volumen
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adecuado para la implantacién en humanos.La evolucién de dichos esfuerzos

ha resultado en las actuales baterias de litio yodo.

Posteriormente los trabajos se concentraron en mejorar el dispositivo
que conecta la bateria con el corazéon como son el cable conductor y el
electrodo.El cable conductor es el eslabdn mids débil de la cadena de estimula-

cibén del marcapasos.Las caracteristicas de un electrodo ideal serian:

a. Facil implantacién.

b. Fijacidén estable.

c. Rendimiento durable.

d. Sensado cardiaco fidedigno.
e. Bajo umbral de estimulacidn.

En el periodo inicial del progreso tecnolégico del cable conductor,las
mejoras se realizaron en el progreso técnico del mismo.El progreso quirirgico
ha permitido facilitar enormemente la técnica de implantacién mediante
puncién subclavia que a través de un introductor y una guia permite colocar
el cable conductor y el electrodo mediante guia fluoroscépica con anestésia
local en un corto periodo de tiempo y con un alto nivel de seguridad para

el paciente.

La produccidén de cables conductores multifibrilares enrollados helicoidal-
mente ha permitido mejores niveles de flexibilidad y bajo coeficiente de

friccidén reduciendo camplicaciones como las fracturas o perforaciones.

La conexiéon entre el cable conductor y el marcapasos es otro aspecto
de la cadena de estimulacién que se ha desarrollado intensamente con una

cierta tendencia a la homologacidén de los sistemas interconectores.

Los sistemas de fijacién inicialmente activos mediante dispositivos
helicoidales que penetraban en el miocardio,y posteriormente con los sistemas
pasivos en aletas miltiples realizadas en el mismo material que el elemento
aislante,han permitido reducir en gran parte la incidencia de desplazamientos
del cable conductor que era una de las principales complicaciones tras

la implantacidén de los marcapasos.

Con la reduccién de la superficie del area del electrodo hasta 6.8 o
10 milimetros cuadrados se ha podido conseguir una mayor fiabilidad de

la estimulacién y una reduccién de la energia de estimulacién.La forma
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geométrica del electrodo fué evolucionando hasta la hemisférica o en anillo

actuales que mejoran la transmisién de energia al corazén.

Al disminuir el tamafio de los electrodos para mejorar la estimulacién
se incorporaron los sistemas de electrodos microporosos con el objetivo
de aumentar la superficie de sensado al penetrar el tejido en los pequefiisimos
agujeros de 1la superficie del electrodo.Con ello, se conseguia una buena

superficie de sensado sin aumentar la de estimulacién.

El titanio,el platino y derivados del carbono se consideran los materiales
que mejores condiciones reunen para ser los materiales integrantes de los
electrodos de los marcapasos por sus condiciones de estabilidad y conductibi-
lidad.

4.3.2. LA ELEVACION DEL UMBRAL COMO PROBLEMA PERSISTENTE.

Sin embargo,el optimismo inicial por los logros conseguidos en el desarro-
1lo del cable conductor y el electrodo del sistema de marcapasos,se vid
reducido al comprobarse que los valores del umbral de estimulacién iniciales
tras la implantacién se incrementaban en la fase postoperatoria alcanzando
un valor punta maximo después de dos o tres semanas y que podia ser facilmente
unas cuatro veces superior al umbral medio medido durante la implantacién.Pos-
teriormente el umbral disminuye algo de nuevo y se estabiliza en una meseta
alrededor de las seis semanas con una valor promedio unas tres veces superior

al valor medido en el momento de la implantacidén.Figura 30.

Hay que tener en cuenta que el umbral de estimulacién miocardica es
el determinante mayor del consumo de energia durante la estimulacidén miocardi-

ca permanente.

El electrodo estimulador provoca tras su implantacién una reaccidén inflama-
toria de cuerpo extrafio.Primero se forma una reaccién inflamatoria aguda
en el miocardio en el lugar de implantacién del electrodo que dura unas
seis semanas.El organismo humano intenta eliminar el cuerpo extrafio por
la accién de los fagocitos.Pero como es incapaz de eliminar el electrodo,el
tejido comienza a cubrir y tabicar el dispositivo estimulador mediante
la formacién de una cdpsula fibrética.Esta cdpsula es una estructura campleja
formada por células gigantes de cuerpo extrafio,macrofagos,fibroblastos

y coligeno.El coliageno posteriormente contrae la cdpsula formando una densa
masa que separa el electrodo del tejido excitable.
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Debido al proceso de inflamacién y encapsulacién,las células préximas
al electrodo implantado pierden su excitabilidad.Cuanto mis gruesa sea
la capa de tejido no funcional fibrético que rodea al electrodo,mayor sera
la distancia entre el electrodo y las células viables Y por lo tanto mis
elevado serd el umbral de estimulacién, ya que, la densidad de corriente
inducida en el tejido cardiaco por el estimulo es inversamente proporcional
al cuadrado de la distancia del electrodo.

Como consecuencia de la formacién de la capsula,el umbral de estimulacién
de eleva,con lo que el consumo y el gasto energético se eleva y la longevidad
de la bateria se acorta.Ademis,la elevacién del umbral puede llegar hasta
niveles que produzcan problemas de captura del estimulo y bloqueos de salida
de la estimulacién,con lo que no se produciria la contraccién miocardica

aunque el marcapasos este enviando estimulos.

El problema mis importante que nos plantean los marcapasos actuales
en el desarrollo actual de la tecnologia para conseguir una adecuada duracion
de la bateria y una larga longevidad del marcapasos,es la elevacién del
umbral tras 1la implantacion,primero con una fase ascendente aguda hasta
cuatro veces superior al valor inicial y que posteriormente se estabiliza

en unos niveles hasta tres veces superiores a los de la implantacién.

Esta elevacién del umbral obliga a elevar la amplitud del impulso estimula-
dor y por lo tanto aumenta el gasto de la corriente de la bateria,reduciendo

el tiempo de duracién de la misma.

Como ejemplo podemos observar que un marcapasos en modo VOO estimulando
a 70 impulsos por minuto y con una impedancia de 500 ohmios,se reduce en
cuatro afios la duracidén de la bateria al necesitar elevar de 2.5 a § voltios
la tensidn aplicada al estimulo por la elevacién producida por la capsula
fibrética que rodea al electrodo tras producir la reaccién inflamatoria

de cuerpo extrafio.(261).Figura 31.
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5. OBJETIVO DE RESOLUCION DEL PROBLEMA.

La vida de la bateria del marcapasos depende de la capacidad del generador
y de 1la corriente de drenaje.Para acortar la corriente de drenaje podemos
influir sobre la amplitud o la tensién y sobre la duracidén aplicada al
estimulo emitido por el marcapasos.El acortamiento del voltaje o la amplitud
es cuantitativamente mucho mis importante que el acortamiento de la duracién
del impulso,al depender la energia de salida del generador del cuadrado
de la amplitud y ser s6lo directamente proporcional a la anchura del impulso.
Lo mAs importante es reducir la amplitud del estimulo aplicado para aumentar
la longevidad de la bateria.

Para lograr el objetivo de una mayor longevidad de la bateria serd necesa-
rio reducir 1la corriente de drenaje del marcapasos mediante unos electrodos
que consigan unos umbrales crdnicos estables y que no se eleven apreciablemen-

te después de la implantacidén y ademis sin elevacidén aguda en pico.

Si se consigue reducir la corriente de drenaje mediante el logro de
una amplitud de estimulacién crénica estable a bajo voltaje,se produciria
un incremento de los margenes de seguridad en la estimulacién,una reduccién
de la incidencia de los problemas de captura y con ello un bajo gasto y

una mayor longevidad del marcapasos.

Como la tendencia a la elevacién del umbral de estimulacién postimplanta-
cién es producida por la cdpsula fibrética que se produce por la reaccién
de cuerpo extrafio alrededor del electrodo,parece 16gico concentrar en esta
reaccién del tejido cardiaco,los esfuerzos para mejorar las propiedades
y la actividad eléctrica del cable conductor y el electrodo del sistema

de marcapasos.

Estos nos lleva a un nuevo concepto con el objetivo de proteger la porcidn
de tejido cardiaco que se encuentra en la interfase critica electrodo tejido

endocardico.

La estimulacién cardiaca depende en modo importante de la cualidad de
la interfase electrodo tejido cardiaco.Mejorando esta interfase podremos
prevenir la elevacidén del umbral de estimulacién o minimo estimulo electrico
requerido para capturar el corazdn.Al mejorar la interfase se puede preveer
una mejor funcidn sensora con mejores niveles de sensibilidad y una mejor

funcidn estimuladora.
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Consiguiendo electrodos que produzcan umbrales bajos,estable y sin eleva-

cion aguda en pico,se obtiene:

a. Una mayor flexibilidad en la programacién de la energia de salida

del marcapasos.
b. Mantener los mismos margenes de seguridad a niveles energéticos menores.

c. Mantener los margenes de seguridad disminuyendo 1la incidencia de

contracciones y sacudidas de una menor cdpsula fibrética.
d. Mejorar la longevidad del marcapasos.
e. Una mayor flexibilidad en la programacién de los niveles de sensado.

f. Una reduccién de 1la incidencia de 1la inhibicién muscular mientras

mantenemos los margenes de seguridad.

g. Reducir la incidencia de falsas contracciones auriculares en el modo
DDD y las falsas fluctuaciones de la frecuencia ventricular y por lo tanto

de complicaciones como la taquicardia mediada por marcapasos.

Se investigaron diversos farmacos antiinflamatorios con el objetivo
de averiguar el que mejor pudiera disminuir la reaccidén inflamatoria y
la subsiguiente cdpsula fibrética alrededor del electrodo en la interfase
electrodo tejido endocardico.

El uso de glucocorticoides por via sistémica para reducir la inflamacién
producida trds la implantacion alrededor mostrd la produccién de importantes
efectos secundarios propios de este grupo de firmacos que contraindicaban

su prescripcidn.

Fueron probados muchos productor famacolégicos como atropina,epinefrina,di-
clofenac s6dico,4-cis-L hidroxi-prolina entre otros,pero s6lo el glucocorti-
coide fosfato sodico de dexametasona aplicado localmente mostré en experien-
cias animales la capacidad de poder tener algun efecto local sin efectos

sistémicos secundarios.
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6 HIPOTESIS DE RESOLUCION DEL PROBLEMA.

El objetivo de conseguir marcapasos de mayor longevidad,requiere disponer
de electrodos con umbrales de estimulacidén crénicos que no se eleven después

de la implantacidén del marcapasos de forma apreciable.

Ante este objetivo se disefia un cable conductor y un electrodo que inter-
viene en la interfase electrodo tejido endocardico de forma que disminuya

la reaccidn inflamatoria de cuerpo extrafio local tras la implantacidn.

Este sistema consiste en la colocacién de un dispositivo en el extremo
del cable conductor en contacto eonel electrodo,que 1libera de forma lenta
y duradera fosfato sddico de dexametasona a través de microporos del electrodo
una vez que es expuesto a la superficie del endocardio después de la implanta-

cidén del marcapasos.(262).

La hipdtesis de desarrollamos es que el cable conductor y el electrodo
con el dispositivo liberador 1local de forma 1lenta y duradera de fosfato
sbdico de dexametasona es capaz de reducir e inhibir la elevacidén aguda
y crdnica del umbral inicial de estimulacién tras la implantacién del sistema
de marcapasos.Es decir,este electrodo seria de bajo consumo y de umbral

de estimulacidn estable.

La prevencion de la elevacion postimplantacion del umbral de estimulacion,
la realizaria el electrodo disefiado con el dispositivo liberador de dexametaso-
na mediante la reduccion de 1la reaccion inflamatoria de cuerpo extrafio
y la disminucion del grosor de la capsula fibrética envolvente del electrodo

que se forma posteriormente por la accién del esteroide.

Para tratar de confirmar nuestra hipotesis de trabajo,disefiamos un estudio
en el que hemos camparado dos grupos de pacientes no seleccionados con
similares caracteristicas en relacion a la edad,sexo y a la causa diagndstica
que motivo la indicacién del marcapasos.La inclusidn en cada grupo fue
aleatoria.En el primero de los grupos se implantd el electrodo con el disposi-
tivo liberador local de dexametasona y €n el segundo grupo se implantd un
electrodo de similares caracteristicas excepto en la ausencia del dispositivo
liberador local de dexametasona.Se realizaron a continuacién las mediciones
de los umbrales en la implantacién y a lo largo del seguimiento crénico
para estudiar y comparar la evolucion de los umbrales segiin la sistemdtica

expuesta en el capitulo de material y método.
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En sintesis la hipotesis de estudio obtejo de nuestro trabajo es determinar

y demostrar :

a. Si el electrodo con el dispositivo liberador local de dexametasona
produce un umbral de estimulacién inferior y mis estable que el del electrodo

control.

b. La seguridad del electrodo disefiado en 1la estimulacidén cardiaca a
largo plazo.



MATERTAL Y  METODO.
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6. MATERTAL Y METODO.
1. MATERTAL.
1.1. POBLACION.

Este estudio ha sido realizado desde Marzo de 1987 hasta Marzo de 1989.Un
total de 60 pacientes que tenfan indicacién de implantacidn de un marcapasos
permanente endovenoso a causa de su patologia cardiaca fueron incluidos
al azar en nuestra investigacién con el objetivo de valorar la validez

de nuestra hipdtesis de trabajo.

Los 60 pacientes fueron incluidos aleatoriamente en dos grupos.En el
primer grupo al que denominamos A,hemos integrado a todos los pacientes
a los que se les implant el electrodo disefiado con el dispositivo liberador
de fosfato sddico de dexametasona en cantidad no superior a 1 miligramo

de forma local en la interfase electrodo tejido cardiaco.

En el segundo grupo de pacientes al que denominamos B,hemos integrado
a todos los pacientes a los que se les implantd un electrodo control con
las mismas caracteristicas que tenia el electrodo del grupo A excepto en
la ausencia del dispositivo disefiado para liberar de forma local en la

interfase electrodo tejido cardiaco fosfato sédico de dexametasona.

Los dos electrodos implantados el del grupo A de estudio y el del grupo
B control,eran unipolares,de 8 milimetros cuadrados de superficie estimuladora
con una estructura porosa y de forma hemisférica.Los electrodos estaban
realizados en platino recubierto de titanio.El aislamiento del cable conductor
fue realizado con poliuretano y el sistema de fijacidén utilizado fue pasivo

mediante cuatro aletas de poliuretano en el extremo del cable conductor.

Se realizaron las medidas de estimulacidén en el momento de la implantacidn
y a la semana,al mes,a los seis meses y al afio después de la implantacién

del marcapasos.

La suma total de meses acumulados de sistemas de marcapasos implantados
fué de 720.A1 grupo A le correspondia en total una experiencia acumulada
de 360 meses y al grupo B de otros 360 meses repartidos de forma uniforme

entre todos los pacientes,ya que cada uno fue seguido durante doce meses.

La poblacién de los dos grupos era equivalente en relacién a la edad,sexo



-1390~

y los procesos patolégicos que motivaron la implantacién del marcapasos.

En cada grupo de pacientes A de estudio y B control,se incluyeron al
azar 30 pacientes.De los 30 pacientes de cada grupo,a 20 les fué implantado
el cable conductor con el electrodo del marcapasos en el ventriculo derecho
y en 10 pacientes la implantacién del electrodo se realizé en la auricula
derecha.De esta forma sumando ambos grupos A y B de pacientes,se realizaron
un total de 40 implantaciones de electrodos en el ventriculo derecho y
20 implantaciones en la auricula derecha,siendo la mitad de estas implantacio-
nes del electrodo con el dispositivo liberador de dexametasona de forma
local en la interfase electrodo tejido cardiaco y la otra mitad del electrodo

control sin el dispositivo liberador de esteroide.

En nuestro estudio hemos formado cuatro conjuntos de pacientes.En el
grupo A constituimos un primer conjunto de pacientes al que denominamos
conjunto nimero 1.Este conjunto 1 1lo formaron los 10 pacientes a los que
se les implantd en la auricula derecha un cable conductor y un electrodo
estimulador que tenfan incluido el dispositivo liberador local de fosfato

sddico de dexametasona.

El conjunto nimero 2 lo formaban 20 pacientes del grupo A a los que
se les implanté en el ventriculo derecho un cable conductor y electrodo
estimulador con el dispositivo liberador 1local de dexametasona incluido

en su estructura.

El conjunto nimero 3 lo formaban 1los 10 pacientes del grupo B o grupo
control a los que se les implanto en la auricula derecha un cable conductor
y electrodo que no tenfan incluido en su estructura el dispositivo liberador

local de dexametasona en la interfase electrodo tejido cardiaco.

El conjunto nimero 4 1lo formaban los 20 pacientes del grupo B o grupo
control a los que se les implanté en el ventriculo derecho un cable conductor
y electrodo estimulador que no tenia incluido en su estructura el dispositivo

liberador local de dexametasona en la interfase electrodo tejido cardiaco.

Seguidamente se expresan las relaciones de edad,sexo y diagnéstico que
motivaron la implantaciones de marcapasos en los cuatro conjuntos de pacientes

que formaron nuestro estudio.
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En la tabla 3 se analiza el conjunto nimero 1.Este esta formado por

10 pacientes pertenecientes al grupo A a los cuales se les implanto en

la auricula derecha un electrodo con el dispositivo liberador local de

fosfato sodico de dexametasona.

TABLA 3

CONJUNTO NUMERO 1 DE PACIENTES DEL GRUPO A.

PACIENTE SEXO EDAD

1 \4 45
2 v 58
3 v 62
4 H 52
5 \4 64
6 v 57

H 58
8 H 62
9 H 47
10 \' 45

DIAGNOSTICO

bradicardia sinusal.

bloqueo sinoauricular mis bradicardia.
sindrome bradicardia taquicardia.
bradicardia sinusal.

sindrome bradicardia taquicardia.
sindrome bradicardia taquicardia.
bradicardia sinusal.

bradicardia sinusal.

sindrome bradicardia taquicardia.

bradicardia sinusal.

En este grupo 1la relacién entre sexos es de seis varones y cuatro hembras

lo que expresa un buen equilibrio de sexos en la muestra de este conjunto.

La patologia que se presenta con mayor frecuencia es la bradicardia

sinusal con cinco pacientes,seguida del sindrome bradicardia taquicardia

con un total de cuatro pacientes y del bloqueo sinoauricular mis bradicardia

que aparece en un paciente varon.

La edad media en este grupo de pacientes es de 55 afios y la desviacidn

standard de mas menos 5.77.
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En la tabla 4 se analiza el conjunto nimero 2.Este esta formado por
20 pacientes pertenecientes al grupo A a los cuales se les implantd en
el ventriculo derecho un electrodo con el dispositivo liberador local de

fosfato sédico de dexametasona.

TABLA 4. CONJUNTO NUMERO 2 DE PACIENTES DEL GRUPO A.

PACIENTE SEXO EDAD DIAGNdSTICO

1 \' 69 bloqueo auriculo ventriclar completo.

2 H 71 bloqueo auriculo ventricular completo.

3 H 65 bloqueo trifascicular.

4 H 64 bloqueo A-V completo mis enfer. nodo sinusal.
5 \' 73 bloqueo A-V mas fibrilacién auricular.

6 \ 64 bloqueo auriculo ventricular completo.

7 \' 75 bloqueo A-V completo mds enfer. nodo sinusal.
8 \' 61 bloqueo auriculo ventricular completo.

9 H 60 bloqueo bifascicular.

10 H 64 bloqueo auriculo ventricular completo.

11 \' 65 bloqueo auriculo ventricular completo.

12 H 58 bloqueo trifascicular.

13 H 49 bloqueo A-V mas fibrilacién auricular.

14 \% 64 bloqueo auriculo ventricular completo.

15 v 52 blogueo A-V mis enfer. nodo sinusal.

16 \' = 52 bloqueo A-V mids enfer. nodo sinusal.

17 \'% 58 bloqueo auriculo ventricular completo.

18 \% 61 bloqueo A-V mis fibrilacidén auricular.

19 H 60 bloqueo A-V completo mis enfer. nodo sinusal.
20 v 60 bloqueo auriculo ventricular completo.

En este grupo hay once varones y nueve hembras,con una edad media de 62.25
afios y una desviacién standard de mis menos 6.58.La patologia que se presenté
con mas frecuencia fué el bloqueo auriculo ventricular completo con nueve
pacientes,seguido por el bloqueo auriculo ventricular completo mas enfermedad
del nodo sinusal en cinco pacientes,y del bloqueo con fibrilacién auricular

en tres pacientes.En tres casos hub6 bloqueos bi(uno) o tri(dos)fasciculares.
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En la tabla 5 se analiza el conjunto nimero 3.Este esta formado por 10
pacientes pertenecientes al grupo B a los cuales se les implantd en la
auricula derecha un cable conductor y electrodo estimulador sin el dispositivo
liberador local de fosfato sédico de dexametasona.

TABLA 5

CONJUNTO NUMERO 3 DE PACIENTES DEL GRUPO B.

PACIENTE SEXO EDAD DIAGNOSTICO

1 H 48 bradicardia sinusal.

2 H 53 bradicardia sinusal.

3 Vv 52 sindrome bradicardia taquicardia.

4 H 61 bradicardia sinusal.

5 v 58 bradicardia sinusal.

6 v 63 sindrome bradicardia taquicardia.
Vv 65 bradicardia sinusal.

8 \' 56 sindrome bradicardia taquicardia.

9 \' 62 sindrome bradicardia taquicardia.

10 H 50 bradicardia sinusal.

En este conjunto la relacién de sexos es de seis varones Y cuatro hembras
con un equilibrio en este conjunto entre los sexos y con la misma relacién

de sexos entre este conjunto control y el conjunto 1 de estudio.

Las patologias que se presentan con mis frecuencia son la bradicardia
sinusal con seis pacientes y el sindrome bradicardia taquicardia en cuatro

pacientes.

La edad media del conjunto es de 54.8 afios y la desviacién standard

es de mis menos 5.87.

Se puede observar una gran hemogeneidad y paralelismo entre el conjunto
1 y 3 en relacién a las caracteristicas de sexo,edad y diagndstico de los
pacientes por lo que los grupos son validos para compararlos respecto a

una determinada variable diferencial.
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En la tabla 6 se analiza el conjunto 4.Este conjunto esta formado por
20 pacientes pertenecientes al grupo B a los cuales se les implanté en
el ventriculo derecho un cable conductor y electrodo sin el dispositivo

liberador local de fosfato sédico de dexametasona.

TABLA 6.CONJUNTO NUMERO 4 DE PACIENTES DEL GRUPO B.

PACIENTE SEXO EDAD DIAGNOSTICO

1 \'% 65 bloqueo auriculo ventricular completo.
2 \ 73 bloqueo auriculo ventricular completo.
3 \' 68 bloqueo auriculo ventricular completo
4 H 60 bloqueo A-V mids fibrilacién auricular.
5 H 57 bloqueo A-V mas fibrilacién auricular.
6 v 52 bloqueo A-V mas fibrilacién auricular.
7 \'% 65 bloqueo auriculo ventricular completo.
8 \'% 63 bloqueo trifascicular.

9 \' 69 bloqueo auriculo ventricular completo.
10 H 72 bloqueo auriculo ventricular completo.
11 H 60 bloqueo A-V mis fibrilacién auricular.
12 H 66 bloqueo auriculo ventricular completo.
13 \% 63 bloqueo auriculo ventricular completo.
14 \% 64 bloqueo auriculo ventricular completo.
15 \' 74 bloqueo A-V mias fibrilacién auricular.
16 H 71 bloqueo auriculo ventricular completo.
17 H 68 bloqueo auriculo ventricular completo.
18 \% 65 bloqueo auriculo ventricular completo.
19 \4 57 bloqueo auriculo ventricular completo.
20 H 49 bloqueo A~V mis fibrilacién auricular.

En este grupo hay 12 varones y ocho hembras,con una edad media de 64.05
afios y una desviacién standard de mis menos 6.55.La patologia mis frecuente
fué el bloqueo auriculo ventricular completo con trece pacientes y el bloqueo
auriculo ventricular con fibrilacién auricular en seis pacientes.Un paciente

tenia un bloqueo trifascicular.
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En la figura 32 puede observarse las relaciones de sexo entre el conjunto
1 del grupo A y el conjunto 3 del grupo B.Ambos grupos se corresponden
con los pacientes a los que se les implanto un electrodo estimulador en
la auricula derecha.En el conjunto 1 el electrodo tenia el dispositivo
liberador de dexametasona en la interfase electrodo tejido cardiaco,mientras
que en el conjunto 3 no tenia afiadido el dispositivo al electrodo,es decir,es-
te es el conjunto control.Se puede observar la gran similitud entre los

dos conjuntos en relacion a la distribucién de sexos.

En la figura 33 se encuentran expresados los mismos conjuntos 1 y 3
de la figura anterior pero relacionados segin la edad de los pacientes.Tambien
puede observarse la gran similitud y homogeneidad entre ambos conjuntos
en relacion a las edades,como se manifiesta por la edad media y las desviacio-

nes standar muy semejantes.

En la figura 34 se relacionan los conjuntos 1 y 3 referidos anteriormente
segin la causa patolégica que motivé 1la necesidad de la implantacién del
marcapasos.Puede observarse tambien la homogeneidad de diagnésticos y frecuen-

cias de presentacién de los mismos en ambos conjuntos.

En la figura 35 pueden observarse las relaciones entre el conjunto 2
del grupo A y el conjunto 4 del grupo B.Ambos conjuntos se corresponden
con los pacientes a los que se les implanté un electrodo estimulador en
el ventriculo derecho.En el conjunto 2 el electrodo tenia el dispositivo
liberador local de dexametasona en la interfase electrodo tejido miocardico,
mientras que el conjunto 4 no tenia incluido en su estructura el dispositivo
referido,es decir,es el grupo control de las implantaciones ventriculares.Puede
observar en la figura la gran similitud entre ambos grupos en relacién

a la distribucién de ambos sexos.

En la figura 36 se relacionan los conjuntos 2 y 4 referidos anteriormente
relacionados segin la edad de los pacientes.La edad media y desviaciones

standard en ambos grupos son parecidas y niveladas.

En la figura 37 estan expresadas las relaciones entre los conjuntos
2 y 4 segin la causa patoldgica que motivd la necesidad de implantacién
del marcapasos.Se observa similitud patolégica entre ambos grupos.
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Figura 32.
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Figura 35.
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Figura 36.
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1.2. ELECTRODO.

En este estudio utilizamos un cable conductor y un electrodo disefiado
especificamente para tratar de reducir el proceso inflamatorio en la interfase
electrodo tejido endocardico.

En el extremo del cable conductor en una cdmara interna,se ha incluido
un pequefioc depdésito cilindrico que contiene un sustrato de goma de silicona
en el que estd disuelto 1 miligramo de fosfato sédico de dexametasona.Este
dispositivo estd conectado a través de un pequefio tubo comunicador con
el electrodo por el que distalmente en su porcion central se libera de
forma lenta y duradera la dexametasona a la interfase electrodo tejido

endocardico.Figura 38.

El proceso de 1liberacién es mediante elucién.Por este método el fosfato
sédico de dexametasona va siendo adsorvido lentamente de la goma de silicona
mediante la accién solvente de los fluidos corporales.Con ello se consigue
la referida 1liberacién progresiva y duradera del esteroide en la zona de
contacto entre el electrodo estimulador y el tejido cardiaco.Este siste-
ma de liberacidn controlada del antiinflamatorio es la caracteristica especi-
fica y diferenciadora del disefio del cable conductor y electrodos que utiliza-

mos en este estudio.

Cuando realizamos la implantacién del marcapasos en el ventriculo,utiliza-
mos un cable conductor en forma recta.Para las implantaciones realizadas
en la orejuela auricular utilizamos un cable conductor con el extremo terminal
a implantar en forma de " J " para adaptarnos mejor a las caracteristicas

de la auricula derecha y conseguir una mejor fijacién del electrodo.

El cable conductor tiene forma espiral y es multifibrilar.Esta realizado
en una aleacién de niquel MP35N.El didmetro del cable es de 2.4 milimetros.El

material aislante del cable conductor utilizado es poliuretano 80 A.

Como sistema de fijacién se utiliza un método pasivo basado en aletas
en nimero de cuatro para el electrodo ventricular y tres para el cable
conductor y electrodo auricular.Estas aletas tienen una longitud de 2.5
milimetros y estan realizadas en el mismo material que el del sistema aislante,

es decir,poliuretano 80 A.

La configuracién del cable conductor y el electrodo estimulador utilizada
en este estudio es unipolar.
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El electrodo tiene una forma hemisférica y el material que lo constituye
es titanio recubierto de una delgada capa de platino.La superficie del

area de estimulacién del electrodo es de 8 milimetros cuadrados.

La superficie del electrodo es porosa con un tamafio de poros de unos
50 micrones.La porosidad se ha conseguido sintetizando sobre la superficie
lisa de titanio pequefias particulas de titanio.Posteriormente se realiza

la cubierta con una delgada capa de platino.

El conector del cable conductor al sistema generador de impulsos del
marcapasos es de bajo perfil y con un diametro del conector de 3.2 milimetros.
En la figura 38’ se muestra el aspecto externo del electrodo estimulador
y el cable conductor utilizados,pudiendose observar 1la porosidad de la

superficie,las aletas fijadoras y la forma hemisféricas del electrodo.

La resistencia unipolar del cable conductor es de 38 ohmios,y el diimetro
de insercién introductor es de 3.0 milimetros.Al utilizar este electrodo
debe tenerse la precaucidén de evitar el contacto de la superficie del mismo
con otras superficies contaminantes.El electrodo no se debe sumergir en
liquidos ya que en tal caso se puede depleccionar el fosfato sbédico de
dexametasona antes de haber realizado la implantacién del marcapasos.En
la figura38” puede observarse un aspecto externo de toda la longitud del
cable conductor.En un extremo se encuentra el electrodo estimulador y en
el otro el conector que se unird a la bateria y el sistema generador de

impulsos del marcapasos.

En el caso de que se produjese una ruptura accidental del paquete en
el que viene envuelto el electrodo,es necesario reesterilizarlo antes de
su uso.La esterilizacién debe hacerse con 6xido de etileno a una temperatura
no superior a 50 2 C y debe ventilarse en una habitacidén templada durante
72 horas para poder permitir la desgasificacién.El cable conductor y el
electrodo estimulador no deben esterilizarse en autoclave,ni con radiacién
gamma o ultravioleta,ni tampoco pueden utilizarse sistemas de limpieza

por ultrasonidos.La temperatura de conservacién es de 0 a 402 C.
La implantacién de este electrodo estaria contraindicada en los pacientes
a los que una dosis de 1 miligramo de fosfato sédico de dexametasona pueda

ser contraproducente administrar.

Como contraindicaciones generales para la implantacién de marcapasos
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Figura 38




~154-

se encuentran la presencia de enfermedad de 1la vilvula tricilspide y en
el caso de la implantacién auricular la ausencia de orejuela de la auricula

derecha.

El electrodo que se ha descrito fué el implantado a los pacientes del
grupo de estudio o grupo A.En este grupo se implantardn 10 electrodos en
la auricula derecha y estos pacientes formaron el conjunto 1.A otros 20
pacientes se les implantd el electrodo en el ventriculo y formaron el conjunto

2 del grupo A o de estudio.

Se realizé el seguimiento de un grupo control o B de pacientes a los
que se les implanté un electrodo y un cable conductor con las mismas especifi-
caciones técnicas que el referido como de estudio excepto en que el electrodo
del grupo control no tenia el dispositivo liberador local en la superficie

electrodo tejido endocardico de fosfato sédico de dexametasona.

Asi pues,el electrodo control tenia una superficie de estimulacién de
8 milimetros cuadrados,con una forma hemisférica y fabricado de titanio
con superficie porosa realizada con pequefias particulas de titanio que
producian unos poros de 50 micrones y recubierta la superficie de una delgada
capa de platino.El material aislante era poliuretano 80 A y las aletas
utilizadas como sistema de fijacidén pasivo estaban realizadas en el mismo
material con una longitud de 2.5 milimetros.El cable conductor era multifibri-
lar de aleacién de niquel MP35N y con un didmetro de 3.2 milimetros.El
sistema era unipolar y el didmetro de insercién introductor tenia 3.0 milime-

tros.

Se utilizd un cable conductor recto para la implantacién ventricular

y con extremo en forma de " J " para la auricular.
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1.3. FOSFATO SODICO DE DEXAMETASONA.

La dexametasona es la 9-alfa-16-alfa-metil-prednisolona.El fosfato sédico
de dexametasona es un esteroide adrenocortical sintético,soluble en agua
y extraordinariamente higroscépico.Fué elegido por sus caracteristicas

para ser el farmaco liberado en la interfase electrodo tejido endocardico.

Mientras que las dosis sistémicas de dexametasona son de alrededor de
2 a 6 miligramos por kilo de peso corporal e incluso puede llegar hasta
los 40 miligramos cada 2 a 6 horas,la administracién local permite reducir

la dosis administrada hasta quinientas veces en el orden de magnitud.

La administracién local de dexametasona varia entre 0.2 y 6 miligra
mos cada tres a cinco dias.En 1la administracién local de dexametasona en
dosis reducidas,los potenciales efectos adversos secundarios se minimizan.Los
esteroides sintéticos se asocian menos probablemente a los efectos secundarios
relacionados con los esteroides que los esteroides derivados de las sustancias
naturales.Entre los efectos secundarios de los esteroides se encuentran
la elevacidén de la presion arterial,la retencion de agua y sal y el incremento

de la secrecién de potasio.

Los esteroides tienen una accién antiinflamatoria en los tejidos blandos
cuando se les administra de forma aguda y cronica y tienen la capacidad

de inhibir cada estadio de la respuesta inflamatoria.

Los esteroides inhiben el exudado inflamatorio y reducen la cantidad
de tejido fibrético formado que se asocia con el trauma local de los tejidos
blandos.Producen inhibicién de la emigracién de los leucocitos polimorfonu-
cleares neutréfilos,la inhibicién dela activacién de los macrofagos y los

fibroblastos y la inhibicidén de la proliferacidén asociada.

La dexametasona actua sobre la compleja estructura que forma la capsula
para reducir la densidad del coligeno depositado por los fibroblastos,con

lo que la capa de tejido fibrético resultante estara reducida.

La aplicacién 1local de dexametasona reduce la actividad inflamatoria
que ocurre en la interfase electrodo tejido endocardico.La pequefia cantidad
de dexametasona aplicada localmente no afecta al misculo cardiaco en otra

zona distinta del lugar de aplicaciodn.
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El dispositivo del cable conductor y el electrodo estimulador solamente
libera y aplica el fosfato sédico de dexametasona localmente en su extremo
de implantacién.El esteroide no es aplicable sistémicamente y el proceso

de liberacidén es autolimitante.

Menos de un miligramos de dexametasona se encuentra impregnado en el
reservorio de goma de silicona e el extremo del cable conductor que contacta
con el electrodo.Al contacto con los fluidos corporales en el momento de
la implantacidén comienza un proceso de administracién y liberacién controlada
de dosis moderadamente pequefias de dexametasona,que continua mientras la
respuesta inflamatoria del organismo intenta eliminar la presencia de los
cables conductores y el electrodo sobre el endocardio.Como consecuencia
de esta accién se reduce la formacién de la fibrosis y el grosor de la

capsula cicatrizal que envuelve el electrodo.
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1.4. ELEMENTOS DE IMPLANTACION.

La implantacién de un marcapasos requiere disponer de determinados medios
materiales y técnicos.En primer lugar,es necesario disponer de un quirdéfano
con las condiciones usuales de esterlizacién,en el que debe de existir
un sistema fluoroscépico con monitor para controlar y dirigir la implantacidn
del cable conductor y el electrodo estimulador en la posicién cardiaca

considerada adecuada.

Hay que tener el material usual de cirugia como instrumental de incisién,
hemostidsia y sutura como bisturi,pinzas,cagut,seda,tijeras y medicacién

para anestesia local.

Un monitor electrocardiogrifico con osciloscopio y un analizador de
la estimulacién cardiaca son elementos fundamentales para poder realizar
las mediciones de los umbrales de sensado y estimulacién y la impedancia
de carga,asi como el analisis de la estimulacidén y la realizacién de la

programacién del marcapasos.

La implantacién del cable conductor y del electrodo estimulador seran

elementos que nos requeriran disponer de:

a. Un sistema introductor que esta formado por el siguiente equipo de

materiales:

. Una vaina introductora de polietileno

. Un dilatador de vaso con terminal en punta.

. Una aguja de 7 centimetros de larga del calibre 18 de acero inoxidable

de pared fina.

. Una jeringa de 12 mililitros.

. Una guia de acero inoxidable en forma de J flexible con un deflector

en su extremo.

. Un levantador de vena seccionada para aquellos casos en los que
la implantacién se realize por diseccién en vez de por puncién.Todo el

sistema introductor presenta varios posibles tamafios en sus elementos.
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7
b. Guia de acero con punta roma.

c. Silicona para aplicar al conector del cable conductor antes de fijarlo

al marcapasos.

d. Un destornillador para unir el conector del cable conductor al marcapa-

sos y fijarlo de forma adecuada.

e. Algunos sistemas traen capuchones para cubrir los conectores.

f. Serd imprescindible tener el correspondiente cable conductor y electrodo
estimulador y un marcapasos que podamos programar a las necesidades del

paciente.

La presencia de personal médico experto y cualificado es tambien es

otro requisito fundamental.
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2. METODO.

Existe un acuerdo general en el uso de la via endovenosa para la implanta-
cién de los marcapasos en la estimulacién permanente del corazon en la

mayoria de los pacientes.

El tamafio actual de los cables conductores permite introducir dos cable
por la misma vena en los sistemas de doble cdmara.Puede usarse la vena
cefidlica por diseccién o la subclavia por puncion.(263).En los sistemas
de doble camara suele ser mis practico usar la via subclavia por puncion
porque se requiere menos diseccién de tejidos y de esta forma se conserva
la vena cefilica para el futuro en el caso de ser necesaria.Nosotros general-

mente aplicamos la via de la vena subclavia por puncion.

La sistemitica seguida en la realizacién de este estudio ha sido la

siguiente:
. Colocacién del dispositivo introductor.
. Colocacion del cable conductor y del electrodo estimulador.

. Realizacién de las mediciones agudas en el momento de la implantacidn

y la programacién del marcapasos.
. Conexién del cable conductor al marcapasos.

. Seguimiento y realizaciéon de las medidas de estimulacién a corto y
a largo plazo.

..Valoracién de 1las modificaciones electrocardiogrdficas propias

de la estimulacién del sistema de marcapasos.

. Aplicacién del método estadistico a los valores medidos en el estudio.
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2.1. COLOCACION DEL DISPOSITIVO INTRODUCTOR.

El inicio de la implantacion de un marcapasos en el quiréfano comienza
por la colocacion de un dispositivo introductor.Este dispositivo introductor
estd indicado en la introduccidén percutanea de cables conductores de marcapa-
sos a través de la vena subclavia.(264)(265).

El material que forma el equipo introductor nos llega esterelizado con
6xido de etileno y esti formado por una vaina introductora de polietilene
y un dilatador de vaso con terminal en punta,una jeringa de 12 mililitros,una
aguja del 18 de 7 centimetros de larga,y una guia de acero inoxidable flexible

en forma de " J " con un deflector en su extremo.

Antes de empezar el procedimiento de colocacion debemos comprobar que
el cable conductor pasa a través de la vaina de polietilene y colocamos
al paciente con una leve elevacién de las extremidades para evitar la aspira-

cién de aire.Se aconseja al paciente que no realize movimientos bruscos.
Los pasos que seguimos en este procedimiento son los siguientes:
a. Anestesiamos el area alrededor del lugar de incision.

b. Hacemos una pequefia incisidn justo debajo y medial a la unidn de

los tercios medios e interno de la clavicula.

c. Realizamos 1la punciéh de la vena subclavia.Para ello se une la jeringa
a la aguja.lLentamente se introduce la aguja a través de la insercién justo
por encima y detrds de la muesca supraesternal mientras que pasamos cerca
de 1la superficie inferior de 1la clavicula.Se aspira suavemente cuando se

va avanzando la aguja hasta que se obtiene sangre venosa.

Hay que tener suma precaucién.lLa aspiracién de aire indica perforacién
pleural.Inmediatamente se debe retirar la aguja y observar un posible pneumo-
torax.Si se punciona la arteria subclavia se debe retirar la aguja y aplicar
presion manual.Si el procedimiento se complica y son necesarias muchas
punciones se aconseja hacer una incision en 1la vena.Pero la sistemitica

referida es sencilla y no hemos tenido complicaciones.Figura 39.

d. A continuacién se retira la jeringa mientras se retiene cuidadosamente

la aguja dentro de 1la vena subclavia.Se coloca un dedo sobre la abertura
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Figura 39 Figura 42.

Figura 41. Figura 44.
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de la aguja para prevenir la aspiracién de aire y el exceso de sangrado.Esta

maniobra puede observarse en la figura 40.

e. Colocacién de la guia.Antes de insertar la guia dentro de la aguja,se
pone derecho el extremo en forma de " J " avanzando el extremo deflector

sobre la porcion terminal de la guia.Figura 41.

Hay que tener la precaucion de no flexionar 1la guia en forma de " J
repetidamente ya que el exceso de flexion puede debilitar o romper el extremo

de la misma.

Posteriormente insertamos el extremo en punta del terminal del deflector
en el orificio de la aguja y vamos introduciendo la guia a través de la

aguja.Figura 42.

Cuando el extremo de la guia a pasado a través de la aguja y hacia la
vena,retiramos el deflector y avanzamos la guia hacia la vena cava superior
hasta que queden unos 15 centimetros.Posteriormente retiramos primero el
deflector y 1luego la aguja.Mediante fluoroscopia verificamos la posicién

de la guia en la vena cava superior.Figura 43.

f. Introduccién de la vaina de polietilene con el terminal dilatador.Se
introduce la vaina de polietilene con el dilatador de vaso como una unidad

a través de la guia.Figura 44.

Luego avanzamos la vaina y el dilatador hacia dentro de la vena hasta

que nos quedan unos 6 a 8 centimetros.Figura 45.

Posteriormente se retira el dilatador y 1la guia y se coloca un dedo
sobre el orificio de la vaina de polietilene para evitar el exceso de sangrado

Figura 46.

g. Introduccion del cable conductor y el electrodo estimulador.Se introduce

el cable conductor a través del orificio de la vaina y hacia la vena subclavia

Figura 47.

Cuando el cable conductor y el electrodo se encuentran bien introducidos
hacia el corazon,retiramos la vaina completamente por la incision realizada.
Simultaneamente doblamos con igual fuerza los dos manguitos de la vaina

de polietilene hacia abajo para comenzar a hacer una hendedura y luego

"
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Figura 45. Figura 47.

Figura 46. ' Figura 48.
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escindimos la vaina tirando de ambos manguitos hacia afuera del cable.lo

podemos observar en la figura 48.

Posteriormente pasamos a la siguiente fase de la implantacidn que se
corresponde con la disposicién del electrodo en su lugar adecuado enel

corazdn.

En la figura 49 pueden observarse los distintos elementos que forman
el dispositivo introductor con sus fases de introducién progresivas hasta
llegar al cable conductor y el electrodo estimulador.
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2.2. COLOCACION DEL CABLE CONDUCTOR Y DEL ELECTRODO ESTIMULADOR.

La colocacién del electrodo se hace bajo control fluoroscépico con sistema

intensificador de imigenes.

2.2.1. COLOCACION DEL CABLE CONDUCTOR VENTRICULAR.

Para la colocacion del cable conductor ventricular después de haber
sido introducido por la vena subclavia,vamos avanzando el cable por la
vena subclavia y por el sistema venoso hasta llegar a la auricula derecha.Cuan
do 1llegamos a 1la valvula tricuspide mediante una ligera curvatura entramos
en el ventriculo derecho y colocamos el electrodo y el extremo del cable
conductor al que se fija en el apex del ventriculo derecho mediante la

fijacidén de las aletas en las trabéculas del ventriculo.

Mediante 1la fluoroscopia verificaremos la posicidn final del electrodo.En
la figura 5Q se observa la posicion final adecuada del cable conductor

y electrodo en el ventriculo derecho.

2.2.2. COLOCACION DEL CABLE CONDUCTOR AURICULAR.

En los sistemas de doble camara seguimos el siguiente procedimiento.Coloca-
mos primero el cable conductor ventricular introduciendolo por la auricula
y el ventriculo derecho hasta 1la arteria pulmonar derecha que nos sirve

como marca anatémica para la colocacién del cable conductor auricular.

El cable conductor auricular se va introduciendo en la auricula derecha
y al empujarlo va apareciendo la forma de " J ",entonces giramos el cable
hacia arriba y a la izquierda hasta que entra en la orejuela auricular
derecha.Se mueve el extremo de forma que las aletas fijadoras se puedan
fijar a las trabéculas de la orejuela auricular derecha y el electrodo

est€ en contacto con el tejido auricular.

Una vez que el cable conductor es fijado,el cable ventricular se retira
hacia el ventriculo derecho y se posiciona en el apex.Los extremos de los
cables conductores deben estar fijamente unidos y sin que se produzcan
tirones por los movimientos respiratorios.En la figura 5} se observa la

posicidén del cable conductor auricular.
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Figura 50.

Disposicién final del electrodo en el apex del

ventriculo derecho.




Figura 51.

Disposicién final del electrodo en

la orejuela derecha.
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2.3. REALTZACION DE LAS MEDICIONES AGUDAS DE IMPLANTACION Y DE LA PROGRAMACION

Una vez que se ha colocado en su posicion el cable conductor y el
electrodo estimulador,realizamos las mediciones agudas durante la implantacién
Para ello utilizamos un Sistema Analizador de la Estimulacién del tipo
Metronic 5311 B.

La conexion del analizador al cable conductor se hace mediante unas
pinzas de cocodrilo.El citodo o terminal negativo del analizador va conectado
al extremo proximal del cable conductor y el anodo o terminal positivo

a un electrodo indiferente.

Seguimos la siguiente sistemidtica en las mediciones de los valores de

la estimulaciédn:

a. Estimulamos a 10 voltios y poniendo una mano sobre la region toricica
inferior central comprobamos si se ha producido estimulacidén diafragmitica
o perforacidon miocdrdica.En este caso retiramos el cable conductor y lo

colocamos en otra posicidn.

b. Realizamos las mediciones de sensado de las ondas electrocardiograficas

endocavitarias.

Medimos 1la amplitud de la onda P si nos encontramos con un cable conductor
y electrodo posicionados en la auricula en milivoltios.Si estamos midiendo
un cable conductor y electrodo estimulador colocado en el ventriculo derecho

registramos los valores de la amplitud de la onda R en milivoltios.

Posteriormente medimos 1la pendiente de la onda sensada(P en la auricula
y R en el ventriculo)en voltios por segundo y la distancia pico a pico
de dicha onda sensada.

Estas mediciones nos sirven para comprobar la adecuacién de las ondas
que van a ser sensadas por el marcapasos e inhibir la estimulacidn ante
su presencia.Si la amplitud de 1las ondas es pequefia tendremos que colocar
los cables conductores en otra posicion hasta conseguir amplitudes de sensado
suficientemente adecuadas.Se buscan amplitudes de ondas P al menos de 1.1

milivoltios y de ondas R de al menos 7 milivoltios.

c. Posteriormente medimos la resistencia mediante impulsos de una amplitud

de 5 voltios y una duracidén de 0.5 milisegundos y a una frecuencia de 100
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sistoles por minuto.Se buscan resistencias no menores de 500 ohmios.

d. En la Gltima fase comenzamos la estimulacién del corazon para averiguar
el umbral o amplitud minima del impulso que produce una captura cardiaca

de forma consistente.

Realizamos la estimulacién en ventriculo comenzando en 1 milivoltio
de amplitud o voltaje del impulso.La duracion del impulso utilizada es
de 0.5 milisegundos y la frecuencia de estimulacidn se mantiene constante

a 100 impulsos por minuto.

Desde 1 milivoltio vamos reduciendo progresivamente el voltaje en 0.1
milivoltio hasta que se pierda la captura del ventriculo.Luego comenzamos
a subir desde valores algo inferiores a los de la perdida de captura en
0.1 milivoltios hasta que se vuelve a producir la captura consistente del

corazon.

El umbral de estimilacion serd el valor en milivoltios de la amplitud

del impulso a la que se produce una captura del corazon de forma consistente.

En las auriculas utilizamos estimulos iniciales de 1.5 milivoltios y
de 0.5 milisegundos de duracién a 100 impulsos por minuto de frecuencia

y repetimos el mismo procedimiento que para el ventriculo.

El analizador nos da por un proceso logaritmico de integracidn,el valor
de la intensidad del impulso que se corresponde al voltaje de la amplitud
umbral.

Este proceso de mediciones nos ha servido para averiguar si hemos perforado
el corazon y por lo tanto estimulado el diafragma,los parametros de las
ondas a sensar endocavitarias con 1la pendiente de la misma,la resistencia

y la amplitud del umbral de estimulacién en agudo.

Posteriormente programamos la amplitud del impulso estimulador al valor
en milivoltios que se corresponda con el doble del valor umbral para obtener
un adecuado factor de seguridad.La duracion del impulso 1la programamos

a 0.5 milisegundos.

Es mds eficaz y ahorra mas energia el programar el impulso de estimula-

cidn basandonos en el valor umbral en voltios que en intensidad.
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La suma de todas estas mediciones nos da los pardmetros en agudo durante
la implantacién del sistema marcapasos.Una onda P negativa sin elevacion
se asocia a estimulacidén intermitente y problemas de sensado en el postopera-

torio immediato y por ello no se acepta camo adecuada.

Una vez que los cables conductores estan colocados es obligatorio el
estudio de una posible conduccion ventriculo auricular especialmente en
los sistemas de doble camara.Cuando €sta se encuentre presente sus caracteris-
ticas deben ser estudiadas completamente en lo referente a las diferentes
respuestas ventriculares,el intervalo ventriculo auricular y la amplitud

y morfologia de la onda P programada.

Conseguidas unas mediciones satisfactorias de estimulacién y sensado

en una posicidén pasamos a la siguiente fase de la implantacidn.
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2.4. CONEXTION DEL CABLE CONDUCTOR AL MARCAPASOS.

Retiramos en primer lugar la guia del cable conductor,después unimos
el cable conductor o los dos cables en los sistemas de doble camara firmemente

a la vena subclavia o a la fascia pectoral.

Para unir el cable conductor al marcapasos se coje el conector del extremo
proximal del cable conductor que forma la clavija del sistema conectador.Esta
clavija conectora se limpia y se le aplica silicona para facilitar su penetra-
cion en el sistema conector del marcapasos.lLa silicona se pone en el conector
del cable conductor no en el dispositivo conector del marcapasos.Podemos

observar esta maniobra en la figura 52.

Luego cogemos el conector del cable conductor y lo introducimos presionando
firmemente dentro del conector del marcapasos hasta conseguir su campleta

introduccién.Figura 53.

Después con un pequefio destornillador de terminal hexagonal especial
para esta maniobra,se ajusta el tornillo del dispositivo conector del marcapa-
sos para apretar y sostener el conector del cable conductor dentro del
conectador del generador de impulsos.Figura 54.No debe aplicarse excesiva
fuerza en esta maniobra.El sistema quedard conectado y fijado camo puede

ser visto en la figura 55.

Si hemos implantado un sistema de doble camara,repetimos la maniobra
con el conectador del cable conductor auricular y lo colocamos en el disposi-

tivo conectador para el cable auricular del marcapasos.

A continuacidn,realizamos una sutura de material no reabsorvible que
nos una el conector del cable conductor y el del marcapasos.Esta sutura
se realiza unos centimetros separada del lugar de fijacion del sistema

por el tornillo ajustador.Figura 5§.

Una vez comprobada la buena conexién del sistema y el funcionamiento
adecuado del marcapasos,este se coloca en un hueco adecuado a su tamaiio
que se ha realizado en la fascia del pectoral mayor a nivel infraclavicular.La
incisioh se cierra sin drenaje.El brazo del lado en el que se ha implantado
el marcapasos,que normalmente es el izquierdo,lo dejamos sin movimiento

durante 36 horas sin restringir al enfermo otro tipo de movimiento.
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Figura 53.

Figura 55.

Figura 56.
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2.5. SEGUIMIENTO DE LOS PACIENTES CON MARCAPASOS IMPLANTADOS.

Una vez realizadas las mediciones agudas en el momento de la implantacidn
se le hace al paciente un electrocardiograma dos horas después de la implanta-

cion y una radiografié de torax a las 48 horas.

Los objetivos que nos marcamos en el seguimiento de los pacientes con

marcapasos implantados son los siguientes:

a. Inspeccionar el correcto funcionamiento del marcapasos con verificacién

de los diferentes parametros mensurables del mismo.

b. Detectar los primeros signos de depleccién de las baterias.

c. Evaluar el estado general del corazon.

d. La reinsercion del paciente en la vida diaria.(266)(267)(268)(269).

La captura y 1la inhibicion son las funciones mds importantes a valorar
en cada exdmen de revision a los pacientes con marcapasos.Los principios
de seguimiento son similares en los pacientes con doble que con camara

dnica.(270).

En cada revision se hace una evaluacién clinica general del paciente
preguntando por la aparicion de algun tipo de sintomas desde la revision

previa.

Luego practicamos un electrocardiograma al paciente y hacemos una tira
larga del mismo en un sistema de registro de varios canales.Después hacemos
una tira corta con un electroimin aplicado sobre el marcapasos y medimos
la anchura del impulso y el retraso auriculo ventricular.A continuacién
inspeccionamos por telemetria los umbrales de sensado y estimulacién ventricu-

lares y auriculares.

Tambien comprobamos €l comportamiento del marcapasos con respecto a
la induccion de miopotenciales y la investigacién de posible conduccion

retrégrada ventriculo auricular.

Para investigar la presencia de taquicardia en asa sin fin,especialmente

cuando hemos implantado un sistema de doble cdmara en modo DDD,programamos
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la estimulacién auricular bajo el valor umbral y la frecuencia minima por
encima de la frecuencia auricular espontinea.Si se produce la taquicardia,pro-
gramamos el marcapasos de forma que se prevenga la produccién de la misma.Para
ello medimos el intervalo ventriculo auricular y programamos una extension

del periodo refractario auricular y un aumento de la sensibilidad auricular.

Una vez terminada la revisién se le da al paciente una copia de los
parametros programados.En nuestro estudio hemos realizado las revisiones
a los pacientes después de las agudas en el momento de la implantacidn
a la semana,al mes,a los seis meses y al afio de evolucién.Posteriormente

los pacientes fueron revisados cada seis meses.

Hemos seguido la evolucién a corto y a largo plazo de los umbrales de
estimulacién estudiando la amplitud en milivoltios del umbral de estimulacion

con una duracién de 0.5 milisegundos.
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2.5.1. MODIFICACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS PROPTAS DE LA ESTIMULACION.

Existen unas modificaciones electrocardiogrificas producidas por la
estimulaciéon cardiaca que no deben ser confundidas en el segumiento de
los pacientes a los que se les ha implantado un marcapsos con la presencia

de patologia.

Durante la estimulacién ventricular la configuracién de los complejos
ORS producidos por los impulsos del marcapasos denpende del lugar en donde
se halla producido la estimulacién.

a. Patrones electrocardiogridficos segin el ventriculo estimulado.

La estimulacién en el ventriculo izquierdo produce una activacion tardia
del ventriculo derecho y por ello un patron de despolarizacién de bloqueo

de rama derecha del haz de His en el electrocardiograma.

En contraste,la estimulacién en el ventriculo derecho produce un patron
de despolarizacién del complejo QRS de bloqueo de rama izquierda del haz
de His.

b. Patrones electrocardiogrificos del complejo QRS durante la estimulacién

en los tractos de salida,de entrada y el apex del ventriculo derecho.

Durante la estimulacién apical los 1liatidos estimuladores ventriculares
muestran un patron de bloqueo de rama izquierda del haz de His en las deriva-
ciones I y avL y una onda S profunda en las derivaciones V 5 y V 6.E1 eje
eléctrico pramedio en el plano frontal tiene una orientacich superior a

la izquierda con un valor de unos - 802.

Durante la estimulacién en el tracto de salida,se registra enV 6 el
mismo patron de bloqueo de rama izquierda del haz de His que en I y avl
pero el eje eléctrico en el plano frontal del complejo QRS varia hacia
valores normales de + 602.La estimulacién endocardica en cualquier lugar
del ventriculo derecho produce un patron de bloqueo de la rama izquierda

del haz de His siendo raras las excepciones a esta norma.

Durante la estimulacién en la regidn apical del ventriculo derecho,la
desviacién superior y a la izquierda del eje eléctrico se produce por un

cambio en la secuencia de activacién ventricular desde el apex a la base
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lejos de 1la superficie inferior y al captar el electrocardiograma soélo
las fuerzas dominantes es por lo que predominan los valores del ventriculo
izquierdo.La estimulacién en el tracto de salida del ventriculo derecho
cerca de la vdlvula triciispide tambien produce un patron similar.Sin embargo,
cuando el electrodo estimulador se mueve hacia el tracto de salida y la
vdlvula pulmonar,el eje eléctrico medio se hace menos negativo y llega
incluso a hacerse normal ya que la despolarizacion se produce ahora simultanea

mente hacia la base superiormente y hacia el apex inferiormente.

La estimulacién del ventriculo derecho inmediatamente debajo de la valvula
pulmonar causa desviacién del eje eléctrico a la derecha en el plano frontal
porque la mayoria de la activacion 1lleva direccidén de la base a la cara
inferior y por ello causa ondas R altas en II,III y avF.A pesar del cambio
de eje a la derecha,el patron en las derivaciones precordiales durante
la estimulacién en el tracto de salida alto siempre permanece similar al

de bloqueo de rama izquierda del haz de His.

El eje derecho durante la estimulacidén apical puede ocasionalmente estar
en el cuadrante superior derecho y causar una deflexion predominantemente
negativa en la derivacion I,lo que puede ser normal.En esta situacién IT,III

y avF puede ser tambien negativa y avR registra una onda R dominante.

Hay que tener en cuenta que la presencia de un patron rS en avR require
una evaluacién cuidadosa del electrocardiograma completo antes de darle
significancia ya que puede ser una variante normal de la estimulacién o
pertenecer a un infarto anteroseptal y por ello buscaremos la presentacién

de una onda q en I,avL,V Sy V 6.

Durante la estimulacién apical del ventriculo derecho aunque el patron
caracteristico de bloqueo de rama izquierda del haz de His estd casi invaria-
blemente presente en las derivaciones I y avlL,en V5 y V6 en ocasiones no
presenta este tipico patron sino una profunda onda S,simplemente porque
la fuerza eléctrica mis importante se aleja del plano horizontal en el
que se registran las derivaciones V 5y V 6.En esta situacién,sin embargo,V
1 y V2 son predominantemente negativos.Debe ser tenido en cuenta que pueden
presentarse complejos QS desde V 1 a V 6 durante la estimulacién del ventricu-

lo derecho normal sin complicaciones.

c. Cambios electrocardiograficos en el intervalo ST y onda T durante

la estimulacién cardiaca.



-179-

La estimulacién transvenosa del ventriculo derecho produce inversién
de la onda T con depresion del segmento ST.Estos cambios aparecen en las
derivaciones II,IIT,avF,V 2 y V5 sin que sean signos de la existencia de

un infarto agudo de miocardio o enfermedad coronaria aguda.

Por ello deducimos que el electrocardiograma es de limitado valor en
el diagnéstico de infarto de miocardio en el corazén estimulado con un
marcapasos ya que los cambios de inversion profunda de la onda T y la depre-
sion del segmento ST pueden simular una lesion isquémica coronaria subendocar-
dica.

El grado de inversion de 1la onda T y de depresion del segmento ST esta
relacionado a la duracion de la estimulacién y a la cantidad de energia
utilizada para la estimulacién ventricular.Por ello,seran menores cuando
la energia de estimulacién o amplitud del impulso necesario para producir

una captura cardiaca sea menor.

Las anormalidades de la repolarizacidén regresan al terminar la electroesti-
mulacién.Por ello,si estos signos son reversibles,es improbable que los
cambios sean debido a lesién miocardica secundaria a la estimulacidén eléctrica

del corazén.

Las anomalias de la repolarizacién no regresan en los casos de estimulacién

7 . .
cronica en paclientes con marcapasos permanentes.

Los cambios de la repolarizacidén en los pacientes a los que se les realiza
estimulacién en la pared miocardica anterior izquierda aparecen en derivacio-
nes distintas caomo I,avL,V 2 y V5 si lo comparamos con las derivaciones

en las que aparecen los cambios en la estimulacidén del ventriculo derecho.
d. Patrones electrocardiogrificos en los sistemas de doble camara.

Es esencial para realizar una buena evaluacién y seguimiento de los
marcapasos son sistemas de doble camara,el estar familiarizado con todas
las caracteristicas del marcapasos implantado y con los aspectos de los
patrones electrocardiograficos este tipo de sistemas para evitar interpretacig

nes erréneas de algunas " abnormalidades " normales.

Estos hechos los sintetizamos en la figura$®7 .
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El complejo 1 es un impulso ventricular activado después de sensar una
onda P.

El complejo 2 representa una contraccién auricular prematura seguida
de un complejo ventricular QRS normalmente conducido y ambos canales del

marcapasos son inhibidos.

El complejo 3 muestra una estimulacidén auricular con conduccién auriculo

ventricular normal y solo el canal ventricular esta inhibido.

En el complejo 4 ambas camaras estan siendo estimuladas.

En el complejo 5 una contraccidn prematura ventricular inhibe ambos canales
y es seguido por una onda P retrégrada que estimula el siguiente impulso
ventricular la cual también produce una conduccién retrdégrada pero sin
estimular un nuevo impulso ventricular a causa de un bloqueo de la via

retrdégrada de conduccién.

El complejo 6 representa una pérdida de sensado auricular con activaciodn
de la membrana de seguridad debido al sensado del complejo QRS después
de 1la activacién del impulso auricular y antes de finalizar el retraso

auriculo ventricular(57).
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Figura 57.

Trazados electrocardiograficos normales en los sistemas
de doble cdmara que pueden inducir a confusion con pro-

cesos patolégicos.
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2.6. METODO ESTADISTICO.

En 1la valoracion de los datos de este estudio se han ponderado los valores
de las muestras estudiadas por las medias de los grupos con su correspondiente

desviacién standard.

Para la comparacién de los resultados entre el grupo motivo de estudio
o grupo A vy el grupo control o grupo B,se ha aplicado la prueba estadistica

de la T-Student de dos colas.La ecuacidén de esta prueba es la siguiente:

I?%- RZI

1
El wvalor de T obtenido se compara con el valor de T de las tablas para

un determinado riesgo y N1 + N2 ~— 2 grados de libertad.

Se rechaza la Hip6tesis nula con un riesgo asumido cuando:

t > t(“:?")
Nada se opone en aceptar la Ilipétesis nula cuando:

t < t(“19‘-)

La varianza necesaria para calcular la T-Student puede estimarse a partir
de la media ponderada de las dos varianzas de los grupos de muestra segun
la siguiente expresién:

(N) o2 4 (N,) 0'22

La varianza de cada conjunto o grupc de muestra definida como la media

de los cuadrados de las diferencias de sus puntuaciones con respecto a

la media,tiene la siguiente expresioén: 2
S (%=X)
!
g =
N

i
En el analisis comparativo de los conjuntos estudiados se consideraron

como diferencias estadisticamente significativas a partir de un valor para

p menor de 0.05.
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7. RESULTADOS.

1. MEDICIONES INICIALES EN EL MOMENTO DE LA IMPLANTACIéN.

Los resultados que presentaron los distintos conjuntos de pacientes
en las mediciones realizadas en el momento de la implantacién del marcapasos

fueron las siguientes:

1.1. CONJUNTO 1. GRUPO A.

Este conjunto 1 estaba formado por 10 pacientes pertenecientes al grupo
A o grupo de estudio a los que se les implantd un marcapasos con un cable
conductor y electrodo estimulador en la auricula derecha siguiendo la técnica
descrita.El cable conductor y el electrodo en este conjunto 1 de pacientes
tenfa en su estructura el dispositivo liberador local en la interfase electro-

do tejido endocardico de fosfato sédico de dexametasona.

Las mediciones realizadas en el momento de la implantacidn en la auricula
derecha son realizadas a 0.5 milisegundos de duracién del impulso estimulador
y con una frecuencia de estimulacién de 100 impulsos por minuto.El umbral
de estimulacién se mide en voltios y en miliamperios.También medimos la

amplitud de la onda P sensada y la pendiente de la misma.

La resistencia la medimos en ohmios en unas condiciones iguales para
todos los enfermos de 0.5 milisegundos de duracién del impulso estimulador
y con una amplitud o tensidn de 5 voltios.La frecuencia de estimulacidn

de los impulsos era de 100 por minuto.

De cada serie de resultados en este y todos los demis conjuntos de los
dos grupo estudiados se realizaron las valoraciones de las medias y las

desviaciones standard correspondientes.

En cada conjunto estudiado se han expresado graficamente las relaciones
entre las variables del impulso estimulador(tension e intensidad),las de
la onda sensada(amplitud y pendiente),la relacién resistencia tensidn del
impulso estimulador y 1la razdn entre las amplitudes de las ondas sensada
y estimulada.
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TABLA 7. CONJUNTO 1.GRUPQ A.

PACIENTE UMBRAL AMPLITUD DE P PENDIENTE RESISTENCIA
V. mA
1 1.2 1.9 1.3 0.64 750
2 1.0 1.9 1.5 0.92 680
3 0.9 1.5 2.1 0.94 720
4 0.8 1.5 2.5 1.05 700
5 0.7 1.4 3.1 0.98 560
6 0.8 1.6 3.3 1.25 620
7 0.7 1.3 3.5 1.13 710
8 0.5 1.1 3.6 1.34 510
9 0.6 0.9 3.8 1.23 730
10 0.8 1.0 3.9 1.47 890

El valor medio del umbral de estimulacién en voltios es de 0.8 voltios con

una desviacion standard de mis menos 0.18.

El valor medio del umbral de estimulacidén en amperios es de 1.41 miliampe-

rios con una desviacidn standard de mis menos 0.32.

El valor medio de la amplitud de pendiente de la onda P sensada es

de 2.86 voltios con una desviacion standard de mis menos 0.9034.

El valor medio de la resistencia es de 687 ohmios con una desviacidn
standard de mis menos 100.40.

El valor medio de 1la pendiente de la onda P sensada es de 1.09 con una

desviacion stantard de mis menos 0.59.
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Figura 58.

Relacién entre la intensidad y la tension del umbral de estimulacién

en el momento de la implantacidén en el conjunto 1 del grupo A.
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Relacion entre la amplitud de la onda P sensada y la pendiente de la

misma en el momento de la implantacién en el conjunto 1 del grupo A.
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Relacidén entre la amplitud de la onda P sensada y la tension del umbral

de estimulacidén en el momento de la implantacidén en el conjunto 1 del grupo A.
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Relacién entre la resistencia y la tension del umbral de estimulacidn

en el momento de la implantacién en el conjunto 1 del grupo A.
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1.2. CONJUNTO 2.GRUPO A.

Este conjunto 2 estaba formado por 20 pacientes pertenecientes al grupo
A a los que se les implanto un cable conductor y electrodo con el dispositivo
liberador local de dexametasona en el ventriculo derecho.Las mediciones
durante la implantacién fueron realizadas con una duracién del impulso
de 0.5 milisegundos con una frecuencia de 100 estimulaciones por minuto.lLa
resistencia se mididé con un impulso de 5 voltios de amplitud a 100 estimula-
ciones por minuto,se midié en ohmios.La amplitud en voltios y la pendiente

de la onda R ventricular espontinea sensada fueron tambien medidas.

TABLA 8. CONJUNTO 2. GRUPO A.

PACIENTE UMBRAL AMPLITUD DE R PENDIENTE RESISTENCIA
V.  mA
1 0.5 0.8 14.5 2.56 720
2 0.4 0.7 11.2 2.84 740
3 0.4 0.7 18.7 3.25 610
4 0.5 0.7 12.4 1.29 700
5 0.6 0.8 10.1 0.94 750
6 0.5 0.8 15.4 1.57 640
7 0.5 0.7 16.2 2.02 710
8 0.4 0.7 16.3 1.95 730
9 0.5 0.9 17.5 2.43 680
10 0.5 0.8 19.2 2.55 700
11 0.5 0.8 12.2 2.91 600
12 0.4 0.6 17.8 3.48 730
13 0.4 0.6 15.4 3.22 700
14 0.5 0.7 11.3 2.45 650
15 0.5 0.8 18.4 2.20 590
16 0.5 0.7 14.2 2.44 640
17 0.4 0.7 14.5 2.98 600
18 0.5 0.7 18.1 1.84 590
19 0.5 0.8 16.5 2.45 620

20 0.4 0.6 19.4 3.14 700
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El valor medio del umbral de estimulacién en voltios es de 0.47 voltios

con una desviacidn standard de 0.035.

El valor medio del umbral de estimulacion en amperios es de 0.73 miliampe-

rios con una desviacion standard de mis menos 0.73.

El valor medio de 1la amplitud de la onda R sensada es de 15.46 voltios

con una desviacion stantard de 2.78.

El valor medio de la pendiente de 1la onda R sensada es de 2.42 con una

desviacion standard de mds menos 0.34.

El valor medio de 1la resistencia es de 670 ohmios con una desviacién

standard de mds menos 53.47.
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Relacidn intensidad tension del umbral de estimulacion en el

momento de la implantacién en el conjunto 2 del grupo A.
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Relacion entre la pendiente y la amplitud de la onda R sensada en

el memento de la implantacién en el conjunto 2 del grupo A.
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Relacion entre la tension del umbral de estimulacién y la amplitud

de la onda R sensada en el momento de la implantacidén en el conjunto

2 del grupo A.
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Relacién entre la resistencia y la tensién del umbral de estimulacién

en el momento de la implantacidén en el conjunto 2 del grupo A.
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1.3. CONJUNTO 3. GRUPO B.

Este conjunto 3 estd formado por 10 pacientes pertenecientes al grupo
B o control,a los cuales les fué implantado un cable conductor y electrodo
en la auricula derecha sin el dispositivo liberador de fosfato sédico de
dexametasona en la interfase electrodo tejido endocardico.El extremo terminal

del cable conductor tenia al igual que en el conjunto 1 una forma de J.

La sistemitica de mediciones realizadas fué la misma que para el conjunto

1 del grupo A.

TABLA 9. CONJUNTO 3.GRUPO B.

PACIENTE UMBRAL AMPLITUD DE P PENDIENTE RESISTENCIA
V  mA
1 1.0 1.7 2.8 0.84 710
2 0.8 1.9 2.9 1.12 530
3 1.3 2.2 1.8 0.61 620
4 0.8 1.3 3.4 1.80 720
5 0.9 1.5 3.8 1.64 700
6 0.7 1.0 2.6 0.98 680
7 1.1 1.8 2.4 1.20 590
8 0.9 1.5 1.1 0.52 720
9 0.9 1.4 1.8 0.83 700
10 1.0 1.5 2.7 1.05 640

El valor medio de 1la amplitud del umbral de estimulacidén es de 0.94
voltios con una desviacion standard de mas menos 0.16.El valor medio del
umbral de estimulacion en amperios es de 1.58 miliamperios con una desviacidn
standard de mas menos 0.31.El valor medio de la amplitud de la onda P sensada
es de 2.53 voltios con una desviacién standard de mds menos o0.75.El valor
medio de la pendiente de la onda P sensada es de 1.05 con una desviacion

standard de mas menos 0.50.

El valor medio de la resistencia medida es de 661 ohmios con una desviacion

standard de mas menos 60.90.
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Frecuencia de dato.

Relacién tension intensidad del umbral en la implantacién en el

conjunto 3 del grupo B.
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Relacién entre la amplitud y la pendiente de la onda P sensada

en la implantacién en el conjunto 3 del grupo B.
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Relacién entre la amplitud de la onda P sensada y la tension del umbral

en la implantacion en el conjunto 3 del grupo B.
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Relacién entre la resistencia y la tension del umbral de estimulacién

en el momento de la implantacién en el conjunto 3 del grupo B.

() Frecuencia de dato.
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1.4. CONJUNTO 4.GRUPO B.

Este conjunto 4 estaba formado por 20 pacientes pertenecientes al grupo
B a los cuales se les implanté en el ventriculo derecho un cable conductor
y electrodo sin el dispositivo liberador local de fosfato sbédico de dexametaso
na en su estructura.Las mediciones realizadas siguieron la misma pauta

que para el conjunto 2 del grupo A.

TABLA 10. CONJUNTO 4.GRUPO B.

PACIENTE UMBRAL AMPLTITUD DE R PENDIENTE RESISTENCIA
V.  mA
1 0.5 0.9 14.3 1.51 580
2 0.4 0.7 12.8 1.48 610
3 0.5 0.8 17.2 2.52 740
4 0.4 0.8 15.1 2.05 720
5 0.4 0.7 12.4 1.28 620
6 0.4 0.7 14.4 2.04 600
7 0.5 0.8 13.8 1.58 720
8 0.5 0.9 10.4 1.22 610
9 0.5 0.7 17.2 2.64 710
10 0.5 0.8 16.7 2.17 740
11 0.4 0.6 11.4 1.64 560
12 0.4 0.7 18.4 2.77 520
13 0.3 0.6 17.2 2.48 540
14 0.4 0.6 15.5 2.54 610
15 0.3 0.6 18.3 2.41 580
16 0.4 0.7 17.7 1.89 590
17 0.4 0.6 14.2 1.25 710
18 0.5 0.9 13.8 1.64 540
19 0.3 0.4 15.2 1.32 910

20 0.4 0.6 14.2 1.67 790
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El valor medio del umbral de estimulacion en voltios es de 0.42 voltios con

una desviacion standard de mis menos 0.06.

El valor medio del umbral de estimulacionen amperios es de 0.66 miliampe-

rios con una desviacion standard de mis menos 0.24.

El valor medio de la amplitud de la onda R sensada es de 15.01 voltios

con una desviacion standard de mds menos 2.21.

El valor medio de la pendiente de la onda R es de 1.90 con una desviacion

standard de mas menos 0.50.

El valor medio de la resistencia es de 650 ohmios con una aesviacién stan-
dard de mas menos 97.77.
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Relacién entre la intensidad y la tensién del umbral

de estimulacién en la implantacidén en el conjunto 4 del grupo B.
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Relacidén entre la pendiente y la amplitud de la onda R sensada

en la implantacién en el conjunto 4 del grupo B.
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Relacién entre la tensién del umbral de estimulacién y la ampitud de la

onda R sensada en la implantacién en el conjunto 4 del grupo B.
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Relacién entre la resistencia y la tension del umbral estimulador

en la implantacién en el conjunto 4 del grupo B.
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2. UMBRALES DE ESTIMULACION CRONICOS.

Una vez realizadas las mediciones en el momento de la implantacidn,se
realizé el correspondiente seguimiento de los pacientes.En los casos estudia-
dos no se produjeron camplicaciones ni en el grupo de estudio o grupo A
ni en el grupo control o grupo B en relacion a perforaciones,desplazamientos,
pérdidas de aislamiento o fracturas del cable conductor.En el seguimiento
se realizaron los controles de 1la funcion del marcapasos y la revisidn

de los parametros de programacién.

Como guia de la evolucion del implante a largo plazo,se realizé el segui-
miento basandonos en los valores del umbral de estimulacion con un impulso
de 0.5 milisegundos de duracidn.La medicién de los umbrales de estimulacicn
se realiz6 a la semanas,al mes,a los seis meses y al afio después de la
implantacién.A continuacidn expresamos los registros tenidos en la evolucion

cronica del umbral en los distintos conjuntos.
2.1. CONJUNTO 1.GRUPO A.

Este conjunto 1 estaba formado por 10 pacients con implante auricular
de electrodo con el dispositivo liberador local de dexametasona.El umbral
es medido en voltios y la duracion del impulso es de 0.5 milisegundos.La

evolucion del umbral de estimulacién fué la siguiente:

TABLA 11. CONJUNTO 1. GRUPO A.

PACIENTE IMPLANTACION 12 SEMANA 1 MES 62 MES 1 ANO

1 1.2 1.6 1.6 1.6 1.6
2 1.0 1.6 1.6 1.6 1.6
3 0.9 1.6 1.6 1.6 1.6
4 0.8 1.6 1.6 1.6 1.6
5 0.7 0.8 1.6 0.8 0.8
6 0.8 1.6 1.6 1.6 1.6

0.7 0.8 0.8 0.8 0.8
8 0.5 0.8 0.8 0.8 0.8
9 0.6 0.8 0.8 0.8 0.8

10 0.8 1.6 1.6 1.6 1.6
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El valor medio de la amplitud o tensidn del umbral de estimulacidn en
el momento de la implantacidn en este conjunto 1 fué de 0.8 con una desviacicn

standard de mis menos 0.18. voltios.

El valor medio de la amplitud del umbral de estimulacién a la semana
posterior a la implantacion fué de 1.28 con una desviacién standard de

mas menos 0.39 voltios.

El valor medio de la amplitud del umbral de estimulacion al mes posterior
a la implantacidn fué de 1.36 voltios con una desviacion standard de mis

menos 0.36.

El valor medio de 1la amplitud del umbral de estimulacidn a los seis
meses posteriores a la implantacidn fué de 1.28 voltios con una desviacidn

standard de mas menos 0.39.

El valor medio de la amplitud del umbral de estimulacion al afio posterior
a la implantacich fué de 1.28 voltios con una desviacion standard de mis

menos 0.39.
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2.2. CONJUNTO 2. GRUPO A.

Este conjunto 2 estaba formado por 20 pacientes con implanta ventricular
de electrodo con el dispositivo liberador local de dexametasona.El umbral

es medido en voltios a una duracion del impulso de 0.5 milisegundos.

TABLA 12. CONJUNTO 2. GRUPO A.

PACIENTES IMPLANTACION 12 SEMANA 1 MES 62 MES 1 ANO

1 0.5 0.8 0.8 0.8 0.8
2 0.4 0.8 0.8 0.8 0.8
3 0.4 0.8 0.8 0.8 0.8
4 0.5 0.8 0.8 0.8 0.8
5 0.6 1.6 1.6 1.6 1.6
6 0.5 1.6 1.6 1.6 1.6
7 0.5 0.8 0.8 0.8 0.8
8 0.4 0.8 0.8 0.8 0.8
9 0.5 0.8 0.8 0.8 0.3
10 0.5 0.8 0.8 0.8 0.8
11 0.5 0.8 0.8 0.8 0.8
12 0.4 0.8 0.8 0.8 0.8
13 0.4 0.8 0.8 0.8 0.8
14 0.5 0.8 0.8 0.8 0.8
15 0.5 0.8 0.8 0.8 0.8
16 0.5 0.8 0.8 0.8 0.8
17 0.4 0.8 0.8 0.8 0.8
18 0.5 0.8 0.8 0.8 1.6
19 0.5 : 0.8 0.8 0.8 0.8
20 0.4 0.8 0.8 0.8 0.8

El valor medio del umbral de estimulacidn en la implantacién fué de 0.47

voltios con una desviacién standard de mis menos 0.05.
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El valor medio del umbral de estimulacion a la semana posterior a.
la implantacidn es de 0.88 voltios con una desviacion standard de mis menos

0.24.

El valor medio del umbral de estimulacion al mes posterior a la implanta-

cidn fué de 0.88 voltios con una desviacidn standard de mis menos 0.24.

El valor medio del umbral de estimulacidn a los seis meses posteriores
ala implantacion fué de 0.88 voltios con una desviacion standard de mis

menos 0.24.

El valor medio del umbral de estimulacion al afios posterior a la implanta-

cidn fué de 0.92 voltios con una desviacion standard de mis menos 0.28.
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2.3. CONJUNTO 3. GRUPO B.

Este conjunto 3 estaba formado por 10 pacientes con implante auricular
de un electrodo que no tenia incluido en su estructura el dispositivo libera-
dor local de dexametasona.El umbral de estimulacién fué medido en voltios

con un impulso de 0.5 milisegundos.

TABLA 13. CONJUNTO 3. GRUPO B.

PACIENTE IMPLANTACION 12 SEMANA 1 MES 62 MES 1 ANO
1 1.0 1.5 2.0 1.5 1.5
2 0.8 1.5 2.0 1.5 1.5
3 1.3 2.0 2.5 2.5 2.5
4 0.8 1.5 2.0 1.5 1.5
5 0.9 2.0 2.0 1.5 1.5
6 0.7 1.5 1.5 1.5 1.5
7 1.1 2.0 2.5 2.0 2.0

0.9 1.5 2.5 2.0 2.0
9 0.9 1.5 2.0 1.5 1.5
10 1.0 2.0 2.5 2.0 2.0

El valor medio del umbral de estimulacion en el momento de la implantacioch

fué de 0.94 voltios con una desviacion standard de mis menos 0.16.

El valor del umbral de estimulacidn a la semana posterior a la implanta-

cion fué de 1.7 voltios con una desviacidn standard de mias menos 0.24.

El valor medio del umbral de estimulacidén al mes posterior a la implanta-

cién fué de 2.15 voltios con unadesviacidn standard de mis menos 0.16.

El valor medio del umbral de estimulacidn a los seis meses posteriores
a la implantacion fué de 1.75 voltios con una desviacién standard de mis

menos 0.33.

El valor medio del umbral de estimulacidn al afio posterior a la implanta-

cién fué de 1.75 voltios con una desviacion standard de mis menos 0.33.
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2.4. CONJUNTO 4. GRUPO B.
Este conjunto 4 estaba formado por 20 pacientes pertenecientes al grupo
B a los que se les implanté en el ventriculo derecho de un electrodo sin
el dispositivo liberador local de dexametasona.El umbral es medido en voltios

a una duracidn del impulso de 0.5 milisegundos.

TABLA 14. CONJUNTO 4. GRUPO B.

PACIENTE IMPLANTACION 12 SEMANA 1 MES 62 MES 1 ANO
1 0.5 1.5 2.0 1.5 1.5
2 0.4 1.0 1.5 1.5 1.5
3 0.5 1.5 2.0 1.5 1.5
4 0.4 1.0 1.0 1.0 1.0
5 0.4 1.0 1.5 1.0 1.0
6 0.4 1.0 1.5 1.0 1.0
7 0.5 1.5 2.0 1.5 1.5
8 0.5 1.5 1.5 1.5 1.5
9 0.5 2.0 2.5 2.0 2.0
10 0.5 1.5 2.0 1.5 1.5
11 0.4 1.0 1.5 1.0 1.0
12 0.4 1.5 2.5 2.0 2.0
13 0.3 1.0 1.5 1.0 1.0
14 0.4 1.5 1.5 1.5 1.5
15 0.3 1.0 1.5 1.0 1.0
16 0.4 1.0 1.5 1.0 1.0
17 0.4 1.0 1.5 1.0 1.0
18 0.5 1.5 1.5 1.5 1.5
19 0.3 1.0 1.5 1.0 1.0

20 0.4 1.5 1.5 1.0 1.0
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El valor medio del umbral de estimulacion en la implantacién fué de

0.42 voltios con una desviacion standard de mis menos 0.06.

El valor medio del umbral de estimulacion a la semana posterior a la
implantacion fué de 1.25 voltios con una desviacidn standard de mis menos

0.03.

El valor medio del umbral de implantacidn al mes posterior a la implanta-

cidn fué de 1.62 voltios con una desviacidn standard de mis menos 0.32.

El valor medio del umbral de implantacidn a los seis meses posteriores
a la implantacidén fué de 1.30 voltios con una desviacidn standard de mas

menos 0.33.

El valor medio del umbral de implantacion al afio posterior a la implantacidmn

fué de 1.30 voltios con una desviacidn standard de mis menos 0.33.
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3. COMPARACTON EVOLUTIVA DE LOS UMBRALES.

3.1. A NIVEL AURICULAR.

Realizamos el estudio comparativo entre el conjunto de estudio y el
conjunto control en el momento de 1la implantacidén,a 1la semana,al mes,a

los seis meses y al afio.Las diferencias fueron valoradas estadisticamente.
4
a. Implantacion.

El valor medio del conjunto 1 del grupo A de 0.8 con una desviacidn
standard de mds menos 0.18 y el valor medio del conjunto 3 del grupo B
de 0.94 con una desviacién standard de mis menos 0.16,mostraban un valor
de 1a T en la prueba de T-Student de 1.6881.Este valor no era estadisticamente
significativo,lo cual seflala que en la implantacion los dos tipos de electro-

dos tenia valores similares.
b. A la semana.

El valor medio del umbral de estimulacién del conjunto 1 del grupo A
de 1.28 voltios con una desviacidén standard de mis menos 0.39 y el valor
medio del umbral de estimulacién del conjunto 3 del grupo B de 1.7 con
una desviacidén standard de mis menos 0.24,mostraban un valor de T en la
prueba de T-Student de 2.7261.Este valor es estadisticamente significativo

para un valor de p menor de 0.025.
c. Al mes.

El valor medio del umbral de estimulacién del conjunto 1 del grupo A
de 1.36 con una desviacidn standard de mis menos 0.36 y el valor medio
del umbral de estimulacion del conjunto 3 del grupo B de 2.15 con una desvia-
cion standard de mis menos 0.16,mostraban un valor de T en la prueba de
T-Student de 5.8901.Este valor es estadisticamente significativo para un

valor de p menor de 0.001.
d. A los seis meses.
El valor medio del umbral de estimulacidn del conjunto 1 del grupo A

de 1.28 voltios con una desviacidn standard de mis menos 0.39 y el valor

medio del umbral de estimulacion del conjunto 3 del grupo B de 1.7 voltios
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con una desviacidn standard de mAs menos 0.24,mostraban un valor de T en
la prueba de T-Student de 2.7261.Este valor es estadisticamente significativo

para un valor de p menor de 0.025.
e. Al afio.

El valor medio del umbral de estimulacidn del conjunto 1 del grupo A
de 1.28 voltios con una desviacidn standard de mis menos 0.39 y el valor
medio del umbral de estimulacién del conjunto 3 del grupo B de 1.7 voltios
con una desviacidén standard de mis menos 0.24,mostraban un valor de T en
la prueba de T-Student de 2.7261.Este valor es estadisticamente significativo

para un valor de p menor de 0.025.
3.2. A NIVEL VENTRICULAR.
a. Implantacidn.

El valor medio del umbral de estimulacién del conjunto 2 del grupo A
Ae 0.47 voltios con una desviacidn standard de mis menos 0.05 y el valor
medio del umbral de estimulacidn del conjunto 4 del grupo B de 0.42 voltios
con una desviacion standard de mds menos 0.06,mostraban un valor de T de
la prueba de T-Student de 0.0900.Este valor no era estadisticamente significa-
tivo,lo cual sefiala que en la implantacidn los dos tipos de electrodos

tenian valores similares.
b. A la semana.

El valor medio del umbral de estimulacién del conjunto 2 del grupo A
de 0.88 voltios con una desviacién standard de mis menos 0.24 y el valor
medio del wumbral de estimulacién del conjunto 4 del grupo B de 1.275 con
una desviacidn standard de mas menos 0.003,mostraban un valor de T de la
prueba de T-STudent de 7.1732.Este valor es estadisticamente significativo

para un valor de p menor de 0.001.
c. Al mes.

El valor medio del umbral de estimulacidn del conjunto 2 del grupo A
de 0.88 voltios con una desviacién standard de mis menos 0.24 y el valor
medio del umbral de estimulacion del conjunto 4 del grupo B de 1.62 con
una desviacién standard de mds menos 0.32,mostraban un valor de T en la
prueba de T-Student de 8.0614.Este valor es estadisticamente significativo

para un valor de p menor de 0.001.
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d. A los seis meses.

El valor medio del umbral de estimulacion del conjunto 2 del grupo A
de 0.88 voltios con una desviacidn standard de mis menos 0.24 y el valor
medio del umbral de estimulacidn del conjunto 4 del grupo B de 1.3 voltios
con una desviacidn standard de mis menos 0.33,mostraban un valor de T de
la prueba de T-Student de 4.4718.Este valor es estadisticamente significativo

para un valor de p menor de 0.001.
e. Al ario.

El valor medio del umbral de estimulacidn del conjunto 2 del grupo A
de 0.92 voltios con una desviacidn standard de mis menos 0.28 y el valor
medio del umbral de estimulacién del conjunto 4 del grupo B de 1.3 voltios
con una desviacion standard de mids menos 0.33,mostraban un valor de T en
la prueba de T-Student de 3.7840.Este valor es estadisticamente significativo

para un valor de p menor de 0.001.

En las figuras 7§ y 74 se expresan grificamente todo lo referido.
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8 . DISCUSION

En primer lugar, valoramos la evolucich de los umbrales de estimulacién
entre los distintos conjuntos estudiados a una duracicn del impulso de

0.5 milisegundos.

En las mediciones realizadas en el momento de la implantacich del marcapa-
sos,no existen diferencias significativas entre los conjuntos de estudio
y los conjuntos controles a nivel auricular ni ventricular.Al ser los dos
electrodos,el usado como estudio y el usado como control,iguales en superficie
estimuladora,en la porosidad de la superficie de contacto,en la composicién
de los materiales que forman la estructura del electrodo y en el método
pasivo de fijacioﬁ mediante aletas;es 1ldgico la falta de diferencias en
los umbrales estimuladores en el momento de la implantacion.Este hecho
ademis,nos sirve para confirmar la buena homogeneidad de los grupos control
y de estudio,ya que sdlo se diferencia con respecto a una variable,la de
disponer o no en su estructura un sistema liberador local de fosfato sédico

de dexametasona en la interfase de contacto electrodo tejido endocardico.

Es en la observacioh de la evolucion temporal de los umbrales de estimula-
cion en donde se detectan las diferencias significativas entre los pacientes
a los que se les habia implantado el cable conductor con el electrodo estimula
dor que llevaba incluido en su estructura el dispositivo liberador local
de dexametasona y los pacientes cuyo cable conductor y electrodo no tenian

incluido en su estructura el dispositivo referido.

Existe tambien diferencias entre los dos grupos de pacientes el de estudio
y el control en relacich al lugar de implantacion.Es decir,hay diferencias
entre la evolucion de los umbrales de estimulacich a nivel auricular y
ventricular,aunque estas sean cuantitativas mas que cualitativas.Pasamos

a continuacion a analizar estas diferencias.

Fijdndonos en primer lugar en los valores del umbral de estimulacién
a nivel auricular,podemos ver como en el conjunto 3 del grupo B o conjunto
control sin el dispositivo liberador de dexametasona incluido en su estructura
el valor del umbral estimulador en 1la implantacion fué de 0.94 voltios
+/- 0.16.Este valor umbral asciende a la semana a 1.7 voltios +/- 0.24 .Este
ascenso del valor umbral en 0.76 voltios supone un 80.85% de elevacion

con respecto al valor umbral en la implantacién.

Al mes,el umbral de estimulacion referido asciende a 2.15 voltios +/-
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0.16.Este ascenso de 1.21 voltios,supone 128.72% mids que el valor obtenido
en el momento de la implantacicn.A los seis meses después de la implantacion
el umbral de estimulacién adquiere un valor de 1.75 voltios +/- 0.33,lo
cual supone 0.81 voltios superior al valor de implantaciéh ¥ un ascenso
del 80% con respecto al mismo.Al afio de evolucion posterior a la implantacion,
los valores persisten iguales a los de los seis meses con la referida subida

del 86% superior al valor de implantacion.

Podemos resumir que a nivel auricular el umbral de estimulacion en el
grupo control sufre una elevacion en pico aguda al mes postimplantacion
que alcanza niveles del 128.72% superiores a los valores hallados en el
momento de la implantacion.Posteriormente,el umbral de estimulacion sufre
una estabilizacion en meseta a partir del sexto mes en unos niveles del
86% superiores a los valores en la implantacion,persistiendo estos niveles

al afio de la evolucidn.

Si ahora nos fijamos en la evolucich del umbral de estimulacicnh a nivel
auricular del conjunto 1 del grupo. A que tenia incluido en la estructura
del cable conductor y electrodo implantado el dispositivo liberador de
fosfato sédico de dexametasona,podemos observar como el umbral en la implanta-
cioh fué de 0.8 voltios +/- 0.18.A la semana se produce una elevacion del
umbral a 1.28 voltios +/- 0.39.Esta elevacion de 0.48 voltios supone un
60% con respecto al valor en 1la implantacion.Al mes,la subida del umbral
llega a un valor de 1.36 voltios +/- 0.36,es decir,0.56 voltios y un 70% mis e
levado que en la implantacion.A los seis meses se produce un descenso a
niveles de 1.28 voltios +/- 0.39,con un ascenso de 0.48 voltios y el
60% con relacicn al valor del umbral de estimulacion en el momento de la

. . 7 ~ . . . .
implantacion.Al afio persisten los mismos niveles que a los seis meses.

Podemos sintetizar que a nivel auricular en el conjunto de pacientes
que tenia implantado el electrodo con el dispositivo liberador local de
dexametasona,se produce una elevacion miaxima en pico al mes postimplantacion
que alcanza niveles del 70% superiores a los valores hallados en el momento
de la implantacidn.Posteriormente,el umbral de estimulacion sufre una estabili
zacion en meseta a partir del sexto mes en niveles del 60% superiores a
los valores de la implantacion y persistiendo estos valores semestrales

al afio de evolucion.

El estudio estadistico entre los conjuntos de estudio y control a nivel

| d . ~
auricular muestra que los valores a la semana,a los seis meses y al afio
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son diferentes con una significancia de p menor de 0.025.La diferencia es esta
disticamente significatica con una p menor de 0.001 entre los conjuntos
al mes postimplantaciofi.Estos datos nos indican que el electrodo con el
dispositivo liberador de dexametasona s6lo eleva el umbral al 60% del nivel
de implantacion,y que éste se mantiene estable a partir de los seis meses;mien
tras que en el grupo control 1la elevacion es del 86%.Ademds,la subida en
pico que se produce al mes postimplantacion que 1llega al 128.72% no se
produce en el conjunto de estudio ya que el valor en pico apenas es un

10% superior al valor a los siete dias postimplantacioh.

Se ha conseguido con el dispositivo liberador 1local de dexametasona
reducir de forma significativa la elevacion del umbral de estimulacion
a partir de los seis meses con una estabilizacion en meseta a niveles signifi-
cativamente inferiores a los del conjunto control.Es tambien muy importante
sefialar el gran descenso del 58.72% del umbral de estimulacion al mes postim-
plantacicn,con un nivel de significacion de p menor de 0.001 con respecto
al grupo control.Con ello se consigue reducir de forma importante la elevacion
en pico que ocurre normalmente en el umbral de estimulacioh al mes posterior

a la implantacion.

Si a continuacidn estudiamos la evolucidn de los umbrales de estimulacion
en los conjuntos de pacientes que recibieron implantes ventriculares podemos
observar en primer lugar en el conjunto 4 del grupo B o control que el
valor del umbral en la implantacion fué de 0.42 voltios +/- 0.06.Este valor
ascendié a la semana a 1.25 voltios +/- 0.03.Este ascenso del valor umbral
en 0.83 voltios supone un 197.61% de elevacion con respecto al valor de
implantacion.

Al mes el umbral ventricular asciende en el grupo control a 1.62 voltios
+/- 0.32.Este ascenso de 1.2 voltios,supone un 285.71% con respecto al

valor de implantacion.

A los seis meses,el umbral asciende a 1.30 voltios +/- 0.33,es decir,0.88
voltios y un 209.52% mis que el valor inicial.Al afio persisten los valores

encontrados a los seis meses.
En sintesis,a nivel ventricular en el grupo control se produce una eleva-
cich del umbral de estimulacion que alcanza niveles del 285.71% con respecto

al valor en el momento de la implantacion.

Posteriormente,el umbral de estimulaciéh sufre una estabilizacionh en
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meseta a partir del sexto mes con unos niveles del 209.52% superiores al

valor de implantacion.

Si estudiamos en la fase siguiente,la evolucidn del umbral de estimulacion
a nivel ventricular en el conjunto 2 del grupo A de pacientes a los que
se les implanté el electrodo con el dispositivo liberador local de dexametaso-
na,se puede registrar un valor en la implantaciéh de 0.47 voltios +/- 0.05.A
la semana se produce una elevacidon del umbral a 0.88 voltios +/- 0.24.Esta
elevacién de 0.41 voltios,supone un 87.23% en relacion al valor inicial.Al
mes,y a los seis meses el valor del umbral de estimulacion persiste en
los valores obtenidos a 1la semana postimplantacién.Al afio,el valor umbral
llega a 0.92 +/- 0.28,l0 que supone 0.45 voltios y un 95.74% superior al

valor en el momento de la implantaciéh.

Podemos resumir que a nivel ventricular se produce un ascenso del umbral
de estimulacion de s6lo el 87.23% con respecto al valor inicial,y siendo
esta subida estabilizada desde 1la primera semana,de tal forma que no se
produce 1la elevacion en pico del grupo control.Es decir,con el electrodo
motivo de estudio se produce una estabilizacion desde los siete primeros

dias postimplantacién a unos niveles del 87.23% sin elevacion en pico mensual.

Realizando el estudio estadistico comparativo entre el conjunto de estudio
y €l control a nivel ventricular,observamos que a la semana,al mes,a los
seis meses y al afo,las diferencias son estadisticamente significativas
con un valor de p menor de 0.001.Esto significa que el electrodo con el
dispositivo liberador de dexametasona incluido en su estructura elimina
la elevacidn en pico postimplantacién que se produce normalmente y a su
vez produce una estabilizacion en meseta precoz en valores entre un 101.87
y un 110.38% inferiores a los que se producen en el grupo control.La diferen-
cia de umbrales al mes de implantacion llega a niveles del 198.48% a favor
de la disminucion del umbral de estimulacion en el conjunto de estudio

con respecto al control.

A continuacibn analizamos los valores obtenidos en las mediones realizadas
en el momento de la implantacidn.A nivel auricular y comparando en primer
lugar la funcion estimuladora vemos que existe una gran similitud entre
los valores de 1la amplitud del umbral en el conjunto de estudio 0.8 +/-
0.18 y el control 0.94 +/- 0.16.E1 valor del umbral de estimulacion en
miliamperios en el conjunto de estudio de 1.41 +/- 0.32 y el control de

1.58 +/- 0.31 tambien son similares.Esto indica que a nivel auricular,el
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cable conductor y electrodo estimulador con el dispositivo liberador local
de dexametasona no sufre alteracion alguna en 1la funcion estimuladora a

causa de la presencia del referido dispositivo.

El estudio de 1los valores de la funcion estimuladora a nivel ventricular
indica que tanto en 1la amplitud en voltios del conjunto motivo de estudio
con unos valores de 0.47 voltios +/-0.05 y del conjunto control de 0.42
voltios +/- 0.06,como en los valores en miliamperios del umbral en el conjunto
de estudio de 0.73 +/- 0.73 y del conjunto control de 0.66 +/- 0.24 miliampe-
rios,existe una gran similitud en la funcion estimuladora en el momento

de 1la implantacién entre los dos conjuntos.

Si a nivel auricular comparamos los valores en el momento de la implanta-
cion en el conjunto de estudio de la amplitud de la onda P sensada de 2.86
voltios +/- 0.90 y de 1la pendiente de la onda P de 1.09 +/- 0.59,con los
valores en 1la implantacién del conjunto control de la amplitud de la onda
P sensada de 2.53 +/- 0.75 y de la pendiente de la onda P de 1.05 +/~ 0.50,
podemos observar la similitud en los valores y por lo tanto la no interferen-
cia del dispositivo liberador. de dexametasona en la funcion sensora del

electrodo a nivel auricular.

Si a nivel ventricular comparamos los valores en el momento de la implanta-
cion en el conjunto de estudio de la amplitud de la onda R sensada de 15.46
+/- 2.78 y de 1la pendiente de R de 2.42 +/- 0.34,con los valores en la
implantacion del conjunto control de 1la amplitud de la onda R sensada de
15.01 +/- 2.21 y de la pendiente de R de 1.90 +/- 0.50,se comprueba la
similitud en los valores y la no interferencia del dispositivo liberador

de dexametasona en la funcion sensora del electrodo a nivel ventricular.

A nivel auricular el valor de la resistencia en el conjunto motivo de
estudio es de 687 ohmios +/- 100.40 y en el conjunto control de 661 +/-
60.90,10 cual indica que tampoco se ve afectada por el dispositivo liberador
de dexametasona en el momento de la implantacidn.En el ventriculo el valor
de la resistencia en el conjunto motivo de estudio es de 670 ohmios +/-
53.47,y en el conjunto control es de 650 +/- 97.77,significando ello tambien
la no interferencia a nivel ventricular del dispositivo liberador de dexameta-

. « O . .
sona en el momento de la implantacion en la resistencia.
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Si analizamos las figuras que expresan las relaciones entre las distintas
funciones en los cuatro conjunto de pacientes estudiados,observamos unas
tendencias generales tanto a nivel auricular como ventricular entre las
mediciones en el momento de 1la implantaciéh que expresan las funciones

estimuladoras y sensoras.

El analisis grifico de los valores de los umbrales de estimulacion expresa-
dos en voltios y en miliamperios muestra como a medida que aumenta la intensi-

dad del estimulo,tambien aumenta la tensidn del mismo.

En el estudio de la funcion sensora relacionando la amplitud de la onda
sensada y la pendiente de la misma existe una tendencia a aumentar la pendien-

te de la onda al incrementarse la amplitud de la misma.

Al relacionar los valores de las resistencias obtenidas en el momento
dela implantacion con 1la amplitud del umbral de estimulacion en voltios,se
observa que mientras la amplitud umbral tiene una tendencia a encontrarse
en un corto margen de valores,la variabilidad de valores de la resistencia
es mucho mayor.Esto indicaria un escaso grado de relacion entre ambas varia-

bles.

Al comparar las funciones sensoras y estimuladoras mediante los valores
de la amplitud de onda sensada y los valores en voltios del umbral de estimula-
cion,se observa una gran variabilidad en los datos de la amplitud de la
onda sensada para un corto nivel de variabilidad en la tension del umbral
de estimulacidn.Esto es un signo de independencia entre las funciones sensoras

y estimuladoras.

En la evolucién de los pacientes no se produjeron problemas de bloqueos

de salida,entrada o cualquier otra complicacién de significancia clinica.

Revisando el estado actual que existia en 1la estimulacion endovenosa
permanente del corazdn,sabemos que tras la implantacién de un marcapasos
se produce un incremento del umbral de estimulacion por el traumatismo
mecanico y eléctrico que da lugar a una reaccion inflamatoria con la produ-

ccion de una capsula fibrética alrededor del extremo del electrodo.

Esta elevacién del umbral de estimulacion limita la longevidad del marcapa-
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sos ya que este debe ser programado a una mayor tension o amplitud de salida
del impulso estimulador para preveer un margen de seguridad suficiente.Esto
es de particular importancia en los sistemas de doble camara que requieren

mayor consumo de energia.

Para intentar evitar el aumento del umbral postimplantacion se han ido
intentando diferentes aproximaciones.Se comenzé reduciendo el area de la
superficie estimuladora del electrodo ya que esta area tiene una repercusién
lineal en la intensidad y el voltaje umbral.Los electrodos con superficie
porosa para facilitar el sensado y los sistemas de fijacién mas adecuados
como las aletas,fueron otros avances en el desarrollo de los electrodos
que intentaban eliminar las complicaciones y mejorar los umbrales de estimula-
cion.

Sin embargo,con los avances técnicos referidos no se conseguia evitar
1a elevaciéh en pico del umbral de estimulacion postimplantacién ni la
elevacion cronica de dos a cuatro veces el valor del umbral en el momento

de la implantacién incluso con lo electrodos mas modernos.

Se traté de reducir los umbrales mediante la administracion de esteroides
por via sistémica,especialmente en los pacientes con bloqueos de salida,pero
aparte de conseguirse resultados poco significativos,los efectos secundarios

sistémicos contraindicaron su uso.

Para tratar de reducir la elevacion en pico del umbral de estimulacién
y la estabilizacién cronica a valores elevados del umbral,se disefié el
electrodo con el dispositivo liberador local de dexametasona en su estructura,
con el objetivo de mejorar la longevidad del marcapasos sin afectar a la
seguridad de 1la estimulacion.Por ello realizamos este estudio para averiguar
si el electrodo disefiado era capaz de reducir o eliminar la elevacion en
pico del umbral postimplantacién y la estabilizacidn cronica en valores

elevados.

Los resultados de nuestro estudio indican que el electrodo disefiado
descrito produce una marcada reducion de 1la elevacion de los umbrales en
pico al mes postimplantacion en la auricula y la falta de dicha elevacion
en pico en el ventriculo.Ademis,la estabilizacién ciénica en meseta se
produce a unos valores significativamente inferiores a los del electrodo
control.En el ventriculo la estabilizacion del umbral se produce a partir

de la primera semana postimplantacién.
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La reduccion de la elevacion de los umbrales de estimilacion tras la
implantacion en el electrodo con el dispositivo liberador de fosfato sédico
de dexametasona en la interfase electrodo tejido endocardico de forma estadis-
ticamente significativa con relacion al electrodo control,nos indica que
la dnica variable diferenciadora entre los dos grupos debe ser la causa
de la reduccion del umbral de estimulacidn.Es 1légico pensar que la dexametaso-
na actuando localmente de forma continuada reduciria por sus propiedades
farmacoldégicas la inflamacion que se produce en la interfase electrodo

tejido endocardico una vez que se ha implantado el marcapasos.

Se puede inferir que la accicon antiinflamatoria del esteroide liberado
localmente reduciria la reaccion fibrética secundaria al traumatismo producido
por la implantacion,y con ello se reduciria el espesor de la capsula fibrética
que rodea al electrodo y que produce la elevacion del umbral de estimulacidn
postimplantacion.Al disminuir el espesor de la capsula fibrética,disminuiria
la distancia entre el electrodo y el tejido endocardico activo,con lo que

se reduciria los valores del umbral de estimulaciocn.

La disminucion de 1la amplitud del umbral de estimulacioh reduce el valor
de la tensidn de salida del marcapasos necesaria para producir la estimulacion
cardiaca,manteniendo el mismo factor de seguridad.La tension que se programa
es el doble de 1la cronaxia,y al reducirse esta por la menor elevacion del
umbral de estimulacion,la tension a aplicar se reduce proporcionalmente.Pode-
mos de esta forma conseguir un menor gastos energético,con lo que la capacidad
almacenada en la bateria durara mids y la longevidad del marcapasos sera
mayor.(271)(272).

La cantidad de esteroide 1liberado localmente es muy pequefia y no es
detectable sistémica,no produciendo efectos secundarios alguno detectado.El
electrodo disefiado hace posible la existencia de un umbral cronico estable
y bajo sin picos,lo cual permite una estimulacion cardiaca a largo plazo

confiable,segura y eficaz.

El electrodo con el dispositivo liberador de esteroide es un disefio
que supone una nueva era en la estimulacion cardiaca permanente por via
endovenosa al ser el primer sistema que hemos probado clinicamente es capaz
de actuar beneficiosamente en la interfase electrodo tejido endocardico,dando
un umbral cronico estable y bajo sin picos y reduciendo con ello no solo
las demandas energéticas sino tambieén las demandas ¥y necesidades en el

seguimiento y control de los pacientes.
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La reduccion del umbral de estimulacion supone una mayor flexibilidad
en la programacion,el mantener un mismo margen de seguridad a mis bajo

gasto y el mejorar la longevidad del marcapasos.

Los beneficios clinicos y de ingenieria del electrodo liberador local
de dexametasona son potencialmente inmensos.Un electrodo que no produzca
una elevacion apreciable del umbral de estimulacion en la fase aguda y
crdﬁica,refuerza la produccion y el uso clinico de generadores de impulsos
con muy bajo voltaje.Estos marcapasos serian muchos mis pequefios y delgados

ademias de aumentar su longevidad.

El desarrollo del electrodo ccn dispositivo liberador de esteroide es
un paso muy importante para la produccion de marcapasos extremadamente
pequefios,eficaces,confiables,seguros y de larga vida.Con este electrodo
se ha entrado en una nueva era de la estimulacion cardiaca endovenosa permanen

te.
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9. CONCLUSIONES.

1. la implantacidﬁ de un electrodo de 8 milimetros cuadrados de superficie
de estimulacion,poroso,de forma hemisférica,de titanio recubierto de platino
a nivel auricular,produce una elevacion en pico del umbral de estimulacion
en voltios al mes posterior a la implantacion que llega hasta valores del
128.72% superiores con respecto a los niveles en el momento de la implantacion.

2. El electrodo referido alcanza a partir de los seis meses una estabilizacion
en meseta del umbral de estimulacion en unos valores del 86% superiores
con respecto a los niveles en el momento de la implantacion.Esta estabiliza-

cidn se mantiene al afio de evolucidn,a nivel auricular.

3. El electrodo motivo de este estudio que aparte de las caracteristicas
sefialadas en la primera conclusidén,lleva incluido en su estructura un disposi-
tivo liberador de fosfato sbédico de dexametasona de forma local y duradera
en la interfase electrodo tejido endocardico,produce una elevacion al mes
de evolucion del 70% del valor del umbral de estimulacich en voltios con

relacion al valor en el momento de la implantacion,a nivel auricular.

4. El1 electrodo referido con el dispositivo liberador de esteroide,a nivel
auricular,produce a partir de los seis meses una estabilizacion del umbral
de estimulacidn que se mantiene al afio,en unos niveles del 60% superiores

a los valores en la implantacioh.

5. Con el electrodo liberador local de dexametasona,se ha conseguido a
nivel auricular reducir en un 58.72% la elevacion en pico del umbral de
estimulacion con respecto al electredo control,siendo esta diferencia estadis-

ticamente significativa para un valor de p menor de 0.001.

6. Con el electrodo liberador local de dexametasona,se ha conseguido reducir
significativamente con un valor de p menor de 0.025 la elevacion del umbral
crénico de estimulacion a partir de los seis meses con respecto al grupo
control en la auricula.Se obtiene un umbral estable a bajo nivel de umbral

en camparacion con el electrodo normal.

7. Con el electrodo normal referido sin dispositivo liberador local de
dexametasona,a nivel ventricular se produce una elevacion del umbral de
estimulacion del 285.71% al mes de evolucion con respecto a los valores

del umbral en el momento de la implantacion.
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8. Con el electrodo normal referido sin el dispositivo liberador local
de dexametasona,a nivel ventricular se produce una estabilizacioh en meseta
del umbral de estimulacién a partir de los seis meses en valores de un

209.52% superiores a los del momento de la implantacion.

9. Con el electrodo con el dispositivo liberador de dexametasona a nivel
ventricular no se produce la elevacion en pico al mes postimplantaciéﬁ,sino
que el valor del umbral de estimulacion persiste estabilizado desde 1la

primera semana posterior a la implantacion.

10. El1 electrodo con el dispositivo liberador de dexametasona a nivel ventricu
lar produce una estabilizacion del umbral de estimulacion desde la primera
semana a niveles entre el 87.23% y el 95.79% con respecto al momento de

la implantacion.

11. El electrodo con el dispositivo liberador de dexametasona a nivel ventricu
lar ha conseguido reducir de forma muy significativa con una p menor de
0.001 la elevacion del umbral postimplantacion,de forma que a partir de
la primera semana se produce la estabilizacion en meseta con una reduccion

superior al 100% con respecto al grupo control.

12. Con el electrodo con el dispositivo liberador local de dexametasona
a nivel ventricular no se produce la elevacion en pico al mes postimplantaciofi
con un reduccion del 118.48% con respecto al grupo control y dando una

diferencia estadisticamente significativa para una p menor de 0.001.

13. Tanto a nivel auricular camo ventricular,el electrodo con el dispositivo
liberador local de dexametasona no sufre alteracion en la funcion estimuladora

del sistema de marcapasos.

14. Tanto a nivel auricular como ventricular,el electrodo con el dispositivo
liberador local de dexametasona no produce interferencias con la funcion

sensora del sistema de marcapasos.

15. En el momento de 1la implantacioﬁ,el dispositivo liberador local de
dexametasona dentro de 1la estructura del cable conductor y del electrodo

estimulador no interfiere con la resistencia del sistema de marcapasos.

16. En la evolucion de los electrodos implantados no se han detectado fallos
como los bloqueos de salida o entrada o cualquier otra complicacioﬁ de

significancia clinica.
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17. El electrodo disefiado con el dispositivo liberador de fosfato sédico
de dexametasona en la interfase electrodo tejido endocardico hace posible
la existencia de un umbral cronico estable y de bajo nivel sin picos,lo

cual permite una estimulacion cardiaca confiable,segura y eficaz.

18. El1 electrodo con el dispositivo liberador de dexametasona permite al
/
poder programar un umbral de estimulacion de mds bajo nivel con un mismo

margen de seguridad,una mayor longevidad del marcapasos.
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' 1{0. RESUMEN.

Se han analizados los efectos de un nuevo disefio de cable conductor
y electrodo sobre 1la evolucion a largo plazo de la amplitud del umbral

. . 7
de estimulacion en los marcapasos endovenosos permanentes.

Este nuevo disefio consiste en la introduccion dentro del cable conductor
en su extremo en contacto con el electrodo,de un dispositivo formado por
una cdmara que contiere un miligramo de fosfato sédico de dexametasona
en una matrix de goma de silicona y de la que se va liberando de forma
lenta y duradera en 1la interfase electrodo tejido endocardico el esteroide

referido.

Para ello se realiz6 un estudio aleatorio comparativo entre un grupo
A de 30 pacientes a los que se les implanté un electrodo con el nuevo disefio,y
otro grupo B de 30 pacientes con un electrodo control que sélo diferia
del primer grupo por la no existencia en su estructura del dispositivo
liberador local de fosfato sb6dico de dexametasona.Los grupos A y B eran
homogeneos en relacion a la edad,sexo y causa diagndstica que motivé la

indicacion de la implantacioﬁ permanente del marcapasos.

En ambos grupos se realizaron 10 implantes en la auricula y 20 en el
ventriculo,de tal forma que habia en total 20 pacientes con implantes auricula
res y 40 pacientes con implantes ventriculares repartidos al 50% entre
los que tenian el electrodo de nuevo disefio y los que tenian el electrodo

control.

Los resultados en el momento de la implantaciofi mostraron similitudes
en las mediciones realizadas en relacion al umbral de estimulacion en voltios
y miliamperios,la pendiente y la amplitud de la onda sensada y las resisten-
cias entre los valores de los dos conjuntos de pacientes con implantes
auriculares( el de estudio y el control) y entre los valores de los dos
conjuntos de pacientes con implantes ventriculares( el de estudio y el

control).
Estudiando la evolucion de la amplitud de los umbrales de estimulacion
a la semana,al mes,a los seis meses y al afio aparecen diferencias estadistica-

mente significativas entre el grupo de estudio y el control.

Con el electrodo con el dispositivo liberador local de dexametasona,
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se ha conseguido a nivel auricular reducir en un 58.72%(de 2.15 +/- 0.16
voltios a 1.36 +/- 0.36 voltios) la elevacion en pico del umbral de estimula-
cion con respecto al electrodo control,siendo esta diferencia estadisticamente

significativa para un valor de p menor de 0.001.

Con el electrodo liberador local de dexametasona,se ha conseguido reducir
significativamente con una valor de p menor de 0.025 (de 1.75 +/- 0.33
voltios a 1.28 +/- 0.39 voltios) la elevacion del umbral cronico de estimula-
cion a partir de los seis meses con respecto al grupo control a nivel auricu-
lar.Se obtiene de esta forma un umbral estable a bajo nivel de amplitud

-~ P
de estimulacion en comparacion con el electrodo control.

Con electrodo con el dispositivo liberador local de dexametasona a nivel
ventricular no se produce la elevacion en pico al mes postimplantacion
y se produce una reduccion del 118.48%(de 1.62 +/- 0.32 voltios a 0.88
+/- 0.24 voltios) con respecto al grupo control y mostrando una diferencia

estadisticamente significativa para una p menor de 0.001.

El electrodo con el dispositivo liberador de dexametasona ha conseguido
reducir de forma muy significativa con una p menor de 0.001 la elevacion
del umbral postimplantacion,de tal forma que a partir de la primera semana
se produce la estabilizacionh en meseta del umbral con una reducciof superior

al 100% con respecto al grupo control.

Con el electrodo con el dispositivo liberador de dexametasona no se
producen alteraciones en las funciones sensoras,ni se han detectado bloqueos
de entrada o salida,problemas en el momento de la implantaciof o complicacidﬁ

otra cualquiera que haya tenido interés clinico.

Asi pues,el electrodo con el nuevo disefio referido hace posible la existen-
cia de un umbral crdénico estable y de bajo nivel sin picos,con lo que se
puede realizar una estimulacion cardiaca confiable,segura y eficaz.Ademas,al
programarse el marcapsos con un umbral de estimulacion mis bajo sin disminuir

el margen de seguridad,se permite obtener una mayor longevidad del marcapasos.
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Fotografia n2 1: Colocacién del dispositivo introductor del ca-

ble conductor para la implantacidén del marcapasos.



Fotografia n2 2: Colocacidén del dispositivo introductor con in-

troduccidén de la vaina de polietilene con el terminal dilatador.
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Fotografia nQ 3: Sistema Analizador de la Estimulacidén del tipo
Medtronic 5311 B utilizado para el estudio de los umbrales de -

estimulacién en el momento de la implantacidén del marcapasos.



Fotografia n2 4: Conexidén de los cables del Sistema Analizador
al cable conductor y electrodo implantado para realizar las me-

dicionesy la programacidén adecuada al paciente.



Fotografia n2 5: Visién lateral de las conexiones entre el Sis-
tema Analizador de la Estimulacidén y el cable conductor implan-

tado.



Fotografia n2 6: Fijacidén mediante un destornillador especial -

del conector del cable conductor a la conexidédn del marcapasos.



Fotografia n? 7: Fijacib6n mediante hilo de seda del cable conduc
tor al marcapasos e introduccidén del marcapasos en el hueco rea-

lizado en el pectoral.



Fotografia n? 8: Radiografia simple de Térax mostrando la imagen

radioldgica de implantacién del marcapasos.
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