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ARTICULO ORIGINAL

Miocardiopatia dilatada en la edad |
pediatrica por marcapasos con estimulacion
en el apex del ventriculo derecho

Dres. Pedro Chiesa !, Alejandro Cuesta %, Suci Dutra !, Silvia Matto 3, Jorge Morales *, Javier Giudice *, Beatriz Ceruti *

Resumen

El electrodo ventricular de los marcapasos definitivos
se implanta, habitualmente, desde el inicio de la
aplicacion de esta técnica en el apex del ventriculo
derecho. Existe, en la actualidad, informacion respecto
a los efectos adversos de la desincronizacién que ello
determina y los riesgos de evolucionar a una falla
ventricular. Este problema esta subdiagnosticado
particularmente en la edad pediatrica.

Se presenta un analisis de los pacientes que
requirieron implante de marcapasos definitivo en
nuestra poblacién pediatrica (n=85), evaluando
aquellos que tuvieron una evolucion a la
miocardiopatia dilatada, sin otra causa que la
vinculada a la forma de estimulacion. Se describen sus
caracteristicas clinicas, enfermedades de base,
evolucion, conducta terapéutica adoptada y
seguimiento en el primer ano de efectuado el
tratamiento de su miocardiopatia dilatada. Un paciente
fue evaluado con ecocardiograma Doppler tisular
color con Q analisis de curvas de velocidades para
evidenciar la desincronia electromecanica y su
evolucion en el tiempo.

Se estudiaron siete pacientes (8%), tres del sexo
masculino, con edades entre 2 'y 10 arfios al momento
del implante. Tres pacientes tenian bloqueo
auriculoventricular completo congénito y cuatro
bloqueo auriculoventricular completo adquirido luego
de una cirugia cardiaca. En cinco se implanté un
marcapasos con modo VIR (sensado y estimulacion
ventricular), uno VDD (sensado atrioventricular y
estimulacion ventricular) y uno DDD (sensado y

estimulacion atrioventricular); en tres pacientes el
electrodo fue implantado por via endocérdica y en
cuatro por via epicéardica. Los electrocardiogramas
basales mostraban estimulacién del 100% de los QRS
(complejo electrocardiografico que indica la
despolarizacion ventricular) los cuales tenian una
duracién de 179 ms (160-200 ms). El deterioro de su
clase funcional se hizo evidente transcurrido entre 2 'y
7 anos del implante (media de 3 arios). Todos tenian
didmetro y funcién normales observando dilatacién de
cavidades izquierdas y caida de la fraccién de
eyeccién a 16% (11%-19%). En tres pacientes se
realizé un trasplante cardiaco, en tres la conducta
resuelta fue el cambio de marcapasos a un tratamiento
de resincronizacion cardiaca y el restante fallecié en
espera de obtener un donante. El ecocardiograma
Doppler tisular color con andlisis de curvas de
velocidades mostré valores muy significativos de
desincronia intra e interventricular, en el paciente
realizado, que se normalizaron luego de la terapia de
resincronizacion.

La miocardiopatia dilatada muy probablemente
inducida por marcapasos con estimulacién en el apex
del ventriculo derecho no es un evento raro, ocurre en
pacientes estimulados 100%, con QRS anchos y luego
de transcurrido un determinado periodo de tiempo
desde el implante.
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Summary

Introduccion

Since the beginning of the implementation of this
technique, the ventricular pacemaker electrode is
usually implanted at the apex of the right ventricle. There
is now enough information about the side effects of the
desyncronization which determines the risk of having
ventricular failure. This problem is under diagnosed
particularly in the pediatric age.

An analysis of patients that required the implantation of a
definitive pacemaker in our pediatric population (n =
85) evaluating those who had an evolution to dilated
miocardiopathy without any other cause linked to the
form of stimulation is presented. The clinical features,
the basic diseases, evolution, therapy adopted and
follow up in the first year of treatment is described. One
patient was evaluated with Doppler Tissue Color
Echocardiogram with Q analysis curves speeds to see
the electromechanic desyncronizations and its evolution
over time. We studied 7 patients (8%), 3 male who were
between 2 and 10 years old at the time of the implant. 3
patients had a congenital complete atrioventricular
blockade and 4 had an acquired complete
atrioventricular blockade after the cardiac surgery. In 5
of them a WIR (ventricular sensing and paced)
pacemaker was implanted, in 1 a VDD (atrioventricular
sensing and ventricular paced) and in 1 a DDD
(atrioventricular sensing and paced). In 3 patients the
electrode was implanted via the endocardium and 4 via
the pericardium. The baseline electrocardiograms
showed stimulation of 100% of the QRS
(electrocardiography complex indicating ventricular
depolarization) with 179 ms of duration. (160-200 ms).
The deterioration of its functional class was evident after
2 to 7 years of the implant (average 3 years). All had
normal function and diameters without dilation of left
chambers and there was a 16% drop in the ejection
fraction (11-19%). 3 patients underwent a heart
transplant and in 3 patients the pacemaker was
replaced by a cardiac resyncronization treatment. The
remaining died waiting for a donor.

The tissue Doppler color echocardiogram with velocity
curve analysis showed clearly the desyncronization
values both intra and interventricular, which
disappeared once the patient underwent the
resyncronization therapy.

Dilated miocardiopathy induced a pacemaker
stimulation located at the apex of the right ventricle is
not a rare event. It occurs in patients stimulated 100%,
with wide QRS and after a certain period of time since
the implant.
Key words: VENTRICULAR DYSFUNCTION, LEFT
CARDIOMYOPATHY, DILATED
PACEMAKER, ARTIFICIAL

CHILD
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Con el advenimiento de las técnicas de estimulacion
cardiaca artificial el sitio elegido para la estimulacion
ventricular fue el apex del ventriculo derecho (VD) y
esto se mantiene en la actualidad para la mayoria de los
pacientes. El motivo de dicha eleccion radica en su facil
acceso ya sea por via endovascular o quirtrgica, permi-
tiendo obtener, habitualmente, buenos umbrales de esti-
mulacion y sensado con baja frecuencia de dislocacion
del electrodo (figuras 1, 2 y 3).

Sin embargo, la estimulacion en el apex del VD pue-
de tener numerosos efectos adversos, tal como se descri-
be en la literatura " y fundamentalmente por los datos
aportados por el ecocardiograma, en especial con el de-
sarrollo del ecocardiograma Doppler tisular color
(EDT) con andlisis de curvas de velocidades (Q analisis)
para medir la desincronia electromecanica, hechos re-
frendados por los buenos resultados obtenidos con las
técnicas de resincronizacion cardiaca (TRC) @Y.

El inicio de la depolarizacion en el apex ventricu-
lar con propagacion hacia la base determina una de-
sincronizacion intraventricular e interventricular. En
el caso de los marcapasos definitivos (MPD) unica-
merales se suman los efectos deletéreos de la desin-
cronizacion auriculoventricular. Existe una altera-
cion de la funcidn sistélica y un movimiento paradojal
del septum interventricular, con disminucion de la ca-
pacidad de generar presion (descenso de la pendiente
dp/dt). Se altera también la funcion diastolica que se
retrasa y realiza en distintos sectores a distintos tiem-
pos entorpeciendo el llenado ventricular. Estos cam-
bios y los que ocurren a nivel de los musculos papila-
res llevan a una alteracion de la funcion de las valvu-
las auriculoventriculares con insuficiencia tanto en
agudo como a largo plazo.

Frente a la existencia de pacientes en la edad pedia-
trica que requirieron el implante de un MPD con estimu-
lacién ventricular en el 4pex del VD y que evoluciona-
ron a una miocardiopatia dilatada (MD), habiendo sido
descartadas otras causas, quedé como entidad causal la
desincronizacioén generada por el tipo de estimulacion
empleado. En todos los casos los marcapasos presenta-
ron una funcién normal durante toda la evolucion.

Se analizan la patologia de base, su evolucidn, la
conducta terapéutica adoptada y su seguimiento en el
curso del primer afio posterior al tratamiento de su MD,
asi como los datos publicados en la literatura. Se com-
pleté el estudio en un caso, con EDT que objetivo la de-
sincronia a través de valores significativos en el estudio
de las curvas de velocidades miocérdicas, comprobando
su normalizacién luego de la TRC.
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Figura 1. Radiografia téraco-abdominal en proyeccion
postero-anterior, donde se aprecian el generador (G) del
marcapasos a nivel subdiafragmatico; el electrodo (E), y
la flecha indica el sitio de implante a nivel epicardico en
el &pex del ventriculo derecho.

Material y método

Se realizé un estudio observacional, descriptivo retros-
pectivo, analizando las historias clinicas de todos los
pacientes menores de 18 afios que requirieron el im-
plante de un MPD, en el periodo enero 1990 a enero
2007, en el Instituto de Cardiologia Infantil (ICI)
(n=85).

Se incluyen todos los pacientes que evolucionaron a
la falla cardiaca clinica y dilatacion de cavidades cardia-
cas (miocardiopatia dilatada) sin otra etiologia causal.
Siete pacientes (8%) cumplieron con el criterio de inclu-
sion referido (tabla 1). Tres pacientes requirieron el im-
plante de MPD por bloqueo auriculoventricular completo
(BAVC) congénitoy cuatro por BAVC luego de una ciru-
gia cardiaca. En todos los pacientes el electrodo de esti-
mulacion ventricular fue posicionado en el apex del VD.
En seis casos se implantd un solo electrodo (cinco modo
VVIR- sensado y estimulacion ventricular con respuesta
de frecuencia y uno modo VDD-sensado auricular y ven-
tricular con estimulacion ventricular) y en un caso dos
electrodos (modo DDD-sensado y estimulacion auriculo-
ventricular). Todos los casos presentaban una frecuencia
cardiaca marcapasos dependiente, siendo la funcion del
sistema y los umbrales (resistencia a la transmision de co-
rriente en la unién electrodo-endocardio/epicardio) nor-
males durante toda la evolucion.

Figura 2. Radiografia de térax en proyeccion postero-
anterior mostrando el generador del marcapasos (G), el
electrodo (E) que esté posicionado a través de una vena
cava superior izquierda persistente, los alambres de
sutura de la esternotomia (A) por cirugia cardiaca previa 'y
la flecha indica el sitio de implante en el &pex del VD por
via endovascular.

Figura 3. Radiograffa de torax en proyeccion péstero-
anterior mostrando el generador del marcapasos (G), el
electrodo (E) mostrando el bipolo de sensado auricular,
los alambres de sutura de la esternotomia (A) por cirugia
cardiaca previa y la flecha indica el sitio de implante en
el apex del VD por via endovascular.

Todos los pacientes tenian realizado ecocardiogramas
convencionales en el inicio y en su evolucion. A uno de los
pacientes (caso 6) se le realiz6 un ecocardiograma Doppler
tisular color con andlisis de curvas de velocidades.
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Tabla 1. Casuistica.

Paciente TCB EIRMP EIMD TMP SE A QRS Peso VID VIS Al FEVI TE
1 BAVCPQ 10 afios 12 afios DDD Epiapex VD 180 ms 34 67 59 46 17% 13aTxC
2 BAVCPQ S afios 12 afios VVIR Epiapex VD 200 ms 37 60 52 30 15% 15aTxC
3 BAVCC 5 afios 9 afios VVIR Endoapex VD 200 ms 20 69 60 34 19% 10aRSC
4 BAVCPQ 8 afios 11 afos VVIR Epiapex VD 160 ms 27 66 51 39 11% 14 aRSC
5 BAVCC 1 dia VVIR Epi apex VD

3 meses VVIR Endo apex VD

7 afios 11 afios VVIR  Endoapex VD 160 ms 25 63 50 36 18% 13 aTxC
6 BAVCC 1 afio VVIR Epi apex VD

2 afios 6 afos VVIR Epiapex VD 200 ms 21 60 54 37 16% 8aRSC
7 BAVCPQ 2 afios 6 afios VDD Endoapex VD 180 ms 22 50 45 30 16% LE - RSC

ca; LE-RSC: lista de espera para RSC.

TCB: trastorno de la conduccion basal; BAVCPQ: bloqueo auriculoventricular completo posquirtrgico; BAVCC: bloqueo auriculoventri-
cular completo congénito; EIR MP: edad al momento de recibir el implante o los respectivos recambios del marcapasos; EI MD: edad de
inicio de la miocardiopatia dilatada; TMP: tipo de marcapasos (modo de funcionamiento) utilizado; DDD: sensado y estimulacion bicame-
ral; VVIR: sensado y estimulacion ventricular con respuesta de frecuencia; VDD: estimulacion ventricular y sensado bicameral; SE: sitio
de estimulacion ventricular; Endo dpex VD: electrodo endocavitario en apex del VD; Epi apex VD: electrodo epimiocardico en apex del
VD; AQRS: duracion del complejo de despolarizacion ventricular expresado en milisegundos (ms). Peso expresado en kg. VID/VIS/AL:
diametro diastolico y sistolico del ventriculo izquierdo y didmetro de la auricula izquierda expresados en milimetros (mm); FEVI: fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo; TE: tratamiento efectuado; a: afios; TxC: trasplante cardiaco; RSC: terapia de resincronizacion cardia-

Una vez hecho el diagnostico de MD, se instaur6 a
todos los pacientes el tratamiento fisiopatologico com-
pleto de lainsuficiencia cardiaca (diuréticos, vasodilata-
dores, inotropicos, betabloqueantes, antiagregantes pla-
quetarios) careciendo de respuesta al mismo por lo que
se optd, seglin los casos, en elegir una terapéutica invasi-
va alternativa TRC o TC.

Casos clinicos

A continuacion se describen las caracteristicas clinicas
de los pacientes, sus patologias de base, la terapéutica
adoptada y su evolucion:

Caso 1

Paciente de sexo masculino, portador de una comunica-
cion interventricular (CIV) restrictiva, a los 8 afios de
edad presentd una endocarditis sobre la valvula tricus-
pide nativa, provocando destruccion parcial e insufi-
ciencia severa de la misma, sintomatica, por lo que se
efectud plastia valvular quirargica y cierre de la CIV.
Resultado inicial aceptable con evolucion posterior a la
insuficiencia tricuspidea severa. A los 10 aflos de edad
se realiz6 una segunda cirugia cardiaca implantando
una protesis valvular mecanica modelo Bicarbo M29.
Como complicacién presentd bloqueo auriculoventri-
cular completo (BAVC) intraoperatorio, que requirio
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implante de un MP definitivo bicameral (modo DDD)
con electrodo ventricular epimiocardico en apex del VD
sin otras complicaciones. Permaneci6 asintomatico,
con insuficiencia tricuspidea leve—moderada. La pre-
sion arterial sistolica pulmonar (PASP), las dimensio-
nes de las cavidades cardiacas y la funcion del ventricu-
lo izquierdo (VI) fueron normales en los dos afios si-
guientes.

A los 12 afnos comenzo con disminucion de su capa-
cidad de ejercicio llegando a clase funcional IV de la
Asociacion del Corazon de Nueva York (NYHA). El
ECG presentaba un ritmo de MP permanente, con una
duracion del complejo QRS de 180 ms. El ecocardiogra-
ma mostr6 dilatacion e hipocontractilidad progresivas
del VI, que no se logré revertir con el tratamiento médi-
co. Alcanzando el VI un diametro diastélico (DD) de 67
mm, sistolico (DS) de 59 mm, una fraccion de eyeccion
(FEVI) de 17% y la auricula izquierda (AI) 46 mm. No
hubo progresion del grado de insuficiencia tricuspidea
con cavidades derechas levemente dilatadas. A los 13
afios se le realizo trasplante cardiaco pasando a una clase
funcional I.

Caso 2

Paciente de sexo femenino, portadora de enfermedad de
Ebstein con severa insuficiencia tricuspidea por lo que a
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los 5 afios de edad requiri6 una plastia quirrgica com-
plicada con un BAVC intraoperatorio, realizandose el
implante de un marcapasos unicameral (VVIR) con
electrodo ventricular epimiocardico en el apex del ven-
triculo derecho (VD). En ese momento las dimensiones
y la contractilidad del VI eran normales. Evolucion6
con insuficiencia tricuspidea leve-moderada con PASP
y cavidades cardiacas izquierdas de dimensiones nor-
males en los siete afos siguientes.

Comenzo6 a los 12 afios con progresiva dilatacion e
hipocontractilidad del VI que no se logré revertir con
tratamiento médico, alcanzando un DD de 60 mm y un
DS de 52 mm, Al de 30 mm conuna FEVI de 15%, y un
ancho del QRS de 200 ms, estando en clase funcional
II-IV, siempre con insuficiencia tricuspidea leve-
moderada, lo que obligd a la realizacion a los 15 afios de
edad de un trasplante cardiaco, el cual tuvo una buena
evolucion.

Caso 3

Paciente de sexo femenino que a los 5 afios de edad de-
buté con un sincope, habiendo mostrado el ECG un
BAVC. No se identific6 una causa primaria reversible,
planteandose un BAVC congénito no diagnosticado
previamente. En el ecocardiograma se comprobo que la
anatomia cardiaca y la funcion ventricular eran norma-
les. Teniendo en cuenta el tamafio del paciente se im-
planté un MP unicameral con respuesta de frecuencia
(VVIR), con electrodo por via endovascular en apex del
VD, con buena evolucion en los cuatro afios siguientes.

A los 9 afios de edad comenzo con disnea que evolu-
cion6 rapidamente a clase funcional III-IV. El ritmo car-
diaco fue 100% estimulado y la duracion del complejo
QRS de 200 ms. En el seguimiento ecocardiografico se
observo dilatacion progresiva y disminuciéon de la fun-
ci6n sistodlica del VI, alcanzando un DD de 69 mm, DS
de 60 mm, FEVI del 19% y Al de 34 mm de didmetro. A
los 10 afios de edad se decidiéo TRC, realizando recam-
bio de generador e implante de un segundo electrodo a
través del seno coronario para la estimulacion desde la
cara lateral del VI. La paciente tuvo una buena evolu-
cion, con mejoria clinica, disminucion de los diametros
del VIy recuperacion de la contractilidad ventricular iz-
quierda (FEVI 51%).

Caso 4

Paciente de sexo femenino con sindrome de Down, por-
tadora de un canal auriculoventricular completo que re-
quirid correccion quirargica a los dos afios de edad.
Buena evolucion clinica inicial con insuficiencia mitral
(IM), la cual es lentamente progresiva hasta hacerse se-
vera. A los 7 aios se realizo plastia valvular mitral con
insuficiencia progresivamente en aumento por lo que

requirio, a los 8 afos, la sustitucion valvular mitral por
una protesis St. Jude N° 25, procedimiento complicado
con BAVC intraoperatorio que no se logré revertir y
oblig6 a realizar implante de un MP (VVIR) con elec-
trodo epimiocardico en apex del VD. Durante tres aios
la paciente estuvo asintomatica, con un VI de dimensio-
nes y funcion normales y una IM residual leve.

El seguimiento clinico-ecocardiografico mostré que
alos 11 afios comenzo con progresiva dilatacion y dis-
minucién de la contractilidad del VI 'y deterioro progre-
sivo de la clase funcional. E1 DD del VI alcanzado fue de
66 mm, el DS de 51 mm, FEVIdel 11% y Al de 39 mm.
La duracion del QRS alcanzo los 160 ms.

A los 14 afios de edad se resolvio realizar TRC. Se
realizd recambio de generador e implante de un segundo
electrodo a través del seno coronario para la estimula-
cion desde la cara lateral del VI. La evolucion fue buena
con mejoria clinica, disminucién de los didmetros del VI
y recuperacion de la contractilidad ventricular izquierda
(FEVI 56%).

Caso 5

Paciente de sexo masculino portador de BAVC congéni-
to, con repercusion hemodinamica que requiri6 implante
de MPD (VVIR) a las 24 horas de vida, con colocacion
por via quirurgica de un electrodo epicardico en el apex
del VD. No presentaba cardiopatia estructural. A los 3
meses por infeccion del bolsillo de alojamiento del gene-
rador se explanto todo el sistema, implantando un MPD
con electrodo por via endocavitaria en apex del VD. A
los 7 afios, por agotamiento de bateria, se realizo recam-
bio de generador, conservando y utilizando el mismo
electrodo. Se mantuvo asintomatico y con ecocardiogra-
mas normales durante los cuatro afios siguientes.

Alos 11 aflos de edad comenzo con disnea de esfuer-
zo progresiva. En el ECG estaba 100% estimulado y con
una duracion del QRS de 160 ms. Se observoé dilatacion
e hipocontractilidad del VI rapidamente progresivas, al-
canzando DD de 63 mm, DS de 50 mm, FEVIdel 18%y
Al de 36 mm. A los 13 afios se efectud trasplante cardia-
co, presentando una buena evolucion.

Caso 6

Paciente de sexo masculino que se present6 con bradi-
cardia sintomatica a los 16 meses de edad, diagnosti-
candose BAVC que se plantea como congénito de diag-
nostico tardio. Se realizé implante de MPD unicameral
con respuesta de frecuencia (VVIR) con electrodo epi-
cardico en apex ventricular derecho. A los 2 afios de
edad y por agotamiento del generador se realiz6 recam-
bio del mismo conservando el electrodo original. Hasta
los 6 aflos se mantuvo asintomatico, con dimensiones y
funcion ventricular izquierdas normales.
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FEVI por método de Simpson: 16% ‘
Volumen fin de diastole: 140 ml

Figura 4. Caso 6. a) Ecocardiograma bidimensional, enfoque paraesternal eje largo, mostrando VIy Al con la
medida del didmetro diastélico final del VI. b) Ecocardiograma bidimensional, enfoque apical, mostrando el célculo
de la FEVI por el método planimétrico de Simpson y el volumen diastélico final del VI.

Alos 7 afos de edad comenzo con dilatacion progresi-
va 'y disminucion de la contractilidad del VI conun DD de
60 mm, DS de 54 mm, Al de 37 mm y FEVI de 16%. La
duracion del QRS era de 200 ms. Se control6 irregular-
mente (medio socioecondomico y cultural muy deficitario)
agregando en la evolucion un accidente vascular encefali-
co de etiologia isquémica, por émbolo originado a partir de
trombosis intraauricular izquierda, quedando con una he-
miplejia izquierda secuelar. Una vez estabilizado se efec-
tu6 TRC con buena evolucion. En este paciente pudo reali-
zarse eco Doppler tisular (ver Discusiony figuras 4 a 12).

Caso 7

Paciente de sexo femenino portadora de canal auriculo-
ventricular completo congénito que requirid correccion
quirargica a los 8 meses de edad. Evolucioné con IM
progresiva por lo que se efectud plastia quirargica de su
valvula mitral a los 17 meses. Persistio con IM severa y
alos 2 afios de edad se indico cirugia de sustitucion val-
vular, colocandose una protesis Bicarbo M23. El proce-
dimiento se complicé con un BAVC, por lo que se im-
planté un MPD con modo de estimulacion ventricular y
sensado bicameral (modo VDD), empleando un solo
electrodo que se posiciond en apex del VD por via en-
dovascular. Tuvo buena evolucion clinica posterior y en
sucesivos ecocardiogramas se observo un VI de dimen-
siones y contractilidad dentro de limites normales.
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A los 6 anos de edad comenz6 con disnea de esfuerzo
y dilatacion progresiva de cavidades izquierdas. A los 7
afos de edad el DD fue de 50 mm, el DS de 45 mm, la Al
de 30 mm y FEVI de 16%. La duracion del QRS era de
180 ms. La alternativa de una terapia de resincroniza-
cién se vio imposibilitada debido a que en la cirugia co-
rrectiva el seno coronario quedd conectado con la auri-
cula izquierda, por ello se colocd en lista de espera de
trasplante, falleciendo por progresividad de su falla car-
diaca antes de obtener un donante.

Resultados

Los hechos que caben ser destacados referente a la ca-
suistica presentada son los siguientes:

Se trata de siete pacientes portadores de BAVC, en
tres casos congénito y en cuatro poscirugia cardiaca, te-
niendo todos en comun la estimulacion por marcapasos
del apex del ventriculo derecho, con distintos modos de
funcionamiento: VVIR, DDD, VDD.

Todos desarrollaron la MD (dilatacion progresiva de
las cavidades izquierdas con deterioro progresivo de la
funcion ventricular izquierda, VI con pérdida de su for-
ma eliptica, adoptando una forma esférica, sin respuesta
al tratamiento médico) tras un periodo de entre 2 y 7
afios (promedio 3 afos) entre el implante del marcapa-
sos y el inicio de la entidad, con dimensiones de cavida-
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Figura 5. Caso 6. Ecocardiograma Doppler tisular mostrando la desincronia existente. Con las flechas dobles en a
y en b se marcan las diferencias en los picos de las curvas sistolicas entre pared lateral VI y septumy entre VD y

septum, los cuales son significativos.

Apical 2C: diferencia
cara anterior-cara inferior

(segmentos basales)
150ms

latido marcapaseado:

=

Apical 3C: diferencia
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Figura 6. Caso 6. Ecocardiograma Doppler tisular mostrando la desincronia electromecanica existente. Con las
flechas dobles en ay en b se marcan las diferencias en los tiempos entre los picos de las curvas de velocidades
sistélicas de las muestras colocadas en diferentes sectores de las paredes ventriculares, los cuales son

significativos.

des cardiacas izquierdas y FEVI normales previo al im-
plante de los respectivos marcapasos.

La estimulacion ventricular se evidenciaba en el
electrocardiograma basal con un patréon de estimulacion
del apex del VD (imagen de bloqueo completo de rama
izquierda) y un ancho del QRS mayor a 160 ms, expre-

sando la desincronizacion existente entre ambos ven-
triculos (figura 13).

La aparicion de esta entidad es independiente de la
via de implante del electrodo (endocavitaria o epimio-
cardica).

Los cuatro casos que requirieron de cirugias cardia-
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Figura 7. Radiografia de térax. A la izquierda, en proyeccion oblicua anterior derecha y a la derecha, en proyeccion
oblicua anterior izquierda, se muestran los electrodos endocavitarios colocados en un paciente como terapia de
resincronizacion cardiaca; a) auricular, b) seno coronario y c) ventriculo derecho.
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Figura 8. Electrocardiograma mostrando todos los
complejos QRS estimulados por el marcapasos, los
cuales tienen una duracién mayor de la normal por
estimulacion en el apex del VD con imagen de bloqueo
de rama izquierda del haz de His.

Figura 9. Electrocardiograma mostrando todos los
complejos QRS estimulados por el marcapasos, los
cuales tienen una duracién normal por estimulacion
biventricular (en simultaneo a través de los electrodos
de VD y seno coronario).

cas previas mostraron una buena evolucion quirtrgica
sin secuelas de significacion hemodinamica al momento
de instalarse la MD, con PASP normal y con las protesis
valvulares (dos casos en posicion mitral y un caso en po-
sicion tricuspidea) normofuncionantes, con lesiones re-
siduales minimas no siendo causa de la MD.
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En todos los casos, y previo al inicio de la MD, los
marcapasos eran normofuncionantes, con sensado y
captura normales, sin la presencia de un sindrome de
marcapasos (estimulacion auricular retrégrada) en
aquellos cuya estimulacion era unicameral.

El deterioro de la funcion ventricular izquierda fue
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- Diametro fin de diastole: 55 mm

FEVI por método de Simpson:29% -
Volumen fin de diastole: 120 ml

Figura 10. Caso 6. Luego de efectuada la terapia de resincronizacién cardiaca se muestra la mejor sincronizacion
de los distintos sectores. a) Ecocardiograma bidimensional, enfoque paraesternal eje largo, mostrando VI 'y Al con la
medida del didametro diastdlico final del VI. b) Ecocardiograma bidimensional, enfoque apical, mostrando el célculo
de FEVI por el método planimétrico de Simpson y el volumen diastolico final del VI.
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Figura 11. Caso 6. Ecocardiograma Doppler tisular mostrando la mejor sincronizacién de los distintos sectores
Con las flechas dobles en a'y en b se marcan las escasas y no significativas diferencias de tiempo entre los picos
de velocidades sistolicas entre los sectores de paredes ventriculares estudiados.

progresivo hasta considerarse severa, con valores de  una clase funcional III-IV de la NYHA, aplicada a pa-
FEVI entre 11%-19%, asociando un estado nutricional  cientes pediatricos de acuerdo a los pesos respectivos.

inferior al que le deberia corresponder por edad, explica- En tres casos se efectuo un trasplante cardiaco con éxi-
ble por el descenso del gasto cardiaco, pues no estaba  to (por no poder contar con TRC) no presentando signos de
presente previo al inicio de la entidad, presentando todos ~ rechazo con posterior FEVInormal y clase funcional I en el
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Figura 12. Caso 6. Ecocardiograma Doppler tisular mostrando la sincronfa electromecanica existente. Con las
flechas dobles en ay en b se marcan las escasas y no significativas diferencias de tiempo entre los picos de
velocidades sistélicas de los diferentes sitios de las paredes ventriculares estudiados.

primer afio de seguimiento. En tres casos se realizo la re-
_ r f ; . . A 4 sincronizacion ventricular con electrodo para el VI a través
‘ Al Y

A del seno coronario en una vena postero-lateral izquierda.

J iy - \-—-I ‘ ~._..| En las figuras 4 a 12 se presenta el caso 6, donde el ecocar-

‘ " v 1 Y diograma convencional en la evolucion mostr6 dilatacion

i 4 ] de cavidades izquierdas e hipocontractilidad del VI. El

— EDT reveld la desincronizacion electromecénica existente

entre los diferentes sectores de las paredes ventriculares.

v /1. J A } | n Los ECG mostraban los QRS anchos por estimulacion del

- r \ Al dpex del VD y luego de efectuada la TRC los QRS dismi-

) ™ 1 9 nuyeron su duracion debido a la estimulacion biventricu-

lar. Un mes después se efectu6é un nuevo EDT que reveld

: f : ) f disminucion del tamario de las cavidades izquierdas con

A | vﬂj | s—-J VT) [\ J u ;\_J /‘\- mejoria dp la FEVI lleg’ando a Valores' norm:jlles yenel

‘ ‘ ' Doppler tisular se aprecio una correcta sincronia en la con-

9 | [ l | traccion de los diferentes sectores de las paredes ventricu-

| v l’!’ | lares (disminucion de los valores time to peak en las cur-

1L e 3 vas) con franca mejoria clinica llegando a una Clase Fun-

3 | | | cional I-II en el primer afio de seguimiento.

Una paciente fallecié en lista de espera del trasplante.

v Discusion

Figura 13. Electrocardiograma de 12 derivaciones, Las alteraciones cardiacas, anatdmicas y funcionales,
mostrando un ritmo de marcapasos, donde todos los tras el implante de un marcapasos de.ﬁnitivo en el apex
complejos QRS son estimulados (flechas), y tienen una del VD son un problema real a considerar al momento
duracién de 200 ms. de decidir el implante de un MPD. Diversos hechos asi

lo demuestran (",
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Figura 14. Ecocardiograma bidimensional, enfoque
paraesternal eje largo. VD: ventriculo derecho; Ao: aorta;
Al: auricula izquierda; VI: ventriculo izquierdo dilatado,
adoptando una forma esférica.

Muchos de los pacientes que requieren un MPD en la
edad pediatrica son portadores de cardiopatias congéni-
tas complejas y/o han sido sometidos a procedimientos
de cirugia cardiaca que por si mismos pueden condicio-
nar su pronostico.

ElEDT permite medir el tiempo desde el inicio del
QRS al pico de la curva sistolica (time to peak) en di-
ferentes segmentos de las paredes ventriculares, lo
que posibilita valorar sector a sector, tanto la desin-
cronia intraventricular como la interventricular, ya
que toma en cuenta también la pared libre del VD (en
vista apical 4C) ).

Se ha comprobado mediante estudios de EDT que la
presencia de bloqueo completo de la rama izquierda del
haz de His (BCRI), como entidad aislada, se relaciona
con asincronia electromecanica intraventricular, dismi-
nucion de la fraccion de eyeccion ventricular izquierda e
incremento de la mortalidad de causa cardiaca ¥). Asi
mismo la duracion del QRS tiene una relacion directa-
mente proporcional con el grado de disfuncion ventricu-
lar izquierda ©.

Los efectos deletéreos de la estimulacion por marca-
pasos a nivel apical ventricular derecho se muestran en
la tabla 2

La estimulacion desde el apex del VD modifica en
forma drastica la secuencia de depolarizacion y repolari-
zacion (contraccion y relajacion del ventriculo izquier-
do) que en lugar de ser desde la base al apex, es desde el
apex a la base, con el agregado de un movimiento septal
paradojal, lo cual conduce a una pérdida en la sincroni-
zacion de la activacion de ambos ventriculos. Esto lleva
a una importante modificacion del VI con alteraciones
de la estructura celular, geometria ventricular, disfun-
cion sistolica y diastolica, regurgitacion mitral, dilata-

.
Figura 15. Ecocardiograma bidimensional, enfoque
apical, mostrando el ventriculo izquierdo dilatado, en
diastole y en sistole con el calculo de la fraccion de
eyeccion: 11%.

cion auricular izquierda y pobre respuesta al ejercicio,
hecho demostrado en los trabajos de Wiggers © y Fin-
ney y Waltson ", con cambios histopatologicos tales
como desorganizacion miofibrilar y mitocondrial, exis-
tencia de células de Purkinje prominentes, calcificacion
miocérdica®, determinando una verdadera “miocardio-
patia inducida por marcapasos” '*'®. También se ha
comprobado que el implante por via transvenosa de un
electrodo endocardico para estimulaciéon permanente
produce en la mayoria de los pacientes un minimo dafio
miocardico evidenciado por un pico temprano de eleva-
cion de los niveles de troponina 1 cardiaca ¥, asi como
también se ha detectado un incremento en los niveles del
péptido natriurético N-terminal (NT-BNP) en pacientes
portadores de marcapasos que presentan signos y sinto-
mas de insuficiencia cardiaca '>. Biopsias pre y pos im-
plante de un MPD han demostrado la presencia de varia-
ci6n del tamano de las miofibrillas, fibrosis, infiltracion
grasa, cambios morfologicos mitocondriales y altera-
cion del crecimiento miocelular . Mediante un estu-
dio de tomografia por emision de positrones (PET) se ha
demostrado la existencia de cambios en el flujo sangui-
neo miocardico y en el metabolismo de la glucosa con
descenso de sus niveles en las regiones adyacentes al si-
tio de estimulacién ventricular 7.

O’Keefe demuestra que la presencia de un marcapa-
sos permanente en el apex del ventriculo derecho es el
mayor predictor independiente de deterioro de la fun-
cion ventricular izquierda, con calculo de la fraccion de
eyeccion basal determinada mediante tomografia com-
putarizada por emision de foton tinico, que paso6 de 35%
a25% a los 18 meses del implante ¥,

Diversos estudios clinicos han mostrado los efectos
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Tabla 2. Efectos deletéreos de la estimulacion
artificial del &pex ventricular derecho.

» Acentuacion iatrogénica del retardo en la conduccion
intraventricular.

« Desincronia eléctrica y mecanica del ventriculo izquierdo.

o Remodelacion ventricular izquierda.

o Anormalidades en la histopatologia miocardica.

« Disfuncion ventricular izquierda tanto sistélica como
diastolica.

« Insuficiencia cardiaca congestiva.

o Defectos de perfusion miocardica y anormalidades de la
motilidad parietal del ventriculo izquierdo.

o Insuficiencia mitral funcional.

o Aumento del riesgo de fibrilacion auricular.

o Agrandamiento auricular izquierdo.

« Facilitacion de la aparicion de arritmias ventriculares.

« Activacion del sistema nervioso simpatico.

adversos de la estimulacion apical del VD, en pacientes
adolescentes y adultos jovenes, en un seguimiento de
entre 5 a 10 afios %Y.

Aunque la estimulacion apical derecha haya sido
la mas comunmente utilizada desde hace mas de 50
aflos para el tratamiento de la bradicardia ligada al
BAYV con excelentes resultados, en la actualidad de-
bemos realizar la estimulacion del apex del VD sélo
cuando sea estrictamente necesario “***. Diferentes
estudios demuestran que la estimulacidon ventricular
desde otros puntos diferentes al dpex del VD (tracto
de salida del VD, haz de His) consigue un gran benefi-
cio hemodindmico **2*),

A pesar de estos hechos esclarecedores, algunos au-
tores sostienen que parece prematuro abandonar la esti-
mulacion apical derecha en favor de otros puntos para
preservar la funcion ventricular izquierda “*>%, necesi-
tando aun de estudios mas estandarizados, extensos,
multicéntricos y a més largo plazo ©7>).

Los algoritmos disponibles hasta ahora de exten-
sidon del intervalo AV han mostrado resultados mo-
destos en cuanto a la disminucion de la estimulacién
ventricular ®”, ademés presentan algunos inconve-
nientes, como son la posibilidad de interferir con
otros ciclos del marcapasos, limitar la frecuencia ma-
xima de seguimiento, favorecer el desarrollo de taqui-
cardias de asa cerrada y dificultar el reconocimiento
de arritmias auriculares. Finalmente, en pacientes con
desfibrilador puede dar lugar a defectos de deteccion
de taquicardia ventricular debido a los periodos de
blanking “.

Estudios mas recientes demuestran que la estimula-
cion del apex del VI es hemodindmicamente superior a
la estimulacion del apex del VD o de la pared libre del VI
en niflos, ya que induce una rapida y sincronica activa-
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cioén del mismo con una funcion cardiaca adecuaday con
mejor performance, de tal modo que la estimulacion del
apex del VI parece ser el sitio mas favorable luego de la
cirugia cardiaca pediatrica “".

Un hecho mas que demuestra que la estimulacion
ventricular derecha puede generar efectos deletéreos ra-
dica en la observacion de que una extrasistolia frecuente
originada en el VD puede generar una MD y ésta retro-
ceder luego de realizar la ablacion por radiofrecuencia
del foco ectopico “?, de igual manera aquellos pacientes
portadores de un bloqueo completo de la rama izquierda
del haz de His tienen un patrén de activacion y contrac-
cion ventricular izquierda de indole similar, pudiendo
generar una dilatacion e hipocontractilidad ventricular
izquierda .

Se han establecido factores de riesgo predictores de
MD, como ser:

a) Factores dependientes del paciente: existencia de fi-
brilaciéon auricular, estado de la conduccion AV,
presencia de insuficiencia cardiaca, infarto de mio-
cardio y alteraciones de la fraccion de eyeccion.

b) Factores dependientes del marcapasos: desincroni-
zacion ventricular, porcentaje acumulativo de esti-
mulacion ventricular, desincronizacion AV 9.

La estimulacion ventricular permanente a nivel pa-
rahisiano preserva la sincronia interventricular y la fun-
cion ventricular izquierda “*.

La desincronizacioén ventricular inducida por marca-
pasos implica, ademas, un aumento del riesgo de desa-
rrollar fibrilacion auricular, insuficiencia cardiaca, arrit-
mias ventriculares y muerte, como se ha demostrado en
ensayos clinicos sobre marcapasos y cardiodesfibrila-
dores implantables “**7.

Elmotivo por el cual este fenomeno se produce enun
grupo de pacientes y no en otro con caracteristicas simi-
lares atn no es bien conocido.

En nuestra casuistica de un total de 85 pacientes, sie-
te evolucionaron a una MD, teniendo en comun la esti-
mulacion por marcapasos del apex del VD, sin otra cau-
sa responsable de dicha evolucion (figuras 14 y 15).

Debemos resaltar que ninguno de los pacientes de
nuestra serie posee estudio de anticuerpos anti Rho y an-
ti La (ya que se trata de un estudio retrospectivo) lo que
nos impide descartar formalmente la presencia de una
enfermedad degenerativa del sistema de conduccion de
causa genética y por ende una progresividad vinculada a
la misma.

En suma

La estimulacion artificial en el 4pex del ventriculo dere-
cho altera la secuencia de activacion eléctrica del ven-
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triculo izquierdo de forma similar a lo que ocurre en el
bloqueo de rama izquierda del haz de His. Esta desin-
cronizacion se manifiesta por una prolongacion de la
duracion del QRS y una alteracion en la contraccion
ventricular izquierda (desincronia electromecanica),
que determina deterioro de la funcion ventricular iz-
quierda con disminucion del gasto cardiaco, insuficien-
cia valvular mitral e incremento de los diametros de la
auricula y ventriculo izquierdos.

Estos efectos adversos de la estimulacion artificial
del apex del ventriculo derecho en la estructura y fun-
cion cardiacas son comunes a todos los modos de esti-
mulacion ventricular siendo independientes de la sin-
cronizacion atrioventricular, produciendo una miocar-
diopatia marcapasos dependiente.

La estimulacion del apex del VD puede ser contra-
producente en algunos pacientes, hecho que no debemos
ignorar, es por ello que se deben buscar sitios alternantes
de estimulacion ventricular en pos de disminuir los ries-
gos de afectacion ventricular izquierda.

En esta patologia es de gran utilidad la minuciosa va-
loracién con el ecocardiograma y fundamentalmente
con el EDT para cuantificar la desincronia electromeca-
nica, que al parecer seria una guia util en las diferentes
etapas diagnosticas y terapéuticas, hecho que debera ser
refrendado con estudios futuros.
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