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UNA INTRODUCCION NECESARIA

A 48 afios de establecerse la estimulacidn eléctrica
programada del corazén (EEPC) como procedimiento
clinico, varias de sus indicaciones y conceptos han
cambiado, y se han precisado algunas de sus limita-
ciones (si bien sigue siendo una herramienta funda-
mental de la arritmologia). Sus bases fueron la electro-
fisiologia experimental, la clinica y la electrocardio-
grafia; después hubo cambios drasticos: de la arrit-
mologia cldsica se paso a la intervencionista, la vision
diagndstica dio paso a la terapéutica. Por otra parte, la
EEPC, la cirugia de las arritmias y la fulguracién con co-
rriente directa, fueron los cimientos para el desarrollo
del nuevo procedimiento curativo: la ablaciéon con
radiofrecuencia (ARF). Todo esto se vivié también en
Cuba y la funcidn del laboratorio clinico de electro-
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fisiologia cambio, de lo diagndstico y artistico a lo tera-
péutico por excelencia. No obstante, existe una abso-
luta conexidon en ambos sentidos: el entendimiento de
los sustratos arritmicos y su ablacidn; pues no puede
haber divorcio entre la electrofisiologia clinica y la
electrotecnologia, que se enriquecen mutuamente®>.

En el 2007, Callans dijo: "Many of us began prac-
ticing electrophysiology before its interventional era,
when this field was intensely intellectual but less
successful at protecting patients from future harm", asi
se experimentd en nuestro Servicio™*.

En una subespecialidad naciente, se produjeron ra-
pidos cambios que la llevaron a convertirse en una
gran subespecialidad que también se enfrenté desde
entonces y hasta hoy, a grandes retos.

La EEPC practicada en el hombre de manera ruti-
naria, nacid en 1967, simultaneamente en Paris (Cou-
mel) y en Amsterdam (Durrer). Poco a poco la electro-
fisiologia diagndstica cedio el paso a la electrofisiologia
terapéutica con la ARF en 1987, hasta cambiar sus
objetivos y establecer su real utilidad al estratificar
riesgo, indicar prondstico (incluidas las canalopatias),
predecir muerte subita (MS) cardiaca y acercarse al
riesgo de arritmias ventriculares malignas (AVM)*2.
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Brugada dijo, al principio y con respecto a la EEPC,
que el interés crecié como una bola de nieve montana
abajo y luego, cambié la funcién del laboratorio de
electrofisiologia clinica. Como todo procedimiento
novedoso, se fue viendo su gran utilidad pero también
sus limitaciones, y si en un primer tiempo represen-
taba la ultima palabra, se entendioé luego que su valor
no era absoluto y era necesario saber qué se podia o
no esperar. Decia Brugada en los inicios: “Problemas
no en la técnica, sino en el modo de usarla y en las
esperanzas a veces infundadas que podemos poner en
ellas. Esperanzas deben existir siempre. Yo tengo aun
muchas... Mi mayor esperanza es, sin embargo, ver a
los médicos que usan esta técnica, darse cuenta de la
realidad, de su valor y limitaciones. Esto sdlo se conse-
guird mirando de una manera muy realista las posibili-
dades y limitaciones” >, Esto, dicho en otro momento
histdrico con respecto a la EEPC, puede aplicarse hoy a
los nuevos problemas surgidos en cuanto a su verda-
dero papel en la estratificacion de riesgo en los sindro-
mes arritmogénicos hereditarios.

Ninguna otra subespecialidad cardiovascular ha
sufrido transformaciones tan radicales como el estudio
y el tratamiento de las arritmias.

La utilidad de la EEPC se extendio a tres vertientes
fundamentales, a) la diagndstica: taquicardias con QRS
ancho, arritmias no documentadas, sincopes de causa
desconocida, episodios de MS, evaluaciéon de la reser-
va del sistema His Purkinje, precision del inicio y el
mantenimiento de las arritmias, casos especificos de
disfuncion sinoauricular, valoracion de la efectividad
de algunos farmacos antiarritmicos (FAA) y proarrit-
mia; b) la prondstica; y c) la terapéutica.

Dentro de los muchos y esquivos signos premoni-
torios de MS cardiaca, ninguno es despreciable pero
tampoco absoluto, incluida la EEPC (en el laboratorio
puede inducirse una arritmia no clinica o no reprodu-
cirse la clinica). La estratificacién de riesgo y el calculo
prondstico es muy dificil y a veces resulta imposible.
En la actualidad se trata de conceder su verdadero
lugar a la EEPC, la que emplea disparadores artificiales
gue pueden no corresponder con los clinicos y que no
controla los elementos moduladores (el sistema ner-
vioso auténomo)®™2.

Se profundiza en el tridngulo de toda arritmia: el
sustrato arritmico, el elemento disparador y el factor
modulador, y se trata de insertar de manera integral
en el proceso arritmogénico, sin olvidar la posible
variabilidad de un estudio electrofisioldgico a otro. Se

designaron nuevas funciones al laboratorio clinico y a
la EEPC como marcador para la estratificaciéon de ries-
go en varias situaciones como: portadores asintomati-
cos de vias accesorias, prediccion de las recidivas o el
debut de AVM en las cardiopatias estructurales; mas
tarde su utilidad en sujetos con sindromes arritmogé-
nicos hereditarios, segun la inducibilidad de AVM en el
laboratorio de electrofisiologia y su relaciéon con su
presentacion en el seguimiento clinico™™2,

Se intenta precisar su real utilidad en algunas cana-
lopatias, la posibilidad de primeros episodios de AVM
(sobre todo en sujetos asintomaticos), y de recidivas o
de tormenta eléctrica en los sintomaticos.

El hecho de que durante tantos anos se discuta y
publique sobre este tema y las muchas opiniones con-
tradictorias entre notables investigadores, indica que
es problema aun no resuelto.

Por ejemplo, en la fibrilacién ventricular idiopatica
(FVI) la contradiccion es que en algunos sujetos reani-
mados de episodios de MS cardiaca, no se reproduzca
la AVM clinica en el laboratorio, cuando el estudio ser-
viria para predecir futuras recidivas y precisar la nece-
sidad de asociar o no FAA al cardioversor desfibrilador
automatico implantable (CDAI)**. En otras canalopa-
tias ha sido mas dificil establecer su utilidad, dado el
escaso numero de estos pacientes (por ejemplo, sin-
drome de QT corto). En el sindrome de Brugada (SBr)
existe mayor numero de sujetos pero puede haber
diversidad del cuadro clinico (reanimados de MS, con
eventos sincopales o asintomaticos).

Wilde® ha empleado la EEPC en la estratificacion
de riesgo y prediccion de sucesos futuros, en pacientes
con diversas enfermedades cardiacas: la cardiopatia
isquémica, la displasia arritmogénica de ventriculo de-
recho, la cardiomiopatia hipertroéfica y las enfermeda-
des eléctricas primarias. Mientras en la enfermedad
isquémica, la inducibilidad de AVM en el laboratorio
parece identificar pacientes de alto riesgo (aunque sin
suficiente valor predictivo negativo), en otras enfer-
medades no se sostiene su prometedor potencial.

Se planted que la inducibilidad de una AVM duran-
te la EEPC permitia dividir los pacientes con sindromes
arritmogeénicos hereditarios en alto y bajo riesgo de
presentarlas clinicamente (por primera vez o como
recidivas), y se propuso como un estratificador de ries-
go?’. Sin embargo, vy a lo largo del tiempo, otros han
cuestionado este concepto??,

Algunas series y metaanalisis han informado que la
inducibilidad en el SBr era significativamente mas alta
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en los pacientes con paro cardiaco (PC), que en los
asintomaticos; lo cual concedia al hallazgo algun valor
prondstico. Surgia entonces la interrogante: éel valor
de la EEPC es suficientemente grande para tomar una
decisién clinica?, la respuesta segun algunos, es no.
Existen varias razones potenciales para la divergencia
de opiniones que impactan el resultado final e inclu-
yen variables en la EEPC: nimero de extraestimulos,
intervalo minimo de acoplamiento o refractariedad,
sitio de estimulacion (dpex y/o tracto de salida del
ventriculo derecho) y amplitud del impulso eléctrico
empleado®**%,

El papel de la EEPC para estratificar riesgo en los
pacientes con sindromes arritmogénicos hereditarios
es debatido. La FVI es mds comun de lo reconocido
previamente, aparece en el 1% de los sobrevivientes
de PC y mas del 8% de la MS cardiaca. Los grandes
problemas son que la AVM es el debut de la enfer-
medad en un paciente joven y saludable en apariencia,
y que sélo se recupera el 5% de ellos. Es muy impor-
tante encontrar un protocolo para estratificar riesgo e
identificar la alta peligrosidad; desafortunadamente,
aun hoy no existe el predictor de un final desastroso.
Se considera que 5 afios después del PC, los pacientes
con FVI tienen 30 % de riesgo de recurrencia del
episodio, el resto esta libre de sintomas en el segui-
miento™.

En los pacientes del Registro Europeo (Unexplained
Cardiac Arrest Registry of Europe, UCARE por sus siglas
en inglés), sélo el 50 % de las AVM fueron inducibles
por EEPC: taquicardia ventricular (TV) polimérfica sos-
tenida o fibrilacidon ventricular (FV), con bajos valores
predictivos positivos y negativoslz.

¢Y en el SBr?

Stephenson® publicé un compendio de la utilidad
de la EEPC en diversos sindromes arritmogénicos here-
ditarios, lo considera de pobre valor predictivo en el
SBr, con algunos casos de ablacidn exitosa de TV y de
focos disparadores de FV.

Existe una gran variabilidad fenotipica del SBr,
desde los asintométicos hasta aquellos con MS?. Por
tanto, se impone estratificar el riesgo real, asunto muy
controvertido hasta la actualidad. Sobre todo en los
asintomaticos, el diagndstico preclinico y la estrati-
ficacién de riesgo son vitales para prevenir arritmias
fatales™.

Algunos autores consideran que la EEPC no es util
ni resulta precisa para predecir el riesgo de MS en el
SBr (registros de Priori y Eckardt)***, y no es util o lo

es poco en los sindromes arritmogénicos hereditarios,
en general. Priori??, Stephenson®® y Ajiro™, informaron
muy baja incidencia de episodios arritmicos graves,
sobre todo en los asintomaticos, con bajo valor predic-
tivo positivo de la EEPC y alto valor predictivo negati-
vo; el estudio estaria indicado si existieran arritmias
supraventriculares, pero la decisién de implantar un
CDAI, es independiente del resultado de la EEPC.

Schimpf®! establecié un vinculo entre la EEPC y la
genética en las canalopatias cardiacas; los registros
intracardiacos y la estimulacion auricular y ventricular
han contribuido al entendimiento de la electrofisio-
logia cardiaca; los catéteres vinculan las sefiales endo-
cardicas con las estructuras anatdmicas, y permiten
entender la conduccién a través del tejido miocardico
sano y enfermo, los mecanismos arritmogénicos y los
tratamientos eléctricos. Si en un primer momento
tuvo un papel preponderante para estratificar riesgo y
se le concedid la mayor confiabilidad al tomar decisio-
nes terapéuticas, todo ello tomé su nivel; no se niega
su contribucidn pero no es algo absoluto ni siempre
dice la ultima palabra. En todos los procedimientos
novedosos, sefiala Brugada®, al principio existen fanta-
sia, euforia, entusiasmo y esperanza; después, desilu-
sién, decepcién e incertidumbre a medida que se
descubren sus limitaciones. Luego se llega al equilibrio
en cuanto a lo que puede esperarse y lo que no debe
esperarse, para finalmente lograr un acercamiento a la
realidad.

El debate sobre la EEPC (su sensibilidad, su especi-
ficidad y los protocolos empleados) en el SBr, es una
reencarnacion contemporanea de las mas tempranas
discusiones en cuanto a su empleo después de un
infarto miocardico; en el primero, intenta identificar
un sustrato arritmogénico en ausencia de anormali-
dades estructurales o hemodindmicas, definir el riesgo
arritmico especifico e incluso guiar una terapia ade-
cuada. Se trata de emplearla para establecer el riesgo
de muerte en estos pacientes que han sobrevivido a
un PC, pero se sabe que en las arritmias inciden dis-
tintos factores (sustrato, disparador y modulador), y
que en la EEPC se cuenta con el primero de ellos, con
un disparador artificial y se utiliza de manera limitada
el modificador. El SBr es un trastorno molecular (no
analogo al anatdmico), y ello influye sobre la inducibi-
lidad y la prediccidn de riesgo, mas limitadas que en
otras situaciones clinicas. El sustrato es constante pero
el electrocardiograma y la electrofisiologia son varia-
bles de modo espontaneo, quizds por efecto de los
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modificadores y de los disparadores®.

En algunos SBr, la FV tiene un sustrato regional
Unico sobre la capa epicardica del tracto de salida
anterior del ventriculo derecho. El bajo voltaje y los
electrogramas fraccionados parecen contribuir a la
heterogeneidad fisioldgica (serian posible blanco para
su ablacién y sitios que pueden identificarse por técni-
cas de mapeo no invasivo*). Se trata de una region
sensible a la activaciéon no uniforme, que puede modu-
lar las propiedades de la repolarizacion y resultar en
mecanismos reentrantes. El SBr se asocia a anormali-
dades de la repolarizacién, de la despolarizacién, asi
como de su propagacioén; las arritmias ventriculares
pueden originarse en el tracto de salida, con mayor
riesgo si se encuentra un patron electrocardiografico
espontaneo o antecedentes de sincope***%,

¢éSe trata de un efecto modificador en un trastorno
primariamente genético que se expresa regionalmen-
te, semejante a lo que sucede en la cardiomiopatia
hipertrdéfica?, éde una anormalidad adquirida?, éde un
modificador genético que interactia con el defecto
molecular primario? Es decir, existe una interaccion
entre lo molecular y lo anatémico, lo cual podria
explicar la inconsistencia del valor predictivo de la
EEPC, sobre todo si el componente anatémico fuera
adquirido.

La evolucién de algunos pacientes con SBr puede
hacerse impredecible, seria importante conocer el
valor real de la EEPC y de otros marcadores que pudie-
ran predecir riesgo. Si se trata de pacientes con sinco-
pes o reanimados de episodios de MS, la conducta a
seguir es clara y no habria que realizar EEPC para
decidir la colocacién de un CDAI (medida a adoptar
incluso si el estudio se realizara y fuera negativo). Pero
équé hacer en los sujetos asintomaticos?, érealizar la
EEPC y segun el resultado colocar un CDAI? Esta
decision es discutible.

Priori*?* elaboré un esquema de estratificacion de
riesgo para cuantificar las posibilidades de MS cardiaca
y decidir el empleo del CDAI, con énfasis en la historia
natural de la enfermedad, y no encontrd asociacion
entre la inducibilidad de AVM en el laboratorio y su
ocurrencia espontanea posterior.

Gussak®®, Eckardt® y Ajiro™ les concedieron valor a
los potenciales tardios como marcadores no invasivos
para estratificar riesgo en el SBr y los relacionaron con
la inducibilidad de AVM durante la EEPC, y con el area
de elevacién del segmento ST (repolarizacién no ho-
mogénea). Los predictores no siempre son dptimos, se

han tomado en cuenta la historia familiar, las pruebas
genéticas y farmacoldgicas, y la inducibilidad de arrit-
mias en la EEPC®.

En el afio 2005 hubo una controversia sobre este
asunto, Brugada®! de un lado: “Patients with an asymp-
tomatic Brugada electrocardiogram should undergo
pharmacological and electrophysiological testing?” Del
otro, Priori: “Should patients with an asymptomatic
Brugada electrocardiogram undergo pharmacological
and electrophysiological testing?”, quien concluyé que:
“Management of patients with Brugada syndrome
should not be based on programmed electrical stimul-
ation”.

Los trabajos de Brugada dan alto valor predictivo
positivo a la EEPC (inducibilidad de AVM como mar-
cador prondstico), en cuanto a futuros episodios clini-
cos; en tanto Priori le concede bajo valor predictivo y
encuentra menos sucesos en el seguimiento de los
individuos asintomaticos. Se ha dicho que ante una
canalopatia, para tomar decisiones, debe conocerse
algo de clinica, de genética y tener mucho sentido co-
mun?,

Algunos investigadores encuentran que la
EEPC permite pronosticar riesgo en los asintomaticos a
quienes se induce TV (una arritmia sostenida la consi-
deran un fuerte marcador de riesgo), en tanto otros
no sefalan asociacién entre la inducibilidad y la recu-
rrencia de TV o FV en los sujetos sintomaticos y asinto-
maticos?>%.

16,24,26,34

Nota del Editor

* Invasivo, este término viene del inglés invasive, cuya tra-
duccién directa es “invasivo/a”. Siempre que se refiera a
una técnica o procedimiento diagndstico o terapéutico, es
un anglicismo. La RAE acepta este vocablo solamente como
adjetivo derivado del verbo invadir. A su vez se refiere a la
penetraciéon en el organismo sélo de agentes patdgenos,
por lo que no parece razonable aplicarlo a procedimientos
diagndsticos o técnicas de tratamiento. La traduccion mas
correcta, aunque no perfecta, es cruento, que provoca efu-
sion de sangre, también pueden ser agresivo, penetrante.
No obstante, CorSalud ha decidido aceptar invasivo/a debi-
do a su alta frecuencia de uso y de que ademas, creemos no
es razonable sustituir por otros términos que quizas no ex-
presen con claridad la complejidad de este tipo de proce-
dimiento diagndstico.
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