Consulta sobre indicacion de
marcapasos

Dr. Ignacio Retamal

Estimados colegas: quisiera me den su opinion sobre un paciente masculino de 69 anos,
HTA medicado con ramipril 2,5mg dia, no controlado; que viene por 1° vez derivado para
colocacién de marcapaso VVI (fue el marcapaso que le otorgd su obra social - se le habia
solicitado un VDD en otra institucion)

El paciente es ciclista desde los 14 anos de alta competencia, actualmente hace 60 o 70
km por salida (2 a 3 hs) ejercicio que hace 4 veces por semana. Totalmente asintomatico
gue en enero por un chequeo para valoracidon prequirirgica (cataratas) se detecta bloqueo
AV de 1° con PQ de 0,28" sobrecarga de auricula izquierda 0.16" y probable sobrecarga
de VI, durante el ECG se observa bloqueo de 2° con Wenchebach y bloqueo 2:1 por lo
gue se contraindicé cirugia y se sometio a diversos estudios: ecocardiograma, holter y
ergometria.

El ecocardiograma presenta dilatacion moderada de Al, hipertrofia concéntrica de VI leve,
contractilidad normal de todas sus paredes y Fraccién de eyeccién de 68%

El Holter presenta 2 o 3 pausas de 2800mseg durante el suefio, con frecuencia minima de
25x"' en 2 latidos presentando en ese momento un bloqueo 2:1 y multiples episodios de
bloqueo 2° con Wenchebach a predominio nocturno.

La ergometria presenta una hiperreactividad tensional (llegd a 260mmhg en 75W por lo
que se suspendio la prueba) con normal comportamiento de frecuencia cardiaca llegando
a 130 latx' mejorando el PQ y sin presentar ninguna pausa ni otro tipo de arritmia,
llegando al 84% de la FC méxima y la prueba negativa para isquemia.

En la consulta el paciente se presenta muy ansioso TAS 190mmhg (refiere que en su casa
tiene 120 o 130 pero que toda esta situacién lo tiene muy nervioso) ex fisico normal
(paciente delgado de 1,76mts) y en el ECG encuentro los mismos hallazgos de
conduccion que en el Holter (BAV 1°, 2° con Wenchebach y bloqueo 2:1) pero la FC
aumenta con la inspiracion profunda, disminuye con Valsalva y masaje carotideo y
aumenta rapidamente con pedaleo en la camilla desapareciendo todo tipo de bloqueo
(queda con PQ de 0.20") que lentamente se vuelven a producir después del esfuerzo.

Este es el caso; mi conducta fue no colocar el MPD suspendi el ramipril y coloqué
nifedipina y control con Holter cada 3 0 4 meses.

¢, Uds habrian tomado otra conducta? disculpen lo largo de la exposicion pero queria dejar
todos los datos mas o0 menos completos.

Gracias

Ignacio Retamal — Cérdoba

PD:No tengo los trazados pra enviar




OPINIONES DE COLEGAS

Estimado colega:

Comparto su conducta respecto al MPD pero mantendria un IECA como antihipertensivo.
Indicaria suspender transitoriamente el deporte para terminar de confirmar que se trata de
una disfuncién autonémica. En un par de meses seguramente se observara el aumento
de la FC media y la desaparicion del bloqueo AV. Luego podra reiniciarlo sin problemas y
mantenerlo aunque se reinstalen los hallazgos actuales.

Muchos saludos a todos.

Alejandro Cuesta

Estimado colega, me parece muy criterioso no colocar un VVI a ese paciente hoy creo
que salvo la FA con BAVC completo en el paciente que no convenga modo R no hay
indicacion de VVI. A un paciente con esas caracteristicas no me parece que necesite un
marcapaso. La adaptacion del corazon del deportista es increible, si este hombre deja de
entrenar ira aumentando la FC pero no seria atinado que deje de hacer deporte quizas
qgue entrene menos.

La estimulacion VVI para este paciente puede darle mas dolores de cabeza que
beneficios, sobre todo pensando que la conduccidon AV esta preservada.

Sobre la medicacion hipotensora, primero descartaria HTA de bata blanca, algo muy
probable en el contexto del paciente, y si realmente es hipertenso (una buena opcion
seria un MAPA) usaria IECA AT1 diureticos o combinaciones de estos.

ATTE

Simoén Pero.

Totalmente de acuerdo con la conducta tomada por Ud. Los deportistas tienen hipertonia
vagal y los trastornos de conduccion de este paciente esta demostrando esto. El
parasimpatico actua basicamente sobre el NS y el NAV, de alli los trastornos
caracteristicos que el Holter demuestra, que basicamente es a nivel del NAV (BAV 1°,
BAV 2° tipo |y 2:1 sin trastorno de conduccidn intraventricular con desaparicion durante el
ejercicio).

No le contraindicaria la cirugia de catarata, con la advertencia si se bradicardiza
administrar atropina, que seguramente revertira tal situacion.

Tampoco le prohibiria el deporte, ya que con el esfuerzo el trastorno de conduccion
desaparece y en reposo o post esfuerzo es totalmente asintomético. Ademas, a lo mejor
esto lo padece desde su juventud y se lo constatan ahora. Vida normal, no debemos
enfermar a los pacientes.

Solo tratamiento de la HTA, la nifedipina es una buena opcion ya que presenta HTA
sistolica y no tiene efecto sobre el NS y NAV, mas, puede taquicardizarlo.

Solo el marcapasos y DDD-R si se pusiera sintomatico.

Un abrazo.
Dr. Oscar A. Pellizzon. Rosario. Argentina.

Gracias por su opinion:

El paciente me refiere que su unico placer es el andar en bicicleta por eso no le
contraindiqué el ejercicio, también me refirid que él siempre se ha controlado el pulso y
que mas de una vez ha tenido 40 latx' y que apenas se sube a la bicicleta tiene 80 0 mas.
Mi idea de la nifedipina fue justamente por sospechar que es HTA sistOlica y reactiva
emocional ademas de que podria generar cierta taquicardia refleja. Le indiqué un control
domiciliario de TA x 1 mes. También autoricé la cirugia con la precaucién de la atropina.



Sé que no es un caso muy complicado, pero es algo que veo muy seguido la indicacion
de marcapasos por las dudas y a veces es dificil contradecir a un colega y se tiene cierta
inseguridad. Gracias por su opinion realmente me quedo mas tranquilo que los
especialistas del foro hubieran tomado la misma conducta.

Atte

Ignacio Retamal — Cérdoba

Prezado coterraneo Retamal:

Referente ao provecto atleta-ciclista de 69 anos quero dizer que concordo com as lucidas
opinides de meu jovem amigo e destacado eletrofisiologista da Republica oriental do
Uruguai Dr Alejandro Cuesta.

Gostaria acrescentar alguns dados tedricos de literatura para ilustrar o caso.

O Bloqueio AV de primeiro grau observa-se entre 10% a 33% entre atletas competitivos
(1). Este tem geralmente um carater fugaz. Em nao atletas sadios, o bloqueio AV de
primeiro se observa em 0,65%.

Bloqueio AV de segundo grau tipo Wenckebach ou Mobitz Tipo | observa-se em 20% dos
atletas de elite (2) ao passo que na populacao geral, o bloqueio AV de segundo grau Tipo
| observa-se em 1 cada 30000 pessoas ou 0,003 %.

CARACTERISTICAS MAIS FREQUENTES DO ECG ATLETA

1) Ritmo: Sinusal, juncional ou raramente ventricular. Arritmia sinusal fasica ou
respiratoria: presente em 60% (na populagao no atleta em 2, 4 %). O ritmo juncional esta
presente em 0,31% dos casos (na populacao geral em 0,02%). Pausas sinusais longas:
sao frequentes (> 2 segundos) (E o CASO DO SEU VETERANO-PROVECTO paciente);

2) Frequéncia Cardiaca: Bradicardia sinusal se observa em mais de 50% dos casos. Nao
sao raras FC de 30 a 40 bpm no repouso. Em atletas altamente treinados ha relatos de
FC 25 bpm. Etiologia : a) hipertono vagal; b) decréssimo no tono simpatico de repouso; c)
componente intrinseco para bradicardia;

3) ONDA P: Refere-se aumento da voltagem e entalhes;

4) INTERVALO PR: Bloqueio AV de primeiro grau se observa em 5% a 30% dos casos
(em nao atletas,0,65%). Quando o intervalo PR nao atinge o valor como critério de
Blogueio AV de primeiro grau é relativamente prolongado. O intervalo PR se normaliza ou
até encurta-se apds o exercicio;

Bloqueio AV de segundo grau:

a) Mobitz Tipo | ou Wenckebach: observa-se em 10% a 33% entre atletas!! (em néo
atletas <1 em 30000 ou 0,003%), e desaparece invariavelmente durante o exercicio e
com administracao de atropina;

b) Mobitz Tipo II;

c) Dissociagcao AV;

c¢) Bloqueio AV completo ou de terceiro grau se observa em 5 cada 12000 atletas.Nestes
casos o ritmo ventricular costuma ser estreito de um foco Hisiano o NO-hissiano.



5) Complexo QRS:
1) SAQRS: tendéncia & posicao vertical;

2) Eventual presenca de critérios de voltagem para Sobrecarga de Ventriculo esquerdo
(SVE) SVE: SV1+RV5 > 35mm (indice de Sokolow e Lyon);

3) Eventual padrao de SVD: RV1+SV5 >10.5 mm entre 18% a 69% dos casos. A SVD
manifesta-se por um padréo diastolico traduzidos por graus minimos de BIRD ou observa-
se em 15% dos atletas, auséncia de progressao do aumento da voltagem da onda r ou R
com padrao QR de V1 a V3: padrao de pseudo infarto em parede anterior.

4) Padrao de BCRD: observado em 13.5% dos casos;

6) REPOLARIZACAO VENTRICULAR: SEGMENTO ST e ONDAT

Padréao de sindrome de repolarizacdo precoce (SRP) esta presente em 80% a 90% dos
casos entre atletas. Este padréo esta caracterizado por supradesnivelamento do ponto J e
do segmento ST de concavidade superior seguida de onda T positiva, de grande voltagem
e apiculada de V4 a V6 e na parede inferior (2,4% a 44%), auséncia de imagem reciproca
ou em espelho e desaparecimento do supradesnivelamento do segmento ST apds o
exercicio.

Outros critérios que sugerem repolariza¢ao precoce sao:

1) FC bradicardia sinusal é frequiente;

2) Eixos do QRS, segmento ST e onda T estéo orientados na mesma dire¢ao no PF;

3) Ondas Q profundas e estreitas seguidas de ondas R de grande voltagem nas
derivagbes precordiais esquerdas;

4) Entalhe ou empastamento do ramo descendente da onda R;

5) Zona de transic&o nas derivagdes precordiais de ocorréncia brusca;

O PROBLEMA DA DUVIDA DIAGNOSTICA ENTRE O SRP COM A DOENCA DE
BRUGADA

Em aproximadamente 8% das SRP benignas o padrédo do ECG pode ser Brugada like.
Este fato pode ser um grande dilema. Sao elementos favoraveis da SRP: (3)

1) Histoéria familiar de MS: negativa na SRP. A SRP &€ um bem conhecido fenébmeno
eletrocardiografico que pode mostrar onda J idiopatica e elevagdo do segmento ST. A
entidade é considerada benigna porém, seu potencial arritmogénico permanece ainda
desconhecido Recentemente se ha descrito um caso de um homem de 39 anos com
historia familiar de MS e ECG de SRP o que se constitui num dilema (4).

2) FC: tendéncia a bradicardia na SRP. Na doenca de Brugada a FC costuma ser normal;

3) Eixo do QRS no plano frontal: na SRP tende a ser vertical, e na doenca de Brugada em
9% dos casos apresenta extremo desvio para a esquerda;

4) Duracgéo do QRS: maior na doencga de Brugada (110ms+/-2ms) do que em atletas
portadores da SRP (90ms+/- 1 ms);

5) Zona de transicdo nas precordiais: abrupta na SRP por rotagdo anti-horéaria no eixo



longitudinal.

6) Grau de supradesnivelamento do segmento ST: maior na doenga de Brugada (4.4+/-0.7
mm) do que em atletas (2.3+/-0.6 mm) ou nao atletas (1.2+/-0.8 mm) portadores da SRP;

7) Raca ou etnia: predomina a negra na SRP e a amarela na doenc¢a de Brugada;

8) Onda U: costuma ser muito visivel em V3 pela bradicardia na SRP. Nao é freqlente na
doenca de Brugada.

O mecanismo subjacente para a diferencias clinicas entre a SRP benigna e a Sindrome
de Brugada responde a diferengas na densidade do canal Ito o qual media o perfil "spike
and dome" no epicardio da parede ventricular. Quando o Ito € proeminente ocorre uma
perda completa do dome o fase 2 por decrécimo do inward Ca current 0 aumento do
outward K+ current Ito levando a reentrada em fase 2 capaz e iniciar um evento de TV/FV
na sindrome de Brugada e na fibrilagcao ventricular idiopatica. Quando o Ito é
relativamente menos denso no epicardio o dome estara parcialmente deprimido e a
repolarizacao sera em sela de montar no ECG de superficie sem tendéncia a reentrada
em fase 2. (5)
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Abracos fraterno a todos

Andrés R. Pérez Riera

Perddn por irme aos "montes de Ubeda" ( salirme do foco) € um defeito crénico meu.

Sobre lo que pasa cuando otros indican un marcapasos y nos toca manejarlo comento un
caso que veo con cierta frecuencia.

Paciente de 79 anos, con inuficiencia cardiaca con FEy de 32% con asincronia marcada,
tratado solo con digoxina, furosemida y espironolactona, en clase funcional lll. Que
presenta en el ECG BAV de primer grado 240 mseg, BCRD y HBAI. Derivado para
implante de VVI por mareos, sin Holter y sin EEF previo. No tiene descartada isquemia,
pero por la HC no se reconoce eventos coronarios y el eco no muestra alteraciones de la
motilidad concluyentes

Se le realiza Holter y en éste presenta una pausa post extrasistélica de 1700 mseg ESV
frecuentes y episodios de FA asintomaticos de segundos de duracién. Se rechaza la
indicacion de VVI, y se titula IECA por consultorio externo tras disminuir la dosis de digital
a medio comprimido dia. Nuevo control en tres meses ya que no es de la zona.

Me pregunto.

¢ Alguien hubiese colocado ese equipo? ¢ Por qué?



Si luego de este tratamiento no mejora y ante la posibilidad de agregar BB convendria
replantear la estimulacién con el mismo sistema u otra modalidad mas costosa dada la
edad del paciente.

¢ En algun momento le harian un EEF?

Simén Pero

Estimado colega Pero:

Aqui hay dos temas a pensar y trataré de darle mi opinion de forma resumida.

Comparto la prudencia con la que ha conducido a su paciente. No parece tener indicaciéon
inmediata de estimulacion por ritmo lento.

Es sabido que los mareos son un sintomas muy inespecifico y si no se logran
correlacionar con un ritmo lento significativo por si solo no son indicacién de MPD. De
todas maneras por la cardiopatia estructural de base y los trastornos de conducciéon no
me quedaria tranquilo y agotaria todas las posibilidades diagnosticas. Dependiendo un
poco de la impresién clinica que tenga, al interrogar bien ese mareo, podria llegar hasta el
estudio electrofisiolégico.

De forma subyacente Ud. esta preguntando sobre la indicacién de resincronizacion. Creo
que efectivamente es un posible candidato. De todas maneras habra que terminar el
estudio de la etiologia y sobre todo, como Ud se lo esta planteando, optimizar el
tratamiento médico. Las pautas de la AHA establecen claramente la necesidad de el mejor
tratamiento médico antes de decidir resincronizar (*).

Si en éste paciente concluyera la indicacién de estimulacién por un ritmo lento me parece
que habra que ponerle en todos los casos un resincronizador.

Si en éste paciente concluyera la indicacién de resincronizador por la insuficiencia
cardiaca no abundaria en mas estudios respecto a la existencia 0 no de un ritmo lento
que explique los mareos.

Como habra visto he omitido del analisis la edad del paciente. Creo que es equivocado
considerar un numero y debemos tener en cuenta todo el "terreno". La expectativa de vida
por otras patologias, el estado funcional fisico y mental, el nivel de actividad que puede y
quiere mantener, la contencién de su medio social / familiar y el rol que él juega en el
mismo.

Cabe una tercera discusion y es la indicacion o no de Desfibrilador. En éste paciente seria
con criterio de prevencién primaria. Con la FEVI por encima de 30% no es una indicacion
clase 1 y nosotros no lo indicariamos.

Saludos a todos:

Alejandro Cuesta

(*) Hunt et al. ACC/AHA 2005 Chronic Heart Failure Guideline Update. JACC September
20, 2005(46-6):1116—43.

Patients With Current or Prior Symptoms of HF (Stage C)
1. Patients With Reduced LVEF

RECOMMENDATIONS

Class 1

11) Patients with LVEF less than or equal to 35%, sinus rhythm, and NYHA functional class
lIl or ambulatory class IV symptoms despite recommended, optimal medical therapy and
who have cardiac dyssynchrony, which is currently defined as a QRS duration greater than
0.12 ms, should receive cardiac resynchronization therapy unless contraindicated. (Level
of Evidence: A)



12) Implantable cardioverter-defibrillator therapy is recommended for primary prevention to
reduce total mortality by a reduction in sudden cardiac death in patients with nonischemic
cardiomyopathy who have an LVEF less than or equal to 30%, with NYHA functional class
Il or 11l symptoms while undergoing chronic optimal medical therapy, and have reasonable
expectation of survival with a good functional status for more than 1 year. (Level of
Evidence: B)

Estimado colega.

De acuerdo a su relato,

1) lo primero que habria que hacer es suspender la digoxina, ya que puede estar
prolongando el PR, por lo tanto pasaria a ser un bloqueo bifascicular y no hay indicacidén
para un MCP en este contexto.

2) Claramente se impone la admnistracion de IECA por lo demostrado en los trials sobre
ICC y mas recientemente por su efecto sobre la FA, ya que disminuiria su aparicion.

3) Si mejora su clase funcional de ICC, también es probable que la FA paroxistica que
presenta desaparezca, dependiendo del tamano de la Al.

Aunque le haria un nuevo Holter para observar su presencia. Si continuara estando le
administraria amiodarona y lo anticoagularia hasta estar seguro que fue revertida, porque
tiene muchos factores de riesgo para stroke: edad, ICC, MPDilatada, FA parox.

4) Si es necesario, posteriormente administraria carvedilol, observando siempre el PR,
que si lo prolonga, con alta probabilidad es a nivel NAV y no infrahisiano.

5) Marcapasos VVI en este caso nunca.

Un abrazo.

Oscar Pellizzén

De acuerdo con Ud doctor Pellizzén, el problema es que esta muy sintomatico, clase Il y
por los trials de supresidon de digoxina uno ve que empeoran mas aun al suspender, por
eso decidi solo bajar la dosis.

Ademas es derivado para implante, y si encima le aumento los sintomas seria dificil luego
la relaciébn médico paciente y peor aun médico familia, ya que vino con la idea de la
panacea del marcapasos.

Simén Pero

Hola Doc. Pero

Seguramente un IECA le mejorara su Clase Funcional, personalmente no indicaria BB
aunque fuere cardioselectivo. Pero......... tratandose de un paciente con un bloqueo
bifasicular mas bloqueo AV y sintomatico (mareos?), aqui un EEF que me documente un
intervalo HV >100ms lo consideraria suficiente para un Marcapasos definitivo de entrada.

Ademas tiene episodios de FA frecuentes lo que hace que la sincronizacion de la
contraccion AV no sea correcta y actie en desmedro de su Clase Funcional, volimenes y
Fraccidén de eyeccidn ventricular, por lo que un Marcapasos definitivo le va a beneficiar.
Saludos.

Toméas Campillo.
(Ex Fellows Cardiologia Htal Clinic Barcelona — Espafia)

Estimado colega:

Yo a ese paciente si tuviera menos de 60 afnos, creo haber tomado igual conducta, pero
en un paciente septagenario le haria un estudio electrofisiolégico para ver conduccién
intra e infrahisiana.



Y comprobar la certeza de ninguna lesion intrahisisana que puede dar un fenémeno de
Wenckebach y ocacionar episodios sincopales y aun mortales.

Dr. Marcelo Benassi.

Querido colega Retamal:

Pienso que su toma de decision fue la correcta. Primeramente el paciente se encuentra
asintomatico. En las guias espafnolas de marcapaso se indican este dispositivo para los
BAV de 2do grado Mobitz-2 y completo, y tienen indicacion clase IIA aquellos pacientes
con BAV de 1er grado pero con sintomas y signos que hagan sospechar Sindrome de
Marcapaso, lo cual no es el caso de este paciente.

Un dato que habla a favor de la benignidad de este cuadro eléctrico es la desaparicion del
BAV al realizar ejercicio fisico, que nos habla sobre una buena competencia cronotropica
del paciente.

En mi caso seguiria al paciente cada 3 0 4 meses realizandole ECG y Holter.

Dr. Geovedy Martinez Garcia
Residente de Cardiologia
Instituto de Cardiologia, Cuba




