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La infección constituye una complicación del 
implante de dispositivos electrónicos cardiacos 
(DECI) que obliga en muchos casos al explante de 
los mismos, que si se acompaña de la extracción 
de los cables supone un procedimiento no exento 
de graves complicaciones.

La retirada de un DECI conlleva en muchos casos, 
el ingreso hospitalario, el tratamiento antibiótico y 
el implante de un nuevo sistema, lo que incrementa 
la morbimortalidad asi como el gasto sanitario al 
duplicar el gasto en prótesis ( la inicial que se des-
echa y el nuevo sistema a implantar).

En la actualidad se estima el riesgo de infección 
en el 0,5 % de los procedimientos de implante y 
entre el 1 – 5 % en los recambios y “upgrades” 1. En 
nuestra experiencia es del 0,68 % 2. Algunos estu-
dios señalan que en los últimos años la incidencia 
de infecciones se ha incrementado desde el 1,53 % 
en el año 2004 al 2,41 % en el año 2008 3.

Son conocidos los factores que se acompañan de 
un riesgo aumentado de infección como son la in-
suficiencia renal, diabetes mellitus, la situación de 
inmunosupresión, el tratamiento con esteroides, 
la presencia de fiebre en las 24 horas previas al 
procedimiento, la presencia de cables de estimu-
lación temporal, la experiencia del implantador, la 
reintervención precoz ( evacuación de hematoma 
de la bolsa, desplazamiento del cable, etc.).

La infección en los DECI puede producirse por 
diversas vías siendo la más frecuente la contami-
nación de la herida quirúrgica, que suele ocurrir 
intraoperatoriamente y que se inicia localmente en 
la bolsa del generador desde donde se produce 
su extensión a los cables llegando en ocasiones a 
alcanzar el endocardio, con la consiguiente bacte-
riemia.

La contaminación microbiana de la incisión es, 
por tanto, el paso inicial de la infección de herida 
quirúrgica, cuyo riesgo se incrementa al asociarse 
además al implante de un cuerpo extraño (gene-
rador y cables).

Para evitar la contaminación de la zona quirúrgica 
es preciso actuar sobre los microorganismos de la 
piel, antes del procedimiento, y por ello se toman 
habitualmente una serie de medidas, en las que 

habitualmente el médico no participa de forma 
directa, pero sobre las que puede actuar estable-
ciendo protocolos que faciliten el cumplimiento de 
las mismas por el personal de enfermería.

 Entre estas medidas se encuentra la adecuada 
preparación de la piel, zona donde se alojan los 
gérmenes que contaminan la incisión, siendo la 
más importante la aplicación en el campo quirúr-
gico de soluciones antisépticas, con capacidad 
bactericida frente a los microorganismos presen-
tes en la piel del paciente (estafilococos epidermi-
dis y aureus) que suelen ser los responsables de 
la mayoría de las infecciones quirúrgicas que son 
aquellas que se producen en los 30 días siguientes 
a la intervención, o en el año siguiente si hubo im-
plantes (marcapasos y desfibriladores).

Las soluciones antisépticas más utilizadas en la ac-
tualidad son la povidona yodada y la clorhexidina.

La povidona yodada se emplea en solución acuo-
sa al 10 %. Tiene una actividad residual de cuatro 
horas y se inactiva muy significativamente en pre-
sencia de material orgánico.

La clorhexidrina se emplea en forma de sal (di-
gluconato) en solución al 2 %, en alcohol isopropí-
lico al 70 %. Tiene una actividad residual de hasta 
seis horas y su actividad antimicrobiana no se afec-
ta significativamente por la presencia de sangre.

 Algunos estudios han comparado la eficacia de 
ambas soluciones y señalan una menor incidencia 
de la infecciones en aquellos casos en que se em-
pleo clorhexidina. Darouiche 4 realizó un analisis 
de los datos procedentes de seis hospitales ame-
ricanos, que incluyeron 849 pacientes distribuidos 
aleatoriamente en dos grupos (409 en los que se 
utilizó clorhexidina y 440 en el grupo de povido-
na yodada, siendo la cifra de infecciones menor 
en el grupo de clorhexidina 9,5 % versus 16,1 %), 
especialmente en el caso de las infecciones super-
ficiales (4,2 % versus 8,6 %) y en las profundas (1 % 
versus 3 %) aunque en los casos con afectación de 
órganos intrabdominales su eficacia fue similar.

Los anteriores hallazgos coinciden con el metaa-
nálisis publicado por Noorani et al. 5 que compren-
dió seis estudios y 5031 pacientes, en los que se 
comparaba la clorhexidina con la povidona yoda-
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da como antisépticos prequirúrgicos para reducir 
las infecciones del sitio operatorio en cirugías lim-
pias o contaminadas y que mostraba que la clor-
hexidina reducía las infecciones del sitio operato-
rio más que la povidona yodada (OR = 0,68; IC95 % 
0,50-0,94; p = 0,019).

En el caso especifico de los DECI, un análisis del 
registro REPLACE sugirió que aquellos centros que 
utilizaban en la preparación de la piel povidona yo-
dada tenían un riego más elevado de infecciones 
en comparación con los centros que empleaban 
clorhexidina 6.

En oposición a estos resultados está el estudio 
de Qintar y colbs 7 que en su práctica en la Cleve-
land Clinic decidieron en el año 2011 cambiar la 
clorhexidina por la povidona yodada para evitar el 
riesgo de incendio (la clorhexidina es una solución 
alcohólica) y compararon la incidencia de infeccio-
nes con los datos de todos los implantes realizados 
durante el año anterior al cambio de antiséptico. El 

estudio incluyó 2840 procedimientos (1092 marca-
pasos y 1748 desfibriladores), de los cuales 1450 
fueron realizados utilizando clorhexidina y en el 
resto, 1390 se empleó povidona yodada.

Tras un año de seguimiento 31 pacientes (1,1 %) 
presentaron infección del dispositivo que requi-
rió su explante, sin que se observaran diferencias 
significativas en función del antiséptico utilizado, 
16 infecciones en el grupo clorhexidina (1,1  %) 
y 15 infecciones en el grupo de povidona yoda-
da(1,1 %). 

A la vista de estos últimos resultados, en el caso 
de los procedimientos relacionados con DECI no 
parece confirmarse la superioridad de un antisép-
tico sobre el otro, y actualmente en ausencia de es-
tudios randomizados más amplios, la utilización de 
uno u otro antiséptico depende de la decisión del 
médico., salvo en presencia de contraindicaciones 
especificas (dermatitis de contacto, alergia, toxici-
dad por yodo en embarazadas y lactantes, etc).
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INTRODUCCIÓN

Los Desfibriladores implantables (DAI) y los dis-
positivos de Resincronización cardiaca (CRT) con/
sin módulo de DAI incorporado (CRT-D ó CRT-P), 
forman parte de los recursos terapéuticos en un 
amplio abanico de enfermedades cardiovascula-
res, que comparten el denominador común de alto 
riesgo arrítmico y/o insuficiencia cardiaca (IC) con 
función sistólica deprimida. Su indicación está ava-
lada por las Guías de Práctica clínica 1,2 basadas en 
estudios clínicos que demostraron que estos dis-
positivos reducen la mortalidad, las hospitalizacio-
nes y otros eventos mayores cardiovasculares. 

Desde los primeros modelos de DAI implantados 
en 1980 hasta la actualidad, estos dispositivos han 
experimentados una gran transformación tecnoló-
gica (Figura 1), tanto en lo que respecta a los recur-
sos terapéuticos disponibles como en el desarrollo 
de funciones diagnósticas que les dotan de capa-

cidad para registrar información sobre su estado 
funcional, las terapias que administra, los trastor-
nos del ritmo detectados y, además, sobre deter-
minados parámetros relativos a la función cardiaca 
(tabla I). Podemos decir que los DAI y CRT actua-
les tienen una doble función: la función terapéutica 
que es la razón clínica de su indicación, y la fun-
ción de monitor de eventos que, además de vigilar 
el funcionamiento del propio sistema, nos informa 
de la carga arrítmica auricular y ventricular y del 
estado funcional cardiovascular.

La aparición de la Monitorización Remota (MR) en 
la primera década del siglo XXI supuso la consoli-
dación de la función de monitor de eventos de los 
DAI y CRT, al permitir que el equipo médico ten-
ga acceso a los datos registrados sin demora y con 
total seguridad y eficacia 3,4. Además su uso consi-
guió mejorar de forma significativa la morbilidad 
y la supervivencia de los pacientes portadores de 
DAI y CRT, tanto en grandes series observaciona-
les 5,6 como en estudios randomizados 3, 7,8,9,10, y en 
los metaanálisis 11. Tres de los parámetros de fun-
ción cardiaca están incluidos en las alertas de MR y 
han contribuido a los resultados de estos estudios. 

Dispositivos electrónicos cardiacos 
implantables: Algo más que “Pace and Shock”
Luisa Pérez Alvarez, Ignacio Mosquera Pérez, Enrique Ricoy Martínez.
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología Hospital Universitario de A Coruña. A CORUÑA
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Figura 1. Avances tecnológicos en los DAI y CRT en los 35 años de historia. (Abreviaturas descritas en el texto)
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Sin embargo toda la carga de información funcio-
nal que reportan los dispositivos actuales todavía 
no se han incorporado a los protocolos de manejo 
clínico de los pacientes, algo que se promueve de 
forma activa en las Guías de Práctica Clínica 12.

En este artículo hacemos una revisión del estado 
actual de la función de monitor de eventos cardia-

cos de los dispositivos electrónicos cardiacos im-
plantables (DECIs), especialmente orientada a los 
DAI y CRT, con un doble objetivo: 

1	 Conocer su capacidad para predecir eventos 
clínicos relacionados con el riesgo tromboem-
bólico y con la descompensación de la IC.

Figura 2. Monitorización de la carga arrítmica auricular y frecuencia ventricular media durante los episodios. 
Gráfico de coordenadas que nos da información gráfica de la frecuencia y duración de los episodios de FA, 
así como de la frecuencia ventricular durante los episodios. En este caso el paciente presenta una carga arrít-
mica alta (episodios muy frecuentes que duran hasta 20 horas), y una frecuencia ventricular mal controlada. 
Con esta información se puede abordar la decisión de si precisa anticoagulación y sobre las medidas de 
control de la FC.

TABLA I. Monitorización del status clínico mediante dispositivos electrónicos implantables

Alteraciones 
fisiopatológicas en 
pacientes con ic

Expresión clínica Parámetros monitorizados 

Alteración sistema 
neurohormonal

•	 Taquicardia Sinusal y Alteración 
de la FC circadiana

•	 Tendencia de FC diurna y nocturna
•	 Estudio de la Variabilidad del PP

Reducción de la fracción 
de eyeccion

•	 Reducción de la capacidad fun-
cional

•	 Nivel de Actividad diaria

Retención de liquido

•	 Congestión Pulmonar y disnea •	 Impedancia Intratorácica*
•	 Frecuencia respiratoria (algunos mo-

delos)

•	 Aumento de peso •	 Peso corporal (algunos modelos)

Alteraciones del ritmo

•	 EV/ Taquicardia ventricular •	 Carga arrítmica Ventricular

•	 Fibrilación Auricular •	 Carga arrítmica auricular*
•	 Frecuencia ventricular durante los epi-

sodios de FA*

•	 Reducción estimulación biventri-
cular

•	 Porcentaje de Resincronización*

Repercusiones 
funcionales centrales

•	 Apneas del sueño de origen 
central

•	 Monitorización de apneas y trastornos 
respiratorios (algunos modelos)

Abreviaturas: Descritas en el texto.

Símbolos: * parámetros incluidos en las alerta de Monitorización Remota
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2	 Estudiar cómo podemos implantarlos en la prác-
tica clínica y obtener rendimiento asistencial.

FUNCIÓN DE MONITORIZACIÓN DE 
LOS DAI Y CRT

Tal como queda reflejado en la tabla I los paráme-
tros monitorizados por los DAI y CRT cubren dos 
objetivos clínicos:

1	 Identificar las situaciones de riesgo de trom-
boembolismo sistémico, mediante la detección 
de la carga arrítmica auricular. 

2	 Predecir los episodios de IC y la morbi-mor-
talidad en pacientes con disfunción ventricular, 
mediante la monitorización de variables bioló-
gicas que reflejan, directa o indirectamente, la 
función cardiaca. 

DISPOSITIVOS IMPLANTABLES Y 
DETECCIÓN DE LA CARGA DE FA

Los DECI con capacidad de detección en aurí-
cula son capaces de registrar los episodios de fre-
cuencia auricular rápida (AHREs) y reportarlos in-
formando sobre el número de episodios y sobre la 
frecuencia auricular y duración de cada episodio 
(figura 2). 

Su incorporación abrió un debate clínico sobre la 
posibilidad de utilizar esta información en el diag-
nóstico de episodios de fibrilación auricular (FA) 
y en la estratificación del riesgo de eventos trom-
boembólicos. 

Capacidad de los DECIs para detectar 
episodios de FA 

Los DECIs son capaces de detectar los episodios 
de AHREs con una precisión diagnóstica superior 
al 95 %, contrastada con registros holter simultá-
neos o electrogramas endocavitarios 13,14,15,16. El es-
tudio ASSERT 17 identificó dos factores que influyen 
en la capacidad de los DECIs para diagnosticar 
correctamente los episodios de AHREs: la frecuen-
cia de corte programada para detectar los episo-
dios de AHREs y la duración de los episodios. Sus 
conclusiones son las siguientes:

-	 Mayor precisión diagnóstica cuanto más alta sea 
la frecuencia de corte programada para definir 
los AHREs. El valor predictivo positivo (VPP) fue 
del 82.7 % cuando la frecuencia de corte em-
pleada para definir los AHREs era de 190 lpm y 
del 89.9 % cuando la frecuencia de corte usada 
era de 250 lpm. 

-	 Mayor precisión diagnóstica cuanto más pro-
longados sean los episodios de frecuencia rápi-
da auricular. Sólo el 48 % de los AHREs de me-

nos de 6 minutos de duración correspondían a 
una taquiarritmia auricular frente al 89 % de los 
AHREs que duraban más de 6 minutos y el 97 % 
de los que duraban 6 horas o más 18.

Los episodios de AHREs se corresponden mayo-
ritariamente con episodios de FA 15, 16,19 por lo que 
en la práctica es factible asimilar los AHREs con 
episodios FA desde el punto de vista de su signi-
ficación clínica y pronóstica y así lo haremos en el 
resto de la exposición.

Prevalencia de la FA asintomática en 
pacientes con DECIs

La primera lección extraída de la monitorización 
del ritmo auricular fue que los episodios de FA 
asintomática eran muy frecuentes, independien-
temente de la presencia o no de episodios de FA 
sintomática. Page 20 fue uno de los primeros en de-
mostrar que por cada episodio de FA paroxística 
sintomático el paciente tenía 12 episodios de FA 
asintomáticos. La incidencia encontrada en los es-
tudios clínicos es del 30 % - 35 % 17, 21, y de forma 
general, se estima que la incidencia anual de FA 
detectada por los DECIs es del 0.1 % - 2 % /año, y 
el 90 % de estos episodios son asintomáticos 22.

Riesgo tromboembólico asociado a 
episodios de FA asintomática 

El principal interés de los episodios de FA asin-
tomática detectados en los DECIs es dilucidar su 
posible participación como factor de riesgo de 
embolismos sistémicos. 

En la tabla II presentamos los datos de prevalen-
cia de eventos tromboembólicos en los principales 
estudios 13, 17, 21, 23, 24, 25. Las conclusiones que pode-
mos extraer son las siguientes:

•	 La presencia de episodios de FA asintomáti-
ca conlleva un aumento del riesgo de eventos 
tromboembólicos, que es independiente de la 
aparición o no de FA clínica y de otros factores 
de riesgo. En todos los estudios se encuentra 
que el riesgo tromboembólico es mayor cuan-
to más grande sea la carga arrítmica detecta-
da, pero no hay acuerdo en cual es el valor de 
la carga arrítmica a partir del cual aumenta el 
riesgo tromboembólico. En el estudio TRENS 21 
el límite fue definido en 5.5 horas de FA en un 
día. En el estudio ASSERT 17 este límite fue de 6 
horas (HR 2; 95 % IC: 1.13-2.55;p = 0.002) y en 
los datos del SOS AF Project 26 el límite lo encon-
traron en más de 1 hora de FA al día (HR 2.11; 
95 % IC: 1.22-3.64; p = 0.008).

•	 El riesgo tromboembólico asociado a los episo-
dios de FA asintomática guarda relación con el 
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score CHADS2 de riesgo tromboembólico. Esa 
asociación se demostró en estudios que inclu-
yeron pacientes con un score CHADS2 alto 13,27, 
y fue menos evidente en estudios con pacientes 
de menor score CHADS2 17. 

•	 Los eventos tromboembólicos no guardan re-
lación temporal con los episodios de FA asin-
tomática 17, 21, 25, 28. En el estudio TRENS 21 en el 
subgrupo de 40 pacientes con eventos trom-
boembólicos que disponía de datos de monito-

rización en los 30 días anteriores al embolismo, 
sólo en 11 (27 %) de ellos habían presentado un 
episodio de FA en los 30 días previos al evento 
tromboembólico. Y en el estudio de Home Mo-
nitoring 25 más de 1/3 de los que desarrollaron 
un evento embólico no tenían registrados epi-
sodios de FA previos. 

•	 Esta falta de relación temporal entre los episo-
dios de FA y los eventos tromboembólicos pue-
de explicar el resultado del estudio IMPACT 28 

TABLA II. Frecuencia de fenómenos tromboembólicos en pacientes con FA asintomática 
detectada por los DECIs

Estudio 
(año)

Tipo de 
DECIs

N Tiempo de 
seguimiento 
medio

Frecuencia 
auricular 
de corte

Carga de FA 
de corte

Riesgo de 
Eventos TE 

Frecuencia eventos TE 
(Comparación grupo 
con carga arrítmica 
inferior /superior al límite 
establecido )

Glatzer TV 23

Subsestudio 
MOST (2003)

MP 312 27 Meses >220 
lpm

5 min HR =  6.7 
P = 0.02

3.2 % promedio
(1.3 vs 5 %)

Capucci A 24)
Registro AT500 
(2005)

MP 725 22 meses >174 
lpm

24 horas HR =  3.1
P =  0.044

1.2 % anual

Botto GL 13)
(2009)

MP 568 12 meses >174 
lpm

CHADS2 
+ Carga 

de FA

NC 2.5 % promedio
(0.8 vs 5 %)

Glotzer TV 21

Estudio 
TRENDS (2009)

MP /
DAI /
CRRT

2486 1,4 años 
media

>175 
lpm

5,5 horas HR =  2.2 
p = 0.06

1.2 % promedio
(1.1 % vs 2.2 %)

Shanmugam 
M 25

Estudio Home 
Monitoring CRT 
(2012)

CRT
y

MR

560 370 días 
median

>180 
lpm

14 min Grupos de riesgo:
-- Sin FA detectada y Sin FA clínica = 0 %
-- Sin FA detectada y Con FA clínica =  2.5 %
-- Con FA detectada = 4.5 %

3,8 horas HR =  9.4
P < 0.006

2 % promedio

Halley JS 17 
Estudio ASSERT 
(2013)

MP/
DAI

2580 2,5 años 
median

>190 
lpm

6 min HR =  2.5 
p = 0.007

(0.69 % vs 1.69 %)

Abreviaturas: HR: Hazard Ratio, TE: tromboembólicos. Resto descritas en el texto.

Tabla III. Estratificación del riesgo de eventos tromboembólicos asociados a la FA asintomática 
detectada en los DECIs

SCORE 
CHADS2

CARGA DE FA DETECTADA 
EN LOS DECIs

GRUPO RIESGO RECOMENDACION

0 Cualquier carga BAJO No anticoagulación

1 > 24 horas /día ALTO Anticoagulación

2 > 5 minutos /día ALTO Anticoagulación

≥ 3 Cualquier carga MUY ALTO Anticoagulación
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en el que una pauta de anticoagulación precoz 
en episodios de FA asintomáticos, establecida 
según score CHADS2 y la duración y frecuen-
cia de los episodios de FA, no redujo el número 
de eventos tromboembólicos frente a la misma 
pauta diferida hasta la consulta programada.

Estratificación del riesgo 
tromoboembólico e indicación de 
anticoagulación en pacientes con FA 
asintomática detectada por los DECIs

Según lo expuesto, el riesgo tromboembólico en 
pacientes con FA asintomática, como en el caso de 
FA sintomática, guarda relación con la carga arrítmi-
ca de FA, y con el score CHADS2 de los pacientes.

Aunque los estudios no se ponen de acuerdo, pa-
rece lógico plantear que ambas variables (carga 
de FA y score de riesgo embólico) deben inte-
ractuar entre sí y condicionar los límites de ries-
go. El trabajo de Botto 13 desarrolla esta estrategia, 
demostrando que a mayor score CHADS2 es sufi-
ciente una carga arrítmica baja para tener un ries-
go embólico remarcablemente alto, y viceversa. 

Basados en este estudio proponemos un esque-
ma terapéutico que queda resumido en la tabla III

DISPOSITIVOS IMPLANTABLES Y 
MONITORIZACIÓN DE LA FUNCIÓN 
CARDIACA

Esta función tienen interés en el amplio grupo de 
pacientes portadores de DAI y CRT afectos de una 
cardiopatía con disfunción ventricular y riesgo de 
desarrollar una insuficiencia cardiaca (IC).

La IC es uno de los problema médicos más rele-
vantes, tanto por su alta prevalencia y morbi-mor-
talidad como por la cantidad de recursos sanitarios 
que consume 29, 30, 31. Los parámetros de monitoriza-
ción sobre la función cardiaca complementan los 
programas de autocuidados del paciente y tele-
monitorización de síntomas y signos diana de la IC 
puestos en marcha en las unidades especializadas 
de IC 32, que no han conseguido resolver, de forma 
satisfactoria, el problema de la alta tasa de ingre-
sos hospitalarios de estos pacientes. 

En la tabla I reproducimos los parámetros dispo-
nibles, clasificados según el tipo de información 
que nos aportan. De todos ellos, los más relevantes 
son los siguientes: Nivel de actividad diaria, Fre-
cuencia Cardiaca (FC) circadiana y Variabilidad 
de la Frecuencia Cardiaca (HRV), Impedancia In-
tratorácica y Carga Arrítmica Auricular. Todos ellos 
están incluidos en el software de los DAI y CRT que 
implantamos en la actualidad y su informe se pre-
senta en histogramas que nos permiten valorar su 

evolución a lo largo del tiempo y correlacionar los 
diferentes parámetros entre sí. Los valores de re-
ferencia de estos parámetros los reproducimos en 
la tabla IV

Nivel de actividad diaria

Es un parámetro que evalúa la capacidad funcio-
nal del paciente. Clásicamente se conoce la rela-
ción entre nivel de actividad física y el pronóstico 
de pacientes con disfunción ventricular 33.

Los DAI y CRT detectan la actividad física por me-
dio de un sensor de actividad tipo acelerómetro 
que llevan incorporados los generadores. Su gráfi-
ca permite valorar el nivel de actividad diaria a lo 
largo del tiempo (figura 3). 

Experiencia clínica

Dos estudios evaluaron la relación entre el nivel 
de actividad diaria y la morbi-mortalidad en pa-
cientes portadores de DAI y CRT-D 34, 35 y ambos 
concluyeron que el grado de actividad manteni-
da en un periodo concreto de tiempo es un mar-
cador pronóstico en los pacientes con disfunción 
ventricular. Kramer 34 en una cohorte de 98.437 pa-
cientes de la plataforma LATITUDE portadores de 
DAI y CRT-D demuestra que el nivel de actividad 
física diaria de un paciente a lo largo de 30 días 
es un marcador de riesgo de mortalidad a 4 años 
(AHR  =  1.479; 95 % IC: 1.41 – 1.508). Conraads 35 
evalúo 781 pacientes con IC de los estudios 
SENSE-HF y DOT-HF seguidos durante 15±7 me-
ses y comprobó que los pacientes que mantuvie-
ron una actividad diaria de < 146 minutos (grupo 
de baja actividad) tenían 2.3 veces más riesgo de 
presentar un evento combinado (muerte o ingre-
so por IC) que los pacientes con > 235 minutos de 
actividad por día (grupo de actividad alta), lo que 
supone que por cada 10 minutos de incremento de 
la actividad diaria se produce un decremento del 
4 % en el riesgo de presentar un evento combina-
do de muerte o ingreso por IC (HR 0.96; 95 % IC: 
0.94 – 0.98; p = 0.0002).

Aplicación clínica

De forma aislada, el nivel de actividad fisica pue-
de orientar sobre la capacidad funcional del pa-
ciente y sobre su evolución y pronóstico. Su capa-
cidad predictiva es mayor en asociación con otros 
parámetros. 

Sus valores pueden estar interferidos por facto-
res externos no relacionados con la capacidad fun-
cional cardiaca, que es preciso excluir. 
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Frecuencia cardiaca diaria y 
Variabilidad de la frecuencia cardiaca

La FC y los parámetros relacionados con la mis-
ma reflejan el estado del sistema neurohormonal, 
el cual está clásicamente relacionado con la seve-
ridad de los síntomas de IC 36.

Los DAI y CRT aportan datos relativos a la FC y a 
la HRV. Su valoración como marcadores del estado 
funcional cardiaco requiere la presencia de ritmo 
sinusal intrínseco, y no son valorables en caso de 
FA ni en presencia de ritmo auricular estimulado. 

FC Circadiana

Los DAI y CRT monitorizan la FC de forma conti-

nua y la presentan en gráficas con un formato que 
es diferente según los fabricantes (figura 3). 

Aplicación Clínica 

En la actualidad, debido al uso sistemático de fár-
macos, como los betabloqueantes, la ivabradina y 
los antiarrítmicos en los pacientes con disfunción 
ventricular crónica, la curva de FC tiene poco va-
lor como predictor del riesgo de mortalidad o de 
descompensación de la IC. 

No obstante, el promedio de la FC nocturna 
mantiene un cierto grado de interés como predic-
tor de descompensación de la IC, especialmente 
si se asocia a la alteración de otros parámetros. 

Tabla IV. Valores de referencia de los diferentes parámetros monitorizados por los DECIs

Parámetro Criterio de riesgo Aplicación clínica

Carga de FA •	 FA > 6 horas por lo menos en 1 día 
en pacientes con FA paroxística

•	 Marcador de riesgo de descompensa-
ción de IC (asociado a otros marcadores)

•	 Duración FA en función del CHADS2 •	 Marcador de riesgo tromboembólico

Frecuencia 
ventricular durante 
la FA

•	 FA persistente y frecuencia V media 
> 90 lpm 

•	 Marcador de riesgo de descompensa-
ción de IC

Índice de fluido 
Optivol

•	 Caída de la impedancia intratoráci-
ca al menos durante 3 días 

•	 Índice de fluido OptiVol > 100 Ω.día 
al menos durante 1 día

•	 Marcador de riesgo de descompensa-
ción de IC (grado de sospecha propor-
cional al nivel alcanzado y a su duración)

Nivel de actividad del 
paciente

•	 Actividad diaria < 1 hora / día du-
rante al menos 1 semana

•	 Marcador pronóstico
•	 Sobrevivencia
•	 Deterioro de la clase funcional

•	 Marcador de riesgo de descompensa-
ción de IC (asociado a otros marcadores)

Fc circadiana •	 A definir según objetivos •	 Ajuste tratamiento cronotrópico-negativo

Fc nocturna •	 > 85 lpm diaria durante > 1 semana •	 Marcador de riesgo de descompensa-
ción de IC (asociado a otros marcadores)

Variabilidad de la 
frecuencia cardiaca

•	 HRV < 60 ms cada día durante una 
semana

•	 Marcador pronóstico 
•	 Respuesta a la terapia de CRT
•	 Sobrevivencia

•	 Marcador de riesgo de descompensa-
ción de IC (asociado a otros marcadores)

 % Estimulación 
biventricular

•	 Estimulación biventricular < 90 % 
durante 1 semana

•	 Parámetro guía para optimizar la terapia 
de CRT

Carga arritmica y 
choques de DAI por 
TV/FV

•	 > 1 choque por TV /FV en el perio-
do de observación

•	 EV frecuentes y TVNS frecuentes 
(límite dependiendo de su duración 
y de cada paciente )

•	 Marcador de riesgo de descompensa-
ción de IC (asociado a otros marcadores)

Abreviaturas: descritas en el texto
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Variabilidad de la FC

Es un parámetro que expresa los cambios en mi-
lisegundos (ms) de la longitud del ciclo cardiaco 
latido a latido en un periodo determinado de tiem-
po (figura 3).

Al contrario que la FC media, su valor no se ve 
alterado de forma sustancial por el tratamiento con 
fármacos cronotrópico negativos. 

Experiencia clínica

Disponemos de dos estudios relativamente anti-
guos en los que se evalúa su utilidad clínica. En 
el primero Adamson 37 en un estudio con 370 pa-
cientes en clase NYHA III-IV portadores de un 
CRT, encuentra que los pacientes con una HRV 
< 50 ms durante 3 semanas tenían mayor mortali-
dad cardiovascular que los pacientes con SDAAM 
> 100 ms (HR 3.2; p = 0.02). El segundo estudio fue 
publicado por Fantoni 38 e incluye 74 pacientes en 
NYHA III–IV a los que se le implantó un CRT-D y 
encuentra que los pacientes respondedores mues-
tran un incremento del valor de la HRV a lo largo 
de las 4 primeras semanas postimplante. 

Aplicación clínica

Como parámetro aislado tiene poca relevancia 
clínica pero valorado de forma conjunta con otros 

parámetros orienta sobre la capacidad funcional y 
el riesgo de descompensación de la IC. 

Monitorización de la impedancia 
intratoracica

Es un parámetro que monitoriza la congestión 
pulmonar mediante la medición de la resistencia 
al flujo de una corriente eléctrica a través del tórax. 

Se basa en el principio físico de que la resistencia 
al paso de una corriente a través de un medio es 
inversamente proporcional a la cantidad de líquido 
que contiene el medio atravesado. 

Los dispositivos monitorizan este parámetro cal-
culando la resistencia al paso de un pulso de co-
rriente entre el electrodo de ventrículo derecho y 
la carcasa del generador. En su recorrido los pul-
sos de corriente atraviesan el tejido pulmonar, la 
cavidad pleural y la pared torácica que quedan en 
su trayectoria. De todos estos tejidos, el que pre-
senta mayor fluctuación en el contenido de líquido 
es el pulmón, por lo que la impedancia intratoráci-
ca se convierte en un subrogado de la congestión 
pulmonar. 

En la figura 4 exponemos la metodología de ad-
quisición y valoración de impedancia intratorácica. 

Figura 3. Gráfico sobre horas de actividad diaria, FC media y Variabilidad de la FC. Presentamos los gráficos 
correspondientes a dos pacientes. A: Corresponde a un paciente estable, con una media de 4 horas de ac-
tividad diaria, Tendencia de FC nocturna alrededor de 50 lpm y variabilidad de la FC alrededor de 160 ms. 
B: Corresponde a un paciente con marcadores de mal pronóstico: actividad diaria < 1 hora, FC nocturna 
> 90 lpm y variabilidad de la FC < 40 ms.
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Validación clínica del Algoritmo

Se trata de un algoritmo nuevo, inspirado en los 
métodos antiguos de medición de la impedancia 
transtorácica. Su integración en los DAI y CRT le-
vantó una gran expectativa como parámetro capaz 
de medir la congestión pulmonar y por lo tanto de 
predecir la aparición de una IC. 

Uno de los primeros trabajos dedicados a inves-
tigar su aplicación clínica es el de Yu 39, del cual se 
extraen dos conclusiones fundamentales: la pri-
mera, que los valores de impedancia intratorácica 
guardan una buena correlación con los cambios 
en la presión de enclavamiento pulmonar (PCP) 
(r =  0.61; p < 0.001) en pacientes ingresados por 
IC. La segunda, que los cambios en la impedancia 
intratorácica preceden a los síntomas de IC en un 
promedio de 15±10 días y que el algoritmo es ca-
paz de predecir con antelación los ingresos por IC 
con una sensibilidad del 76.9 % pero con un 1.5 % 
por año de falsos positivos.

Este trabajo constituyó el punto de arranque de 
múltiples trabajos orientados a conocer, en primer 
lugar, la eficacia del algoritmo para predecir los 

episodios de descompensación de una IC, y en se-
gundo lugar, su utilidad clínica y su posible contri-
bución al manejo ambulatorio de estos pacientes. 

Sensibilidad y Valor predictivo del algoritmo.-
La determinación de la impedancia intratorácica 
se fundamenta en un principio físico muy sólido, 
pero su medición no es específica de congestión 
pulmonar. En la tabla V resumimos los principales 
trabajos que estudiaron su sensibilidad y VPP para 
identificar situaciones de IC 39, 40, 41, 42, 43, 44, 45, 46. 

Experiencia clínica 

 Los primeros estudios observacionales demos-
traron que la impedancia intratorácica identificaba 
bien a los pacientes con riesgo de desarrollar una 
IC 47, 48. No obstante, los estudios prospectivos ran-
domizados mostraron unos resultados más modes-
tos, aunque positivos 8, 49, 50.

El estudio DOT 49 no encontró diferencias en el 
objetivo primario combinado de mortalidad total 
o ingreso por IC entre los pacientes a los que se 
monitorizaba la Impedancia Intratorácica median-
te alertas sonoras según el índice OptiVol y los que 
eran seguidos sin monitorizar la impedancia intra-

Figura 4. Monitorización de la Impedancia Intratorácica. Para la creación de las gráficas de la impedancia 
intratorácica el dispositivo realiza cada día, en una franja horaria, múltiples mediciones de la impedancia. La 
impedancia intratorácica diaria es la media de todas las mediciones de ese día. La impedancia intratorácica 
de referencia es la media de las impedancias torácicas diarias de los últimos 4 días. Con este sistema cada 
paciente es su propio control para las fluctuaciones de la impedancia: La congestión pulmonar origina un 
descenso de la impedancia diaria respecto a la impedancia de referencia.
El índice de Fluido OptiVol es una gráfica complementaria que facilita la lectura de las fluctuaciones de la 
impedancia diaria. Sus valores representan la diferencia entre la impedancia de referencia y la impedancia 
diaria y se expresa en /día. En condiciones normales su valor es cero. Cuando la impedancia diaria baja, 
su valor aumenta. El algoritmo permite programar el valor del índice de fluido que se considera significativo 
para cada paciente, a partir del cual se activan las alarmas por riesgo de congestión pulmonar. 
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torácica y, además, el número de visitas ambulato-
rias no programadas fue muy superior en el grupo 
que tenía monitorizado el OptiVol. 

El estudio EVOLVO 8 demostró que la monitori-
zación del índice OptiVol mediante MR reducía el 
número de atenciones urgentes un 35 % y el uso 
de los servicios sanitarios generales, pero no mo-
dificaba el número de ingresos hospitalarios res-
pecto al seguimiento presencial asociado a alertas 
sonoras del índice OptiVol. 

Por último Lüthje 50, tampoco consiguió demostrar 
que la monitorización del índice OptiVol median-
te MR fuera superior al seguimiento clásico en los 
objetivos de ingresos por IC y mortalidad. 

Valoración global de su aportación clínica

Diferentes estudios clínicos han ido aportando 
información sobre sus capacidades y limitacio-
nes como marcador de congestión pulmonar. Esta 
información crea un cuerpo de conocimiento so-
bre lo que este algoritmo nos puede aportar en la 

práctica clínica, que resumimos en los siguientes 
puntos:

Capacidades de la impedancia intratorácica 
como marcador de IC: 

-	 Presenta una buena correlación con variables 
clínicas que son el “gold standard” para la iden-
tificación de IC con congestión pulmonar, como 
la PCP 39, 41 y el BNP 45, 51.

-	 Detecta los cambios en la congestión pulmonar 
en fases muy incipientes de la IC, incluso antes 
de aumentar la PCP y mucho antes de que apa-
rezcan síntomas clínicos como la disnea 39, 41.

-	 Es más sensible que parámetros clásicos como 
el peso corporal para detectar una descompen-
sación de la IC. Abraham en el estudio FAST 43, 
demostró que la impedancia intratorácica tiene 
mayor sensibilidad que el incremento de peso 
para detectar una descompensación de la IC 
(76 % vs 23 %; p < 0.001), y tiene menos falsos 
positivos (1.9 vs 4.3; p < 0.0001). 

Tabla V. Capacidad de la Impedancia Intratrorácica para predecir descompensación de la IC

Autor 

(año 
publicación)

Diseño del 
estudio

N

Método 
valoración 
Impedancia 
Intratorácica

Sensibilidad VPP
Falsos 
positivos

Yu CM 39

(2005)
Prospectivo 
validacion

33 Medtronic OptiVol 
Límite 60 Ω.día

76,9 % 25-30 % 1,5 pte/año

Matsushita K 45

(2006)
Retrospectivo

Observacional
39 Boston DSI 100 % - -

Vollmann D 42

( 2007)
Prospectivo

Observacional
373 Medtronic OptiVol 

Límite 60 Ω.día
(40-120)

60 % 60 % 38 %

Ypenburg C 40

(2007)
Prospectivo

Observacional
115 Medtronic OptiVol 

Límite 60 Ω.día
100 % 33 % 67 %

Límite 120 Ω.día 60 % 73 % -

Maines M 41

(2010)
Retrospectivo 
Caso-Control

27 Medtronic OptiVol 
Límite 60 Ω.día

91,7 % 61,1 % 39 %

Soga Y 46

(2010)
Prospectivo

Observacional
123 Medtronic OptiVol 

Límite 60 Ω.día
83.8 % 33,9 % -

Límite 114 Ω.día 89.5 % - -

Abraham WT 43 
Estudio FAST
(2011)

Prospectivo 
doble ciego

156 Medtronic OptiVol 
Límite 60 Ω.día

76, % 1,9 pte/año

Conraads VM  44 
Estudio SENSE-
HF (2011))

Prospectivo 
doble ciego

501 Medtronic OptiVol 
Límite 60 Ω.día

20,7 %
(42.1 % a los 

6 meses)

4.7
(Primera 

alerta: 38.1 %)

-
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Limitaciones de la impedancia intratorácica como 
marcador de IC

-	 No es un algoritmo específico: se altera con 
cualquier situación que debute con aumento 
del contenido hídrico en su circuito torácico. 
Asimismo, su respuesta también se altera en si-
tuaciones que aumentan el contenido aéreo en 
su circuito. Las principales causas que interfie-
ren con la medición de la impedancia intratorá-
cica quedan resumidas en la tabla VI. 

-	 No es capaz de identificar situaciones de IC que 
debutan con congestión sistémica y sin con-
gestión pulmonar, como la IC exclusivamente 
derecha. Tampoco las situaciones de edema 
pulmonar unilateral que afectan al pulmón con-
tralateral al del implante.

-	 No se conoce con exactitud el valor de caída 
de la impedancia intratorácica con significación 
clínica. La mayoría de los estudios publicados 
fueron hechos con el algoritmo Medtronic y con 
el límite de valor del índice OptiVol programado 
a 60Ω/día. No obstante está demostrado que el 

Figura 5. Ejemplos de gráficas de impedancia intratorácica. A: Impedancia intratorácica normal (las curvas 
de impedancia diaria y la de referencia están solapadas, y el índice de fluido OptiVol es cero. B: Leves fluc-
tuaciones de la impedancia diaria, que genera algunos picos breves en la gráfica del OptiVol sin significación 
clínica. C: Caída de la impedancia diaria asociada a elevación significativa del índice de fluido Optivol, Se trata 
de un falso positivo secundario a intervención quirúrgica sobre el pulmón izquerdo (ipsilateral al dispositivo 
implantado). D: Caida de la impedancia diaria y subsiguiente elevación del índice OptiVol en un paciente con 
IC (verdadero positivo). 

Tabla VI. Causas de falos positivos y falsos 
negativos de la impedancia intratorácica

Causa de falsos postivos de la impedancia 
intratorácica 

•	 Seroma o inflamación de la bolsa del genera-
dor. 

•	 Dislocación del electrodo ventricular
•	 Neumonía
•	 Derrame pleural
•	 Traumatismo torácico
•	 Cáncer de pulmón

Causas de falsos negativos de la impedancia 
intratorácica 

•	 Neumotórax
•	 IC derecha aislada
•	 Enfisema pulmonar
•	 Aumento del índice de fluido OptiVol insufi-

ciente para cruzar el umbral programado
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rendimiento diagnóstico mejora al programarlo 
a 100Ω/día y, en general, cuanto más amplio sea 
el descenso de la impedancia intratorácica dia-
ria y cuanto más frecuentes sean los episodios 
de caída, mayor es la precisión diagnóstica del 
algoritmo 40, 46, 47,48.

-	 No tiene la misma sensibilidad en todos los pa-
cientes. Aparte de las condiciones relacionadas 
con los falsos positivos y negativos, el algoritmo 
tiene un mayor VPP en pacientes en clase NYHA 
avanzada 42.

En la figura 5 presentamos cuatro ejemplos de 
curvas de impedancia intratorácica que ilustran su 
forma de responder.

Aplicación clínica 

 Las conclusiones que se pueden sacar de todo 
este análisis es que la monitorización de la impe-
dancia intratorácica en los DAI y CRT tiene capaci-
dad para detectar la congestión pulmonar, aunque 
su aplicación en la práctica clínica está sometida 
a múltiples variables individuales que deben ser 
tenidas en cuenta para su interpretación. Con la 
información actual, podemos hacer las siguientes 
recomendaciones para optimizar su rendimiento 
diagnóstico:

1-	 Emplearlo en la estratificación de riesgo en pa-
cientes con disfunción ventricular severa y gra-
do funcional NYHA avanzado II-IV. 

2-	 Cuantificar la caída de la impedancia intratorá-
cica: Cuanto más amplio es el valor de la caída 
mayor es su valor como predictor de conges-
tión pulmonar. Este criterio puede orientarnos 
para la programación individualizada de las co-
rrespondientes alertas sonoras y de MR. 

3-	 Valorar la evolución en el tiempo de la impe-
dancia intratorácica: una caída de impedancia 
intratorácica aislada y de corta duración tiene 
menos valor predictivo de descompensación 
de una IC que cuando las caídas se repiten con 
frecuencia y/o son prolongadas.

4-	 Contrastar los datos de la impedancia intrato-
rácica con la respuesta de otros parámetros 
monitorizados (especialmente con el grado de 
actividad diaria, la HRV, la presencia de FA con 
respuesta ventricular rápida o el porcentaje de 
estimulación biventricular en los CRT). La aso-
ciación con alteraciones en otros parámetros 
aumenta su valor predictivo

5-	 Descartar siempre la presencia de posibles 
causas de falsos positivos. 

Fibrilación auricular como marcador de 
riesgo de descompensación de la IC

Ya hemos abordamo a fondo las cuestiones rela-
cionadas con la detección de la FA a través de los 
DECIs y la estratificación de riesgo tromboembóli-
co. En este apartado analizaremos la relevancia de 
la FA como factor de riesgo de descompensación 
de la IC.

Prevalencia de la FA en pacientes con 
disfunción ventricular

La relación de la FA con episodios de empeora-
miento de la IC es un tema clásico y bien conoci-
do que afecta a todos los pacientes con disfunción 
ventricular y su prevalencia aumenta con el em-
peoramiento de la clase funcional 52.

En los pacientes portadores de DECIs la carga 
arrítmica de FA está integrada por episodios sin-
tomáticos y asintomáticos detectados por el dispo-
sitivo, los cuales dependen a su vez, de los crite-
rios diagnósticos de FA programados. Campbell 53, 
en un estudio observacional prospectivo con 197 
pacientes portadores de DAI para prevención pri-
maria por disfunción ventricular de origen isqué-
mico y sin antecedentes de FA, encuentra que la 
incidencia de FA, en 2.8 años de seguimiento, es 
del 44.2 % cuando se aplican los criterios diagnós-
ticos de FA descritos en las Guías americanas de 
práctica clínica del 2006 (episodios de frecuencia 
auricular rápida a > 180 lpm que duran 30 s) y del 
32,5 % cuando se eleva el criterio de duración a 6 
minutos o más.

FA como factor de riesgo de 
descompensación de la IC en pacientes 
con DECIs

En los pacientes portadores de DECIs son aplica-
bles los conocimientos generales sobre el efecto 
de la FA en la morbi-mortalidad relacionada con 
disfunción ventricular 54, 55.

Además, la FA es la principal causa de pérdida 
de la eficacia de la terapia de CRT por reduc-
ción del porcentaje de estimulación biventricular, 
lo cual conlleva una pérdida del beneficio clínico 
de la resincronización y un aumento de la morbi-
mortalidad. Santini 56, en un estudio prospectivo 
no randomizado que incluye 1.193 pacientes en 
clase II-IV portadores de CRT, encuentra que los 
episodios de taquiarritmia auricular disminuyen el 
porcentaje de tiempo de estimulación biventricu-
lar comparado con los periodos de ritmo sinusal 
(71 % vs 98 %; p < 0.001), y que los pacientes con 
estimulación biventricular por debajo del 95 % del 
tiempo tienen un riesgo significativamente mayor 
de hospitalización (p =  0.007) o muerte (p = 0.006).
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Utilidad clínica

Los dispositivos aportan tres parámetros que mi-
den la repercusión de la FA sobre la función car-
diaca: la carga de FA (tiempo en FA en un deter-
minado día), la frecuencia ventricular media y el 
porcentaje de estimulación biventricular en los pa-
cientes con dispositivos CRT. Estos parámetros es-
tan incluidos en las alertas de la MR para su diag-
nóstico y tratamiento sin demora. 

Desde el punto de vista clínico los episodios de 
FA son buenos marcadores de riesgo de descom-
pensación de la IC, tanto de forma individual como 
en un análisis combinado con otros parámetros.

Nuevos parámetros de monitorización 
de la función cardiaca

Varios fabricantes de dispositivos cuentan con los 
primeros prototipos que incorporan nuevos pará-
metros relacionados directamente con la función 
cardiaca, como son la Frecuencia Respiratoria y la 
Presión de Aurícula Izquierda 57, 58, de los que to-
davía no hay información clínica suficiente para 
emitir una valoración sobre sus aportaciones. Lo 
mismo pasa con el algoritmo de detección de ap-
nea, incluido recientemente en los dispositivos de 
CRT de algunos fabricantes, del que hay amplia 

experiencia en pacientes con marcapasos (MP) 59 
y del que se espera una importante contribución 
relacionada con la detección de las apneas centra-
les asociadas a la IC.

Combinación de parámetros 
diagnósticos para predecir la IC 

Los parámetros funcionales incluidos en los DAI 
y CRT monitorizan diferentes aspectos de la fisio-
patología de la IC y lo habitual es que durante un 
episodio de IC se encuentren alterados varios de 
estos parámetros a la vez 48.

Hemos visto que cada uno de estos parámetros 
por separado muestra una modesta capacidad 
predictiva de descompensación de la IC y su mor-
bi-mortalidad. 

La hipótesis de que la combinación de varios de 
estos parámetros en un único algoritmo podía me-
jorar la capacidad de predecir eventos mayores 
relacionados con la IC originó una nueva forma de 
aplicar estos algoritmos que fue evaluada en va-
rios estudios 60, 61, 62, 63.

Todos estos estudios con algoritmos combinados 
muestran una sistemática muy similar en cuanto 
a los parámetros incluidos y el grado de altera-
ción de cada uno de estos parámetros para sacar 

Tabla VII. Valores de referencia de los parámetros diagnósticos empleados en el algoritmo 
combinado del estudio PARNERTS-HF (tomado de referencia 60)

PARÁMETROS 
DIAGNÓSTICOS

DESCRIPCIÓN ALGORITMO

Carga de FA Tiempo que permanece en FA en 
un día

FA > 6 horas por lo menos en 1 día en pacientes 
con FA paroxística

Frecuencia V 
durante la FA

Promedio de frecuencia ventricular 
durante FA en un día

FA durante > 24 horas y frecuencia V media 
> 90 lpm 

Índice de fluido 
Optivol

Cambios en la Impedancia 
intratorácica

Índice de fluido OptiVol alto durante al menos 1 
día (umbral de fluido > 60 Ω.día y > 100 Ω.día)

Nivel de actividad 
del paciente

Tiempo total en actividad (> 70 
pasos / minuto)

Actividad diaria < 1 hora / día durante 1 semana

FC Nocturna FC nocturna entre las 12 de la noche 
y las 4 de la mañana

FC nocturna > 85 lpm cada día durante 7 días 
consecutivos.

Variabilidad de 
la frecuencia 
cardiaca

Variabilidad de la FC media 
determinada cada 5 minutos 
(pacientes en ritmo sinusal)

HRV < 60 ms cada día durante 1 semana

 % de estimulación 
biventricular

Porcentaje de estimulación 
biventricular cada día

Estimulación biventricular < 90 % durante 5 de 7 
días

Choques de DAI 
por TV/FV

Choques administrados por TV/
FV detectada (incluye choques 
apropiados e inapropiados

> 1 choque durante el periodo de evaluación

Abreviaturas descritas en el texto
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el perfil de riesgo. Uno de estos estudios es el 
PARTNERS HF 60. Se trata de un estudio prospec-
tivo observacional que incluyó 1.024 pacientes en 
clase III-IV de la NYHA y FE < 35 %, portadores de 
un CRT-D, seguidos durante 12 meses. Su objetivo 
era determinar la eficacia de un algoritmo combi-
nado de parámetros diagnósticos disponibles en 
los dispositivos para predecir ingresos por IC. En 
la tabla VII exponemos los parámetros incluidos en 
este algoritmo y sus valores de referencia. Los re-
sultados obtenidos los resumimos en los siguien-
tes puntos:

1ª.	El algoritmo combinado es eficaz en identifi-
car los pacientes con mayor riesgo de hospi-
talización: Los pacientes que cumplían el cri-
terio combinado de índice OptiVol > 100 Ω/día 
ó la combinación de 2 de los demás paráme-
tros diagnósticos (incluido el índice OptiVol 
> 60 Ω/día) tenían un riesgo 5.5 veces mayor de 
presentar un ingreso por IC descompensada 
en 30 días (p < 0.0001). 

2ª.	El algoritmo combinado también fue efectivo 
para identificar pacientes con bajo riesgo de 
hospitalización. Sólo el 0.7 % de los pacientes 
que presentan una combinación negativa de los 
parámetros diagnósticos presentaban un ingre-
so por descompensación de la IC.

3ª.	La capacidad del algoritmo combinado para 
estratificar el riesgo de ingreso por IC dismi-
nuye a medida que se alarga el tiempo de ob-
servación: cuando se revisa el algoritmo cada 
15 días, la predicción de riesgo es del 6.9, al 
mes es de 5.5 y a los 3 meses es de 3.1. Des-
de el punto de vista práctico, consideramos que 
una revisión mensual de estos datos resulta su-
ficiente para hacer una predicción diagnóstica 
individual del riesgo de IC

Aunque estos algoritmos combinados no están 
muy arraigados en la clínica, si que nos enseña-
ron a mejorar su rendimiento diagnóstico. En la 
figura 6 presentamos dos ejemplos que muestran 
como la valoración combinada de todos los pará-

Figura 6. Valoración combinada de los parámetros de monitorización de los DECIs. Se presentan las gráficas 
correspondientes a la carga arrítmica auricular, actividad diaria, FC circadiana, variabilidad de la FC e impe-
dancia intratorácica de dos pacientes. El paciente A tiene alterados todos los parámetros y sugieren una situa-
ción de IC descompensada. El paciente B: es portador de un CRT-D buen respondedor. Todos los parámetros 
están en rango normal sugiriendo un buen pronóstico. 
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metros funcionales que aportan los DECIs, permite 
acercarnos mejor al estado clínico del paciente.

CLAVES PARA MEJORAR LA 
APLICACIÓN CLINICA DE LOS 
PARÁMETROS DE MONITORIZACIÓN 
DE LOS DAI Y CRT 

El consenso de expertos sobre el uso de MR en 
pacientes portadores de DECIs 12 recomienda el 
uso de estos parámetros de monitorización con 
vistas a predecir (y por lo tanto prevenir) episodios 
de descompensación aguda de la IC. No obstante 
la tasa de implantación en la clínica sigue siendo 
baja. 

Entre las principales causas responsables de esta 
baja implantación destacamos tres que están en el 
origen del problema: 

1-	 Los resultados de los estudios clínicos fueron 
modestos. Se necesita más evidencia de su efi-
cacia en reducir objetivos duros como la mor-
talidad y los ingresos hospitalarios para que 
arraiguen en la práctica clínica. 

2-	 Como herramienta de aplicación clínica son 
poco conocidos en general. Se necesita incluir-
los en los protocolos de cuidados de los pacien-
tes con disfunción ventricular.

3-	 Falta de coordinación entre las Unidades de 
Arritmias que realizan el seguimiento de los 
dispositivos y las Unidades de Insuficiencia 
Cardiaca que hacen el seguimiento de los pa-
cientes con disfunción ventricular. Es necesario 
que los electrofisiólogos faciliten la accesibi-
lidad a estos datos a los especialistas en IC, y 
que estos los incorporen a sus protocolos, junto 
con los datos clínicos y semiológicos de los pa-
cientes.

En tabla VIII presentamos una propuesta de actua-
ción que facilita el flujo de información entre las uni-
dades implicadas en la atención a estos pacientes.

TABLA VIII. Accesibilidad a los datos diagnósticos de los dispositivos a través de Monitorización 
remota

Acceso a la monitorización domiciliaria

•	 Pacientes portadores de DECIs en programa de MR y con disfunción ventricular en grado funcional II-IV 
de la NYHA:
-- Habilitar el acceso para lectura de la información de MR a la unidad de IC
-- Mantener la accesibilidad completa del personal de la Unidad de Seguimiento del DECIs.

Programación inicial de las alertas de monitorización domiciliaria 

•	 Impedancia intratorácica: Límite OptiVol > 100 Ω.día
•	 Carga arrítmica de FA: dependiendo del score CHADS2 (tabla III). 

-- Programar en off si el paciente está en FA permanente 
•	 Horas de FA con respuesta ventricular rápida: > 6 horas /día con FC > 100 lpm
•	 Porcentaje de estimulación biventricular: < 90 %

Programación de las transmisiones programadas

•	 Calendario estándar: cada 6 meses.

Transmisiones activadas por el paciente

•	 Según requerimiento del equipo de IC:
-- El día anterior a la visita clínica presencial
-- Para validar síntomas

Abreviaturas descritas en el texto
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INTRODUCCIÓN

El desfibrilador automático implantable (DAI) ha 
demostrado ser una herramienta eficaz en la pre-
vención de la muerte súbita en pacientes seleccio-
nados, tanto en aquellos que ya han tenido eventos 
arrítmicos, como en los que tienen un alto riesgo 
de desarrollar taquiarritmias ventriculares (TV) y 
en los cuales se indica como prevención prima-
ria 1,2,3. No obstante, las descargas que se generan 
para interrumpir dichas TV pueden, además de 
suponer un evento clínico adverso en su evolución, 
dar lugar no sólo a una merma importante en la 
calidad de vida de los pacientes 4, sino a un aumen-
to de la morbilidad e incluso de la mortalidad 5,6,7, 
especialmente en fases de TV incesantes o de tor-
menta arrítmica 8, 9. Además de ello, la incidencia 
de descargas inapropiadas por causas diferentes 
a una TV (taquiarritmias supraventriculares (TSV), 
fractura de cables, disfunción del dispositivo…) si-
gue siendo no despreciable a pesar de los diver-
sos algoritmos usados por los diferentes fabrican-
tes para intentar evitarlas. 

Hoy en día sabemos además, que muchas de las 
TV de los pacientes portadores de DAI no son muy 
duraderas en el tiempo sino que frecuentemente 
se autolimitan. Si la programación del DAI está di-
rigida a la terminación precoz de una TV, la terapia 
prevista la intentará terminar de manera prematu-
ra, sin dar tiempo a que se hubiera acabado de 
manera espontánea. 

Es por ello, que en los últimos años se está produ-
ciendo un cambio en la mentalidad del seguimien-
to de pacientes portadores de dispositivos, enca-
minada no al mero hecho de acabar sin más una 
TV sino de idealmente evitar o retrasar la terapia, 
lo que teóricamente conllevaría a evitar descargas 
tanto apropiadas como inapropiadas. Con este fin 
se han llevado a cabo en los últimos años una serie 
de estudios para analizar la incidencia de cualquier 
tipo de descargas en función de diversos modos 
de programación, siempre comparando maneras 

“convencionales” de programación con otras en 
las que básicamente se prolongan los tiempos de 
reconocimiento de la TV antes de aplicar la terapia 
y se reservan sólo para aquellas con longitudes de 
ciclo cortos y que podemos definir como de “tera-
pia retrasada de alta frecuencia” (TRAF). 

Hasta la actualidad se han publicado un total de 
seis estudios con este fin, cuatro de ellos randomi-
zados (MADIT-RIT 10, EMPIRIC 11, ADVANCE III 12 y 
PROVIDE 13) y dos observacionales (PREPARE 14 y 
RELEVANT 15), (Tablas I y II) con los cuales, como 
veremos, se ha querido comprobar no solo la mera 
incidencia de descargas de cualquier tipo, sino tam-
bién la posible incidencia de síncopes por TV sos-
tenidas no tratadas así como la mortalidad global.

En este artículo haremos un repaso de cada uno 
de estos estudios y finalmente se comentaran los 
resultados de dos metaanálisis con todos ellos. 

MADIT – RIT (MULTICENTER AUTOMATIC 
DEFIBRILLATOR IMPLANTATION TRIAL–REDUCE 
INAPPROPRIATE THERAPY)

El estudio MADIT-RIT 10 es un estudio randomiza-
do que incluyó pacientes con DAI convencional o 
DAI asociado a terapia de resincronización cardia-
ca (DAI-TRC) en los que se ensayaron tres tipos de 
terapia: 

1.	 Convencional (Dos zonas, una de 170 a 199 lpm 
en zona de TV, con 2,5 s de detección y discri-
minadores auriculares en ON, y otra a 200 lpm 
para zona de TV rápida con 1 s de detección).

2.	 Alta Frecuencia (Dos zonas, una en monitor de 
170 a 199 lpm y otra de terapia a 200 lpm con 
2,5 s de detección)

3.	 Terapia Retrasada (Tres zonas, una a 170-
199 lpm con 60 s de retraso, otra > 200 lpm con 
12 s de retraso y otra > 250 lpm con 2,5 s de re-
traso antes del choque). 

En todas las zonas en las que había terapia se pro-
gramaba estimulación anti taquicardia (EAT) antes 
de administrar el choque. El objetivo primario fue 
la primera incidencia de descargas inapropiadas, 
tanto con EAT como con choque y los secundarios 
fueron muerte por cualquier causa o síncope. Se 
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incluyeron 1.500 pacientes randomizados 1:1:1 a 
los tres grupos, que fueron seguidos durante una 
media de 1,4 años, comparando el brazo conven-
cional con cada uno de los otros dos. 

Una vez finalizado el estudio, y comparados con 
la programación convencional, la incidencia de 
primera terapia inapropiada fue significativamente 
menor en los grupos de Terapia de Alta Frecuen-
cia o Terapia Retrasada, así como la presencia de 
cualquier terapia, siendo ello especialmente evi-
dente en la EAT. La incidencia total de descargas 
inapropiadas se redujo en un 77 % (p = 0,01) y un 
54 % (p = 0,03) en los grupos de Alta Frecuencia y 
Terapia Retrasada respectivamente. Los pacientes 
del grupo Convencional tuvieron una incidencia 
de descargas inapropiadas del 29 % a 2,5 años, 
siendo tan solo del 6 % en los otros dos grupos. 

La mortalidad fue, además, significativamente 
mayor en el grupo de terapia Convencional que 
en los otros dos, viéndose reducida en un 55 % en 
el grupo de Alta Frecuencia (p = 0,01) y en un 44 % 
(p = 0,06) en el grupo de Terapia Retrasada. La in-
cidencia de síncope fue similar en los tres grupos. 

EMPIRIC (COMPARISON OF EMPIRIC TO 
PHYSICIAN-TAILORED PROGRAMMING OF 
IMPLANTABLE CARDIOVERTER-DEFIBRILLATORS)

Este estudio incluyó 890 pacientes portadores de 
DAI con indicación tanto de prevención primaria 
como secundaria, que fueron randomizados a dos 
tipos de terapia: Empírica con tres zonas: 

1.	 Zona de FV a 250 lpm con 18/24 latidos de de-
tección, y solo descargas 

Tabla I, Características generales de los 6 estudios publicados (I)

Estudio N
Año 

publicación
Seguimiento

(Años)
Edad 

(Años)
Varones 

( %)
NYHA

FEVI 
( %)

FA/TSV 
( %)

EMPIRIC 900 2006 1 65 ± 12 81 47 % (I-II) 32 ± 12 25 %

PREPARE 1.389 2008 1 65 ± 11 78 41 % (III-IV) 27 ± 10 33 %

RELEVANT 324 2009 0,5 64 ± 11 76 - 25 ± 5 17 %

MADIT-RIT 1.500 2012 1,4 63 ± 12 71 97 % (II-III) 26 ±7 10 %

ADVANCE III 1.902 2013 1 65 ± 11 84 48 % (III-IV) 30 ± 10 11 %

PROVIDE 1.670 2013 1,5 64 ± 13 73 78 % (II-III) 27 ± 9 33 %

EMPIRIC, Comparison of Empiric to Physician-Tailored Programming of ICDs; 
PREPARE, Primary Prevention Parameters Evaluation; 
RELEVANT, Role of Long Detection Window Programming in Patients With Left Ventricular Dysfunction, Non-ischemic Etiology in Primary Preven-
tion Treated with a Biventricular ICD; and VVI, single chamber ICD; 
MADIT-RIT, Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial—Reduce Inappropriate Therapy; 
ADVANCE III, Avoid Delivering Therapies for Non-sustained Arrhythmias in ICD Patients III; 
PROVIDE, Programming Implantable Cardioverter-Defibrillators in Patients with Primary Prevention Indication to Prolong Time to First Shock. N: 
Número de pacientes incluidos; NYHA: Clase funcional según la New York Heart Association; FEVI: Fracción eyección ventricular izquierda; FA/
TSA: Antecedentes de fibrilación auricular / taquicardia supraventricular.

Tabla II. Características generales de los 6 estudios publicados (II)

Estudio Tipo Indicación DAI TRC-DAI

EMPIRIC R Primaria / Secundaria 100 % -

PREPARE O Primaria 65 % 35 %

RELEVANT O Primaria - 100 %

MADIT-RIT R Primaria 49,5 % 50,5 %

ADVANCE III R Primaria / Secundaria 59,3 % 40,7 %

PROVIDE R Primaria 59,5 % 40,5 %

Tipo de estudio: R: Randomizado; O: Observacional; 
DAI. Desfibrilador Automático Implantable; TRC-DAI: Terapia de resincronización cardiaca-DAI
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2.	 Zona de TV rápida vía fibrilación ventricular 
(FV) a 200 lpm con 18/24 latidos de detección y 
terapia de EAT más descargas.

3.	 Zona en TV a 150 lpm con 16 latidos y EAT más 
descargas, y otra programación individualizada 
elegida por el grupo implantador, destinada a 
cada tipo de paciente y acorde con los plantea-
mientos clásicos o convencionales de progra-
mación. 

El seguimiento medio fue de un año con revi-
siones periódicas cada 3 meses. El objetivo final 
fue saber el número de terapias tanto apropiadas 
como inapropiadas. 

Una vez finalizado el estudio, el porcentaje de pa-
cientes con descargas apropiadas por TV/FV fue 
menor en el grupo empírico que en el conven-
cional (22,3 % frente a 28,7 %), aunque no alcanzó 
significación estadística. Sin embargo, fue signi-
ficativamente menor la incidencia de descargas 
por TSV en el grupo empírico frente al convencio-
na (11,9 % frente a 26,1 %; p < 0,001). Aunque fue 
mayor el tiempo a la primera terapia en las TV/FV 
en la programación empírica, no alcanzó signifi-
cación estadística (HR  = 0,80; 90 % CI 0,56 a 1,14; 
p = 0,297), sin que hubiese diferencias con las TSV. 

La mortalidad en el grupo de programación em-
pírica frente a la convencional fue de 5,3 % y 6,5 % 
respectivamente, siendo este un dato importante 
para el estudio, al demostrar la seguridad de la te-
rapia empírica frente a la convencional. Tampoco 
hubo diferencias significativas en la incidencia de 
síncope. 

Por último, otro dato importante de este estudio 
fue la eficacia de la EAT en la tratamiento de TV 
monomorfas sostenidas. El número de episodios 
tratados con EAT fue significativamente mayor en 
el grupo de terapia empírica frente a la convencio-
nal (94,8 % y 87,9 % respectivamente; p < 0,001), 
y además el número de estas TV que fue termina-
do mediante descarga fue menor (12,7 % frente a 
21,1 %; p < 0,001). La eficacia de la EAT fue similar 
en ambos grupos para TV < 200 lpm (92 %), aun-
que mayor que para TV > 200 lpm, en los que en 
ambos grupos fue del 75 %, y en las que se progra-
mó una única secuencia de EAT. Aunque hubo una 
tendencia a una menor aceleración de las TV con 
la secuencia empírica, este dato no alcanzó signi-
ficación estadística. 

PREPARE (PRIMARY PREVENTION PARAMETERS 
EVALUATION)

El PREPARE es un estudio observacional, pros-
pectivo, que incluyó a 700 pacientes con indica-

ción de DAI o DAI-TRC en prevención primaria, 
que se compararon con una cohorte histórica de 
pacientes incluidos en los estudios MIRACLE-ICD 
(415 pacientes) y EMPIRIC (276 pacientes).

La programación del estudio PREPARE incluía 
tres zonas:

1.	 FV a > 250 lpm y solo descarga

2.	 Una zona de TV vía FV a 182 lpm con una se-
cuencia de EAT y descargas

3.	 Una zona de TV en monitor a 167 lpm con 32 
latidos de detección. 

El seguimiento medio fue de un año con revisio-
nes cada 3 meses. El objetivo primario fue un de-
nominado índice de morbilidad que resultaba del 
combinado de tres factores (cualquier descarga 
ya sea apropiada o inapropiada, síncopes por TV 
y TV/FV no tratadas) entre el número de meses de 
seguimiento. Al ser un estudio prospectivo, ya ha-
bía diferencias significativas entre el grupo PRE-
PARE y los grupos de control, especialmente en 
el número de sujetos tratados con DAI-TRC (35 % 
frente a 60 %). 

En cuanto a los resultados, el índice de morbi-
lidad fue significativamente menor en el grupo 
PREPARE frente al control (0,26 y 0,69 respectiva-
mente; p < 0,001). De la misma manera, la propor-
ción de cualquier tipo de descarga fue significati-
vamente menor en el grupo PREPARE (8,5 % frente 
a 16,9 %; p <0,01) ajustado a cualquier variable de 
control, siendo ello similar tanto para auténticas 
TV/FV (5,4 % frente a 9,4 %; p < 0,01) como para 
descargas inapropiadas por TSV u otras razones 
(3,6 % frente a 7,5 %; p < 0,01). 

Finalmente, la mortalidad cruda fue significativa-
mente menor en el grupo PREPARE frente al grupo 
control (4,9 % y 8,7 % respectivamente; p < 0,001), 
aunque ello no alcanzó significación estadística 
cuando se analizaron las diferentes variables del 
estudio. 

RELEVANT (ROLE OF LONG DETECTION 
WINDOW PROGRAMMING IN PATIENTS WITH LEFT 
VENTRICULAR DYSFUNCTION, NON-ISCHEMIC 
ETIOLOGY IN PRIMARY PREVENTION TREATED 
WITH A BIVENTRICULAR ICD)

Este trabajo es de nuevo un estudio prospectivo, 
observacional, que incluyó a 164 pacientes con 
miocardiopatía de origen no isquémico con clase 
funcional I-II de la NYHA e indicación primaria de 
DAI-TRC, que se compararon con otro grupos de 
pacientes portadores de DAI con programación 
convencional.
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La programación del estudio RELEVANT era simi-
lar a la del estudio PREPARE, con las mismas zonas 
de terapia y duración, con secuencia de EAT simi-
lar, con 8 latidos al 88 % de la longitud de ciclo de 
la TV. Esta estrategia se comparó con otra similar 
(control, 160 pacientes) pero en la cual la duración 
requerida en la zona de TV vía FV era de 12/16 en 
vez de los 30/40 del RELEVANT. Tampoco todos los 
pacientes del grupo control tenían la zona de TV 
en monitor. El objetivo del estudio fue, no solo la in-
cidencia de terapias, sino la presencia de síncope, 
ingreso hospitalario y muerte. 

La reducción de eventos en el grupo RELEVANT 
fue muy significativa, y de hecho se detectaron 
un total de 325 episodios en 48 pacientes: 12 del 
grupo RELEVANT y 36 del grupo control, con 36 
episodios totales tratados en el primero y 289 en 
el segundo. La incidencia de descargas totales fue, 
además, significativamente menor en el grupo RE-
LEVANT frente al control (22 y 59 respectivamen-
te, p < 0,001). De la misma manera, el número de 
episodios inapropiados fue significativamente me-
nor en el grupo RELEVANT, con solo 10 episodios 
frente a 58 del grupo control, con 5 y 30 descargas 
respectivamente. 

En cuanto a los objetivos clínicos, la incidencia 
de síncope fue similar en ambos grupos (2 en el 
RELEVANT y 3 en el control), pero fue significati-
vamente menor la necesidad de hospitalización en 
el primer grupo, con una reducción del 60 % del 
número de hospitalizaciones por fracaso cardiaco. 

La mortalidad fue similar en ambos grupos, con 
tres pacientes en cada uno (1,8 % y 1,9 % respecti-
vamente; p = NS). 

PROVIDE (PRIMARY PREVENTION INDICATION 
TO PROLONG TIME TO FIRST SHOCK)

El PROVIDE es un estudio multicéntrico, en el 
que se incluyeron 1670 pacientes con indicación 
de DAI o DAI-TRC como prevención primaria que 
fueron randomizados 1:1 en dos grupos de pro-
gramación:

1	 Experimental (3 zonas de terapia, una de TV 
lenta entre 180 a 214 lpm, con 25 latidos de 
espera, dos EAT y descargas, una zona de TV 
rápida entre 214 a 250 lpm, con 18 latidos de 
espera,, una secuencia de EAT y descargas, y 
una última de FV a 250 lpm, con 12 latidos de 
espera y solo descargas).

2	 Control, con tres zonas (TV lenta 150-181 lpm, 
en monitor, una TV rápida entre 181 y 214 lpm, 
con 12 latidos de espera, dos secuencias de 

EAT y descargas y una zona de FV con 12 lati-
dos de espera y sólo descargas). 

De los pacientes del grupo experimental, el 
59,5 % recibió un DAI y el 40,5 % un DAI-TRC y el 
seguimiento medio fue de 515 ± 242 días.

Al final del seguimiento, un total de 202 pacientes 
recibieron una descarga por cualquier causa (82 
en grupo experimental y 120 en el control). La me-
dia al primer choque fue significativamente mayor 
en el grupo experimental (13,1 frente a 7,8 meses, 
respectivamente; p <0,005). Tras ajuste por edad, 
sexo y tipo de cardiopatía, se obtuvo un HR de 0,59 
(95 % IC: 0,45 a 0,78) a favor del grupo experi-
mental en la reducción de descargas. De la misma 
manera, el número de pacientes con mas de una 
descarga al cabo de uno y dos años era significati-
vamente menor en el grupo experimental (7,2 % y 
12,2 %) comparado con el grupo control (12,2 % y 
18,2 %; p < 0,001).

No hubo diferencias significativas en la inciden-
cia de síncope entre grupos (0,012 eventos / pa-
ciente en el grupo experimental y 0,017 eventos / 
paciente en el grupo control; p = 0,49). Aunque no 
hubo diferencias en el tiempo a la primera descar-
ga apropiada, sí fue significativamente más largo 
para las descargas no apropiadas en el grupo ex-
perimental.

La reducción de terapia entre el grupo experi-
mental y el grupo control fue especialmente signi-
ficativa si se toma en consideración la terapia con 
EAT, siendo del 30,9 % y del 11,9 % (p < 0,001) res-
pectivamente, tanto en terapias apropiadas como 
no apropiadas. 

Por último, la mortalidad en el grupo experimen-
tal fue significativamente menor que en el grupo 
control (21 % frente a 26,8 % respectivamente; HR 
0,7, IC 95 %: 0,50 a 0,98; p = 0,036). 

ADVANCE III (AVOID DELIVERING THERAPIES 
FOR NONSUSTAINED ARRHYTHMIAS IN ICD 
PATIENTS III)

El estudio ADVANCE III es también un estudio 
randomizado que ha incluido a 1902 pacientes 
con indicación de prevención primaria de un DAI 
o DAI-TRC. 

Las dos formas de terapia randomizadas fueron:

1	 Long-detection (Dos zonas, una de monitor por 
debajo de 180 lpm y otra de terapia por encima 
de 180 lpm con 30/40 latidos de detección, una 
EAT y descargas) 

2	 Estándar/convencional (Dos zonas, una de mo-
nitor por debajo de 180 lpm y otra de terapia 
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por encima de 180 lpm con 18/24 latidos de de-
tección, una EAT y descargas). 

Como se puede ver, ambas programaciones 
son iguales menos en el tiempo de detección que 
pasa de 18/24 a 30/40 latidos. El 40,7 % de los 
pacientes recibió un DAI-TRC y el 59,3 % un DAI 
convencional.

Tras un seguimiento medio de 12 meses, el gru-
po de detección prolongada tuvo una menor inci-
dencia de terapias frente al grupo control, tanto en 
terapias totales (42 y 67 /100 pacientes/año res-
pectivamente; p <0,001) como la exclusivas por 
EAT, (23 y 37/100 pacientes/año; p < 0,001), siendo 
menor la tendencia en descargas, pero sin alcan-
zar significación estadística (19 y 30/100 pacien-
tes/año; p = NS). De la misma manera, la incidencia 
de descargas no apropiadas fue significativamen-
te menor en el grupo de detección prolongada 
frente al grupo control (5 y 11/100 pacientes/año; 
p = 0,008). 

No hubo diferencias en la incidencia de síncopes 
entre ambos grupos (3,1 /100 pacientes/año en el 
detección prolongada y 1,9 / 100 pacientes/año 
en el grupo control) ni tampoco en la mortalidad 
(5,1 % y 5,8 % respectivamente). 

RESULTADOS GLOBALES

Finalmente, se han publicado dos metaanálisis 16,17 
comparando todos los estudios, en los que se ana-
liza la incidencia de descargas apropiadas e ina-
propiadas, la incidencia de síncope y la mortalidad 
global.

En total se incluyeron un total de 7.687 pacientes 
(3.598 en programaciones convencionales y 4.089 
en conservadoras), y aunque las características de 
los mismos no eran iguales en todos los estudios, 
la mayor parte de ellos (88 %) tenían indicación de 
implante por prevención primaria. El 55 % de los 
pacientes recibieron un DAI convencional y el res-
to un DAI-TRC. 

La edad media global de los pacientes fue de 
64 ± 11 años y el 77 % eran varones. La mayor parte 
de los estudios incluyeron pacientes con FA o TSV 
paroxísticas, siendo la incidencia global del 19 %. 
La mayor parte de los pacientes estaban bajo trata-
miento con beta-bloqueantes (84 %) y solo el 14 % 
con fármacos antiarrítmicos. No había en general 
diferencias significativas en la fracción de eyección 
ventricular izquierda (FEVI), siendo del 25 % en el 
grupo convencional y del 28 % en el conservador. 

Respecto al tipo de programación testada, aun-
que en general todas comparten la misma filosofía 
de reducir zonas de terapia y prolongar los tiem-

pos de detección, cada uno de ellos tiene unas 
características definidas de programación, que 
se comparan con la más clásica o convencional, 
con tres zonas y menos tiempo de detección (Ta-
bla III). Así, el ADVANCE III usa unos intervalos de 
detección de 30/40 latidos, que se correspondería 
con unos 17-21 s aproximadamente, con una única 
zona de terapia a 180 lpm, y el MADIT-RIT incluye 
un brazo con tres zonas, con 60 s de detección en 
la zona entre 170-199 lpm y otra de 12 s entre 200-
249 lpm. Los estudios PREPARE y RELEVANT com-
parten el mismo tipo de programación, con dos 
zonas de terapia también con tiempo de detección 
de 30/40 latidos y una de monitor por debajo de 
167 lpm con 32 latidos, siendo ambos estudios no 
randomizados, a diferencia de los ADVANCE III y 
MADIT-RIT. 

INCIDENCIA DE DESCARGAS 

En la Tabla IV se analiza la incidencia descar-
gas totales tanto apropiadas como inapropiadas 
en cada grupo (convencional y TRAF) y en cada 
estudio. En general, no hubo diferencias signifi-
cativas en la incidencia de descargas apropiadas 
(5,6 % en el grupo convencional y 5,2 % en el gru-
po TRAF) pero sin embargo fue muy significativa 
la reducción de descargas inapropiadas en todos 
los estudios y en la globalidad (6,9 % en el gru-
po convencional y 4,9 % en el grupo TRAF; RR 0,50 
95 % IC 0,39-0,65; p < 0,001), lo que quizás puede 
suponer una baja capacidad de los algoritmos de 
discriminación de TSV de los diferentes modelos 
usados actualmente. 

Solo los estudios MADIT-RIT y PROVIDE aportan 
datos completos sobre la EAT (Tabla V), y si toma-
mos estos dos como referencia, los grupos de pro-
gramación tipo TRAF ofrecían una reducción signi-
ficativa tanto de EAT apropiada (RR 0,25; 95 % IC 
0,15-0,41; p < 0,01) como de EAT inapropiada (RR 
0,35; 95 % IC 0,19-0,64; p < 0,01)

Síncope

El estudio PREPARE fue el único que excluyó la 
incidencia de síncope como objetivo secundario, 
siendo ello analizado en todos los demás. La inci-
dencia del mismo fue del 2,8 % en los 5 estudios 
restantes, repartida entre el 3,1 % en el grupo TRAF 
y el 2,5 % en el grupo convencional. Ello implica un 
aumento del 9 % en la incidencia de síncope, aun-
que no significativo. 

Mortalidad

Se reportó una mortalidad del 5 % global en el 
grupo con programación tipo TRAF y del 7,3 % en 
el convencional, lo que significa una reducción del 
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30 % (95 % IC, 16 %-41 %; p < 0,001), sin que hu-
biese mucha heterogeneidad entre estudios. Si se 
incluyen solo los estudios randomizados, se redu-
cía la mortalidad en un 26 % (95 % IC, 11 %-39 %; 
p = 0,002), sobre todo a expensas del MADIT-RIT, 
donde se consiguió una reducción muy significati-
va (35 %; 95 % IC, 9 %-49 %; p =  0,004). 

Este dato ha sido un tema discutido en todos los 

estudios en los que se ha analizado, puesto que 
en general estaban encaminados al análisis de la 
incidencia de descargas, siendo la mortalidad un 
análisis secundario. El hecho de reducir además 
la mortalidad no se explica por el mero hecho de 
reducir descargas. Quizás los pacientes que más 
descargas reciben son los que a priori tienen una 
mayor morbilidad y un peor pronóstico, en ellos 
evitar descargas puede reducir episodios de fra-

Tabla IV. Incidencia de descargas apropiadas e inapropiadas en cada estudio

Estudio Descargas apropiadas Descargas inapropiadas

Convencional TRAF p Convencional TRAF p

PREPARE 	 9,4 % 	 5,4 % <0,01 	 7,5 % 	 3,6 % <0,01

PROVIDE 	 5,1 % 	 5,4 % NS 	 10,9 % 	 5,3 % <0,001

ADVANCE III 	 10 % 	 7,8 % 0,06 	 4,1 % 	 2,3 % 0,008

EMPIRIC 	 28,7 % 	 22,3 % 0,20 	 26,1 % 	 11,9 % <0,001

MADIT RIT 	 5 % 5 % 4 % NS 	 6 % 3 % 3 % 0,03

RELEVANT 	 18,1 % 	 10,3 % 0,05 	 30 % 	 6,1 <0,001

Tabla III. Estrategias de programación en cada estudio

Estudio Estrategia TRAF Programación convencional

Zona Frecuencia
(lpm)

NID EAT Zona Frecuencia
(lpm)

NID EAT

EMPIRIC FV
TVR 
TV

250
200
150

18/24
18/24

16

-
EATx1
EATx2

FV
TVR 
TV

NE
NE
NE

12/16; 18/24
NE
NE

-
EAT
EAT

PREPARE FV
TVR 
TV

250
182
167

30/40
30/40

32

-
EATx1

Monitor

FV
TVR 
TV

NE
NE
NE

12/16; 18/24
NE

-
EAT
EAT

RELEVANT FV
TVR 
TV

250
182
167

30/40
30/40

32

-
EATx1

Monitor

FV
TVR 
TV

250
182
167

12/ 16
12 /16

32

-
EATx1

Monitor

MADIT-RIT
Alta Frec.

FV
TV

200
170

2,5 s
NE

EATx1
Monitor

FV
TV

200
170

1 s
2,5 s

EATx1
EATx1

MADIT-RIT 
Terapia Retr.

FV
TVR 
TV

250
200
170

2,5 s
12 s
60 s

EATx1
EATx1
EATx1

FV
TVR 

200
170

1 s
2,5 s

EATx1
EATx1

ADVANCE III FV
TV

180
150

30/40
32

EAT
Monitor

FV
TV

188
150

18/24
32

EAT
Monitor

PROVIDE FV
TVR 
TV

250
214
181

12
18
25

-
EATx1
EATx2

FV
TVR 
TV

214
181
150

12
12
12

-
EAT x 2
Monitor

TRAF: Terapia retrasada de alta frecuencia; FV: Fibrilación Ventricular; TVR: Taquicardia ventricular rápida; TV: Taquicardia ventricular; 

NID: Número Intervalos de detección; EAT: Estimulación anti taquicardia
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caso cardiaco e ingresos hospitalarios. También 
se ha comentado el hecho de que si reciben des-
cargas con los parámetros de programación con-
vencional se suelen añadir fármacos antiarrítmi-
cos que por si pueden empeorar el pronóstico. En 
cualquier caso, dada la baja mortalidad, es difícil 
establecer qué parámetros son los que más pue-
den influir en la misma. 

Otra paradoja no claramente explicada viene del 
hecho de que la mortalidad no se reduce tanto por 
el hecho de reducir descargas sino por reducir los 
episodios tratados mediante EAT, que en principio 
no supondrían nada deletéreo para el paciente, 
siendo ello espacialmente evidente en el estudio 
MADIT-RIT. Quizás muchas de las EAT programa-
das no terminan sino que aceleran episodios de TV 
que resultan en descargas, y si en esos episodios 
se deja un tiempo suficiente para que se autolimi-
ten, habría menos EAT y menos descargas, aun-
que ello es especulativo. Por otra parte, un estudio 

previo diseñado especialmente para testar la ca-
pacidad de la EAT para terminar TV frente a des-
cargas, el PAINFREE, resultó en una mortalidad del 
10 % en el grupo EAT y del 7 % en el de descargas, 
que aunque no alcanzó significación estadística, al 
menos dejó una sombra de incertidumbre 18. 

Una limitación importante de todos los estudios 
es que la mayor parte están diseñados para pa-
cientes con prevención primaria, muchos de ellos, 
además, portadores de sistemas de TRC, siendo 
difícil trasladar los resultados a pacientes con TV 
ya conocidas y DAI convencionales sin TRC, pero 
una vez vistos los resultados sería aconsejable ha-
cer más estudios que analicen estos datos en pre-
vención secundaria. 

CONCLUSIONES FINALES

Una vez vistos todos los estudios y sus resultados, 
resulta razonable aplicar estos nuevos criterios de 
programación, con menos zonas de terapia y más 
tiempo de espera, reservados para TV realmente 
rápidas, especialmente en pacientes con indica-
ción primaria de DAI o de DAI-TRC, máxime cuan-
do lo que se ha conseguido es no solo una mera 
reducción de descargas sino una disminución de 
la mortalidad (tabla VI), que debe ser siempre el 
objetivo final de nuestra actuación médica, ade-
más de mejorar su calidad de vida. El principio 
de “menos es más” en la programación de los DAI 
puede por tanto ser en sí sencillo y beneficioso 
para nuestros pacientes. 

Tabla V. Incidencia de EAT apropiadas e inapropiadas en cada estudio

Estudio ATP apropiadas ATP inapropiadas

Convencional TRAF p Convencional TRAF p

PREPARE - - - - - -

PROVIDE 16,5 % 5,2 % <0,001 14,4 % 6,7 % < 0,001

ADVANCE III - - - - - -

EMPIRIC - - - - - -

MADIT RIT 22 % 8 % 14 % <0,001 20 % 4 % 5 % < 0,001

RELEVANT - - - - - -

Tabla VI. Reducción de mortalidad en 
cada estudio y reducción total (Grupo 
programación convencional frente a TRAF)

Estudio
Reducción de riesgo (Intervalo 
de confianza 95 %)

EMPIRIC 0,80 (0,47-1,38; p = NS)

PREPARE 0,55 (0,35-0,86; p = 0,01)

RELEVANT No diferencias

MADIT-RIT 0,45 (0,24-0,85; p < 0,01)
0,56 (0,30-1,02; p = 0,06)

ADVANCE III 0,87 (0,60-1,25; p = NS)

PROVIDE 0,70 (0,50-0,98; p = 0,036)

Total 0,70 (0,59-0,84; p < 0,01)



26 Cuadernos de Estimulación Cardiaca

BIBLIOGRAFÍA

1	  Moss AJ, Zareba W, Hall WJ, Klein H, Wilber DJ, Cannom DS, et 
al. Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial II Investi-
gators. Prophylactic implantation of a defibrillator in patients with 
myocardial infarction and reduced ejection fraction. N Engl J Med. 
2002;346:877–883.

2	 Bristow MR, Saxon LA, Boehmer J, Krueger S, Kass DA, De Marco 
T, et al. Comparison of Medical Therapy, Pacing, and Defibrillation 
in Heart Failure (COMPANION) Investigators. Cardiac-resynchro-
nization therapy with or without an implantable defibrillator in ad-
vanced chronic heart failure. N Engl J Med. 2004;350:2140–2150.

3	 Saxon LA, Hayes DL, Gilliam FR, Heidenreich PA, Day J, Seth M, 
et al. Long-term outcome after ICD and CRT implantation and in-
fluence of remote device follow-up: the ALTITUDE survival study. 
Circulation. 2010;122:2359–2367.

4	 Schron EB, Exner DV, Yao Q, Jenkins LS, Steinberg JS, Cook JR, et 
al. Quality of life in the antiarrhythmics versus implantable defibri-
llators trial: impact of therapy and influence of adverse symptoms 
and defibrillator shocks. Circulation. 2002;105:589–594. 

5	 Sweeney MO. Point: implantable cardioverter-defibrillator shocks 
for ventricular tachyarrhythmias increase mortality. Heart Rhythm. 
2012;9:985–987

6	 Dorian P. Counterpoint: implantable cardioverter-defibrillator 
shocks for ventricular tachyarrhythmias do not increase mortality. 
Heart Rhythm. 2012;9:988–991.

7	 Ha AH, Ham I, Nair GM, Connolly SJ, Dorian P, Morillo CA et al. 
Implantable cardioverter-defibrillator shock prevention does not 
reduce mortality: a systemic review. Heart Rhythm. 2012;9:2068–
2074.

8	 Exner DV, Pinski SL, Wyse DG, Renfroe EG, Follmann D, Gold M, 
et al. Electrical storm presages nonsudden death the Antiarrhyth-
mics Versus Implantable Defibrillators (AVID) trial. Circulation. 
2001;103:2066–2071.

9	 Poole JE, Johnson GW, Hellkamp AS, Anderson J, Callans DJ, Raitt 
MH, et al. Prognostic importance of defibrillator shocks in patients 
with heart failure. N Engl J Med. 2008;359:1009–1017

10	 Moss AJ, Schuger C, Beck CA, Brown MW, Cannom DS, Daubert 
JP, et al. MADIT-RIT Trial Investigators. Reduction in inappropriate 
therapy and mortality through ICD programming. N Engl J Med. 
2012;367:2275–2283.

11	 Wilkoff BL, Ousdigian KT, Sterns LD, Wang ZJ, Wilson RD, Mor-
gan JM. EMPIRIC Trial Investigators. A comparison of empiric to 
physician-tailored programming of implantable cardioverter-de-
fibrillators: results from the prospective randomized multicenter 
EMPIRIC trial. J Am Coll Cardiol. 2006;48:330–339.

12	 Gasparini M, Proclemer A, Klersy C, Kloppe A, Lunati M, Ferrer JB, 
et al. Effect of long-detection interval vs standard-detection inter-
val for implantable cardioverter- defibrillators on antitachycardia 
pacing and shock delivery: the ADVANCE III randomized clinical 
trial. JAMA. 2013;309:1903–1911.

13	 Saeed M, Hanna I, Robotis D, Styperek R, Polosajian L, Khan A, 
et al. Programming implantable cardioverter-defibrillators in pa-
tients with primary prevention indication to prolong time to first 
shock: results from the PROVIDE study. J Cardiovasc Electrophy-
siol. 2014;25:52–59.

14	 Wilkoff BL, Williamson BD, Stern RS, Moore SL, Lu F, Lee SW, et al. 
PREPARE Study Investigators. Strategic programming of detection 
and therapy parameters in implantable cardioverter-defibrillators 
reduces shocks in primary prevention patients: results from the 
PREPARE (Primary Prevention Parameters Evaluation) study. J Am 
Coll Cardiol. 2008;52:541–550.

15	 Gasparini M, Menozzi C, Proclemer A, Landolina M, Iacopino S, 
Carboni A, et al. A simplified biventricular defibrillator with fixed 
long detection intervals reduces implantable cardioverter defibri-
llator (ICD) interventions and heart failure hospitalizations in pa-
tients with non-ischaemic cardiomyopathy implanted for primary 
prevention: The RELEVANT study. Eur Heart J. 2009;30:2758–2767.

16	 Tan VH, Wilton SB, Kuriachan V, Sumner GL, Exner DV. Impact of 
Programming Strategies Aimed at Reducing Nonessential Implan-
table Cardioverter Defibrillator Therapies on Mortality. A Syste-
matic Review and Meta-Analysis. Circ Arrhythm Electrophysiol. 
2014;7:164-170

17	 Scott PA, Silberbauer J, McDonagh TA, Murgatroyd FD. Im-
pact of prolonged implantable cardioverter-defibrillator arr-
hythmia detection times on outcomes: A meta-analysis. Heart 
Rhythm2014;11:828–835

18	 Wathen MS, DeGroot PJ, Sweeney MO, Stark AJ, Otterness MF, 
Adkisson WO, et al. Prospective randomized multicenter trial of 
empirical antitachycardia pacing versus shocks for spontaneous 
rapid rapid ventricular tachycardia in patients with implantable 
cardioverter-defibrillators:Pacing Fast Ventricular Tachycardia Re-
duces Shock Therapies (PainFREE Rx II). trial results. Circulation 
2004;110:2591-6.



INTRODUCCIÓN

El desfibrilador automático implantable (DAI) ha 
demostrado de forma indiscutible que reduce la 
mortalidad tanto en prevención primaria como se-
cundaria, pero a expensas de un coste en morbi-
lidad en el que destacan las descargas inapropia-
das (DI). 

DEFINICIÓN DE DI 

No existe una definición consensuada de DI. En 
general se entiende por DI como aquella que se 
entrega en ausencia de una taquicardia o fibrila-
ción ventriculares (TV/FV). Más globalmente, el 
término terapia inapropiada engloba a todas las 
terapias del DAI (sobreestimulación y choques) 
dentro de un concepto genérico de “error diag-
nóstico” por parte del dispositivo. 

Pero esa definición simplista no contempla otras 
situaciones que se pueden dar en la práctica clíni-
ca, como el tratamiento innecesario de una taqui-
cardia ventricular (TV) que podría haberse autoli-
mitado. En ese contexto no hablaríamos de error 
diagnóstico sino más bien de “terapia fútil”. 

 Otra situación no bien definida es la de una te-
rapia inapropiada por un ritmo no ventricular que 
induce una TV (proarritmia). Una descarga sobre 
esa TV es “apropiada” pero inicialmente el episo-
dio no requería ninguna intervención por parte del 
dispositivo. 

La falta de una definición consensuada ha motiva-
do diferentes aplicaciones del término incluso en 
estudios contemporáneos. Por ejemplo, en el estu-
dio MADIT-RIT 1 se hace referencia a terapias entre-
gadas durante taquicardias no ventriculares, exclu-
yendo las terapias por sobredeteccción de ruido 
eléctrico, que sí han sido incluidas en la mayoría de 
estudios. En el estudio PainFree SST 2 se contemplan 
también las TV terminadas espontáneamente. 

INCIDENCIA DE LAS DI 

La incidencia de DI es difícil de conocer pues 
depende de múltiples factores, como la edad de 
los pacientes (adultos, pediátricos), la cardiopatía 
de base, la indicación como prevención primaria o 
secundaria 3, el tipo de dispositivo (monocameral, 
bicameral, tricameral o subcutáneo) y su progra-
mación, el tiempo de seguimiento, el tratamiento 
concomitante, el estado de los cables, etc., Muchos 
de estos factores, a su vez, han cambiado con el 
paso del tiempo. 

En general, se ha producido una disminución pro-
gresiva de la incidencia de DI desde los estudios 
más antiguos a los más recientes, desde el 20 % 
a menos del 5 % a los dos años de seguimiento 
(Tabla I), en gran parte por una mayor proporción 
de prevención primaria y a mejores algoritmos de 
discriminación y estrategias de programación. 

CAUSAS DE LAS DI 

Un DAI diagnostica TV o FV cuando detecta un 
determinado número de latidos por encima de una 
determinada frecuencia. Cualquier ritmo cardiaco 
puede llegar a cumplir los criterios definidos en el 
DAI como TV/FV. 

 Pueden producirse también falsos diagnósticos 
de TV por dobles contajes o por interferencias (rui-
do eléctrico). La principal causa de dobles conta-
jes es la detección de ondas T, pero también pue-
den producirse dobles contajes de QRS anchos o 
detección de ondas P en cables desplazados. El 
ruido eléctrico puede tener su origen en el cable 
(rotura, mala conexión), en contracciones muscula-
res o por detección de fuentes electromagnéticas 
externas. Otro mecanismo de choque inapropiado 
es la detección de taquicardia auricular por un ca-
ble ventricular desplazado a la aurícula. (Figura 1). 

Un DAI también puede aplicar una descarga en 
ausencia de TV/FV tras una TV correctamente de-
tectada pero que cede durante la carga de con-
densadores, espontáneamente o por estimulación 
antitaquicardia (ATP). En esa situación el DAI pue-
de no inhibir la descarga porque en la redetección 
no se aplican los algoritmos de discriminación. 

Descargas inapropiadas de los DAI: hacia la 
minimización de una complicación más que 
incómoda 
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Las DI cursan en general con más choques por 
episodio que las apropiadas (4,0±2,0 vs 1,6±0,9 en 
un estudio de Fogoros y cols) 4 ya que en muchos 
casos la descarga no elimina la causa que la provo-
có, especialmente en las DI por taquicardia sinusal, 
por detección de onda T o por rotura del cable. 

 TAQUICARDIAS 
SUPRAVENTRICULARES COMO CAUSA 
DE DI 

Las taquicardias supraventriculares (TSV), con la 
fibrilación auricular (FA) en primer lugar, son la 
principal causa de DI en todas las series publica-
das: entre el 67 y el 94 % de los casos 2,5,4,6,7,8,9,10. La 
FA se ha mostrado como un factor de riesgo inde-
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   Figura 1. Radiografía de tórax de una paciente portadora de una TRC con DAI que presentó un síndrome de 
Twiddler. Panel B: Trazado que muestra una descarga inapropiada por falsa detección de FV durante fibrila-
ción auricular a través del cable desplazado a la aurícula, pasando a ritmo sinusal tras la descarga.

TABLA I.- Descargas apropiadas e inapropiadas

Estudio Año* n 
 % indicación 

secundaria 
Seguimiento 

(meses) 
 % descargas 
inapropiadas 

 % descargas 
apropiadas 

AVID 51 1997 449 100 22 21 68 

MADIT II 5 2002 719 0 20 11.5 21 

PainFree II 52 2005 582 57 11 15 33 

SCD-HEFT 26† 2005 811 0 46 17 23 

MADIT-RIT 1 ‡ 2012 500 0 17 2 26 

PainFreeSST 2§ 2015 2019 29 24 2,8 10,1 

*: Año de publicación del estudio pivotal; †: no ATP programada; ‡: sólo el brazo “high rate”; §: dispositivos bi/tricamErales
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pendiente de DI 2,7. Van Gelder y cols 11 encontraron 
que, entre los pacientes con DAI y episodios de FA, 
aquellos en los que al menos uno de los episodios 
tuvo frecuencia media superior a 110 lpm tuvie-
ron una incidencia de DI del 21 %, mientras que la 
incidencia fue del 2,1 % entre los que sus episo-
dios de FA siempre fueron de frecuencia inferior 
a 110 lpm. No hay muchos trabajos que estudien 
el posible efecto de los betabloqueantes sobre 
la incidencia de DI. Ruwald y cols 12 analizaron los 
pacientes del estudio MADIT-CRT: el 93 % de ellos 
lo tomaban, pero no el mismo (60,5 % carvedilol, 
24,6 % metoprolol). Resultó que los que tomaban 
carvedilol tuvieron menos terapias inapropiadas, 
tanto ATPs como choques. 

DETECCIÓN DE ONDAS T COMO 
CAUSA DE DI 

La naturaleza dinámica del umbral de detección 
en los DAIs, necesario para detectar la ondas cam-
biantes de la FV o de TV polimórfica, hace que sea 
relativamente fácil detectar ondas T. Esto es más 
probable cuando las ondas T quedan separadas 
del QRS (QT largo) o cuando hay poca diferencia 
de voltaje entre QRS y onda T, ya sea por bajas am-
plitudes de onda R (displasia arritmogénica, des-
plazamiento del cable, bloqueo de rama de nueva 
aparición...) o por ondas T amplias (miocardiopa-
tía hipertrófica, alteraciones electrolíticas, isque-
mia...). 

ROTURA DEL CABLE COMO CAUSA DE 
DI

La rotura del cable es una complicación grave, 
independientemente de que ocasione o no DI. 
Algunos modelos de cables se han mostrado pro-
pensos a la rotura (Sprint Fidelis, Riata). La rotura 
del cable puede estar también en relación con pin-
zamiento del mismo en el espacio costoclavicular. 
En cualquier caso la rotura es característicamente 
una complicación de aparición tardía. Estudios con 
tiempos de seguimiento prolongados han mostra-
do incidencias de daño del cable, de hasta 29 % a 
10 años 13. 

 Medtronic ha desarrollado un algoritmo para 
identificar precozmente las roturas del cable, el 
denominado “Lead Integrity Alert” (LIA), que mo-
nitoriza continuamente la impedancia del cable, 
los episodios de TVNS con longitud de ciclo me-
dio inferior a 220 ms y la presencia de intervalos 
RR ≤ 130 ms. Si dos de los tres parámetros alcanzan 
un valor predeterminado el LIA activa una alerta y 
alarga el tiempo de detección de FV. El LIA se ha 
demostrado eficaz en la reducción de DI 14. 

CONSECUENCIAS DE LAS DI 

Los choques en general, tanto apropiados como 
inapropiados, son dolorosos, constituyen una ex-
periencia desagradable con posibles consecuen-
cias psicológicas negativas y pueden ser arritmo-
génicos. Además se ha descrito una relación entre 
choques y mortalidad, todavía no completamente 
comprendida. 

DI Y CALIDAD DE VIDA 

La calidad de vida en los pacientes portadores 
de DAI ha sido objeto de debate ya desde el prin-
cipio, observándose que los pacientes con des-
cargas muestran mayores índices de depresión 15. 
Algunos de los estudios pivotales de eficacia del 
DAI frente a fármacos analizaron además la cali-
dad de vida y mostraron que recibir descargas se 
asocia frecuentemente con empeoramiento de la 
misma 16,17. Peinado y cols., en su excelente revisión 
sobre calidad de vida en los pacientes con DAI 18 
refieren que los principales predictores de em-
peoramiento de la calidad de vida son el número 
de descargas, la edad joven, los antecedentes de 
ansiedad o depresión y el escaso apoyo social o 
familiar. De todas formas el número de descargas 
fue el factor de riesgo de menor peso. Ahmad y 
cols 19. demostraron que existe una gran variabili-
dad en la forma de reaccionar a los choques y que, 
en general, pocos pacientes recurren a servicios 
de urgencias tras recibir un choque. 

Las DI ocurren casi siempre estando el pacien-
te consciente y no infrecuentemente se presentan 
como choques múltiples. El único estudio que ana-
liza el posible efecto diferencial sobre la calidad 
de vida de los choques inapropiados vs. los apro-
piados es el de Marcus GM y cols 20:los pacientes 
puntuaron más alto la intensidad del dolor percibi-
do en las DI que en las apropiadas. 

Los pacientes con sólo DI manifestaron con ma-
yor frecuencia deseos de retirada del DAI. 

RELACIÓN ENTRE DI Y MORTALIDAD 

Es sabido que los pacientes que reciben descar-
gas apropiadas tienen mayor mortalidad que los 
que no tienen descargas 21. Ha habido gran contro-
versia sobre si eso es debido simplemente a una 
mayor severidad de la cardiopatía y/o si la propia 
descarga del DAI puede jugar un papel activo en 
el empeoramiento del pronóstico. Se sabe que los 
choques pueden provocar aumento de troponi-
nas 22 y que aproximadamente un tercio de los tests 
de desfibrilación en los implantes se acompañan 
de corriente de lesión significativa en el electro-
grama intracardiaco, lo cual se correlaciona con 
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progresión de insuficiencia cardiaca y mortali-
dad 23. Dos estudios 24,25 encontraron mayor mortali-
dad en los pacientes con TVs tratadas con choque 
que en los que solo recibieron ATP para sus TVs, 
aunque también es cierto que los pacientes con 
choques tenían mayor carga arrítmica. 

Algunos estudios han demostrado aumentos de 
mortalidad en relación con las DI 5,26,7. Sin embar-
go estudios más recientes no han encontrado re-
lación entre DI y mortalidad 24,27,28. Hay que tener 
en cuenta que la causa más frecuente de choque 
inapropiado es la FA, y que la propia FA es un fac-
tor de riesgo de mortalidad, lo que podría expli-
car la relación entre DI y mortalidad encontrada en 
algunos estudios. Dos trabajos recientes han en-
contrado que efectivamente las DI debidas a FA se 
asocian con mortalidad mientras que las debidas a 
otras causas no 29,30. 

La mayoría de los estudios objetivan el mayor 
riesgo de mortalidad en pacientes con ambos ti-
pos de descarga. Por ejemplo Sood y cols. 28 en-
contraron una mortalidad 2,3 veces superior en los 
pacientes con descargas sólo apropiadas mientras 
que los pacientes con ambos tipos de descarga 
multiplicaron su riesgo por 5,1. Quizá las DI tengan 
un efecto perjudicial sobre la mortalidad provocan-
do episodios de TV/FV, ya sea directamente por 
arritmogénesis o indirectamente desencadenado 
o agravando una depresión en pacientes predis-
puestos 15, teniendo en cuenta que una depresión 
moderada-severa es un factor de riesgo indepen-
diente de choque apropiado con un HR de 3,2 31. 

 EFECTO PROARRÍTMICO DE LAS DI

El ocasional efecto proarrítmico de las terapias 
de DAI es conocido desde el principio de la his-
toria de estos dispositivos 32. La aparición de una 
TV o FV cuando no la había previamente o el em-
peoramiento de una TV preexistente pueden ser 
ocasionados tanto por estimulación antitaquicar-
dia como por choques. Cuando una descarga es 
aplicada sobre una taquicardia sinusal o una FA 
rápida, la arritmogénesis puede ser facilitada por 
la propia frecuencia cardiaca elevada, la eventual 
hiperadrenergia asociada a la taquicardia y la po-
sible isquemia miocárdica inducida por la misma. 
Es poco lo que se ha avanzado en los últimos años 
en el conocimiento de la proarritmia. En la literatu-
ra siguen apareciendo ocasionales “case reports”, 
algunos con resultado de muerte del paciente 33. En 
nuestra experiencia aproximadamente un 4 % de 
los episodios del DAI tienen alguna forma de proa-
rritmia (datos no publicados). 

TRATAMIENTO DE LAS DI

El tratamiento agudo de las DI depende del es-
cenario clínico en que se desarrollen. Obviamente 
delante de una emergencia médica con múltiples 
choques debemos primero desactivar las terapias 
mediante el programador o un imán y monitorizar 
al paciente. A continuación, en todos los casos, se 
debe investigar la causa de las mismas mediante 
un análisis meticuloso de los episodios obtenidos 
por interrogación del dispositivo, verificar los pa-
rámetros de detección y la programación de de-
tección, terapias y discriminadores, lo cual en oca-
siones puede resultar difícil existiendo un grado 
de variabilidad interobservador 34. 

Una vez establecida la causa y el tratamiento 
complementario si es necesario (por ejemplo me-
dicación frenadora de la frecuencia cardiaca o car-
dioversión eléctrica en casos de TSV), se deben 
implementar las medidas para prevenir nuevas DI, 
siendo muchas veces la reprogramación del dis-
positivo la única medida necesaria o suficiente. 
Esta reprogramación puede incluir algunos de los 
siguientes puntos: 

•• Ajustes en la sensibilidad y los periodos refrac-
tarios. 

•• Activación o ajustes en los algoritmos de dis-
criminación.

•• Aumento de las frecuencias de detección. 
•• Alargamiento de los tiempos de detección. 
•• Activación de algoritmos específicos (por 

ejemplo Lead Integrity Alert). 

PROGRAMACIÓN DE LOS 
DISPOSITIVOS PARA REDUCIR LAS DI 

Estimulación antitaquicardia 

Muchas TVs se pueden interrumpir con ATP 35, in-
cluso cuando la TV es de frecuencia rápida, con 
una baja tasa de aceleración y de síncopes 36. Una 
programación con ATP se acompaña de una re-
ducción de descargas apropiadas y mejoría de 
calidad de vida 37, así como otros beneficios po-
tenciales como aumento en la longevidad de los 
dispositivos. Sin embargo no se ha probado hasta 
la fecha un beneficio en reducción de terapias ina-
propiadas o mortalidad global 37,38. 

 Algoritmos de discriminación 

Las DI han sido un problema inherente a los DAIs 
desde sus inicios 32. Con el tiempo se han ido desa-
rrollando algoritmos para distinguir entre TV/FV y 
otros ritmos, aunque eso conlleva el problema de 
la posible infradetección de TVs. Por ello los discri-
minadores no se aplican en la zona de FV sino sólo 
en las zonas de TV. Se introdujo el llamado “High 
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Rate Time Out”, que obliga a tratar la taquicardia 
aunque haya sido interpretada como TSV si se pro-
longa más de un tiempo determinado. Así los dis-
criminadores pueden utilizarse no como inibidores 
de la terapia sino como retrasadores de la misma, 
dando opción a un eventual cese espontáneo de 
la taquicardia. Los algoritmos pueden programar-
se “On/Off” y además en algunos casos en modo 
“Monitor”, lo que permite valorar su efectividad 
antes de activarlo definitivamente. 

En los DAIs monocamerales la discriminación se 
basa en el análisis de los intervalos RR y/o en la 
morfología del QRS. Los DAIs bi- y tricamerales 
pueden utilizar además la información del cable 
auricular. Se han desarrollado también algoritmos 
para distinguir el ruido eléctrico y para evitar la 
detección de ondas T. Hoy en día los DAIs utilizan 
los discriminadores de forma combinada a modo 
de árboles de decisión lógicos. 

1. Inicio súbito (Onset) 

Es un algoritmo utilizado para diferenciar entre 
TV y taquicardia sinusal. Se basa en que el aumen-
to de frecuencia en las TVs suele ser súbito y en la 
taquicardia sinusal progresivo. Un incremento de la 
frecuencia cardiaca hasta la zona de TV sólo será 
interpretado como tal si la longitud de ciclo de los 
primeros latidos de la taquicardia es inferior a los 
previos en un determinado porcentaje, que es pro-
gramable. Programar un valor bajo hará que una 
taquicardización progresiva sea más fácilmente 
considerada como TV. El Onset puede diagnosti-
car erróneamente TSV cuando una TV se inicia du-
rante taquicardia sinusal o taquicardia auricular, o 
a veces si hay extrasístoles ventriculares previos al 
inicio de la TV. 

2. Estabilidad 

Este algoritmo se utiliza para diferenciar entre 
TV y FA. Se basa en que en la FA los intervalos 
RR suelen ser muy variables y en cambio en la TV 
son mucho más estables. El algoritmo compara la 
duración de los ciclos cardiacos durante la taqui-
cardia. Si hay una diferencia superior a un deter-
minado valor (programable) el episodio es con-
siderado como no TV. Según los fabricantes, ese 
valor puede ser una diferencia relativa o absoluta 
en ciclos correlativos, o la diferencia entre los ci-
clos máximo y mínimo de un intervalo. El algorit-
mo PARAD+ de Sorin incorpora el concepto de 
“ciclo largo”, según el cual en ritmos relativamente 
estables la existencia de un ciclo significativamen-
te más largo que la media indica FA. En general si 
se programa un valor diferencial pequeño puede 
ocurrir que una TV ligeramente irregular no llegue 
a diagnosticarse. 

Por el contrario, cuanto mayor sea el valor progra-
mado, mayor será la probabilidad de que una FA 
sea considerada como TV. 

3. Morfología (Patrón de onda) 

Los discriminadores morfológicos se basan en 
la comparación del QRS de la taquicardia con un 
patrón obtenido en ritmo basal y actualizado au-
tomáticamente de forma periódica. Para que una 
taquicardia sea considerada TSV, un determinado 
número de latidos de la misma deben ser similares 
al patrón basal en un grado superior a un umbral 
preestablecido, que es programable. Este tipo de 
algoritmos requieren una tecnología más avanza-
da. El primer discriminador morfológico tuvo unos 
pobres resultados: sensibilidad 77 % y especifici-
dad 71 % 39. Obtenía el patrón de QRS a partir de la 
detección punta-anillo. Los sistemas más moder-
nos recogen patrones en campo lejano con lo que 
se han mejorado los resultados. 

 4. Relación AV 

Los dispositivos bi- y tricamerales ofrecen la posi-
bilidad de utilizar la información del cable auricu-
lar para diferenciar entre TV y TSV. Biotronik dispo-
ne de esa utilidad en dispositivos monocamerales 
por medio de un dipolo adicional en el cable, para 
la detección auricular. La forma en que es utilizada 
esa información varía entre fabricantes. La lógica 
más simple es que si la frecuencia ventricular es 
superior a la auricular el episodio es TV. 

Los algoritmos basados en la relación AV pue-
den diagnosticar erróneamente TV en casos de 
taquicardia sinusal o auricular con PR largo (por 
no detección de las ondas P en blanking) o si hay 
problemas de detección (resultando erroneo en el 
recuento, con más latidos ventriculares que auri-
culares) 40. 

 Estudios que han analizado la 
efectividad de los algoritmos de 
discriminación 

En los estudios que han analizado la efectividad 
de los algoritmos de discriminación se han encon-
trado en general sensibilidades cercanas al 100 %, 
con una sola excepción ya comentada en el texto 
(Tabla II). Una sensibilidad del 100 % significa que 
todos los episodios de TV/FV reales han sido co-
rrectamente identificados como tales. La especifi-
cidad en cambio es menor y más variable. En ge-
neral, entre un 7 y un 24 % de los episodios de TSV 
real son erróneamente considerados como TV. 

Otros estudios han encontrado menor inciden-
cia de DI en los pacientes con algoritmos activa-
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dos (5,8 %) que en los que los tenían desactivados 
(14,5 %) 5. 

DISCRIMINACIÓN DE TSV EN DAIS 
BICAMERALES VS MONOCAMERALES 

Sería esperable que los algoritmos de discrimi-
nación basados en la relación AV redujeran la in-
cidencia de DI de los DAIs bicamerales respecto a 
los monocamerales. Pero la experiencia no ha sido 
clara en ese sentido. Estudios retrospectivos inicia-
les dieron resultados dispares 5,41,27. 

Otros estudios han analizado esta cuestión de 
forma prospectiva, implantando DAIs bicamera-
les y programándolos aleatoriamente con discri-
minación bicameral o sólo monocameral. Theuns 
y cols 42 no encontraron diferencias. En el estudio 
de Friedman y cols 43 la proporción de episodios 
de TSV erróneamente diagnosticados como TV 
fue del 39,5 % con la programación monocameral 
y del 30,9 % con la bicameral (p = 0,03). En el es-
tudio OPTION 44 la incidencia de DI fue del 10,3 % 
con la configuración monocameral y del 4,3 % con 
la bicameral (p = 0,015). La detección monocame-
ral fue un factor de riesgo independiente para DI. 
En el estudio RAPTURE 45 100 pacientes con indica-
ción de prevención primaria fueron aleatorizados 
a recibir un DAI mono- o bicameral. Tras un año 
de seguimiento medio la incidencia de DI fue muy 
baja: 2 % (un paciente en cada grupo). Los autores 
concluyen que en este tipo de paciente y con las 
programaciones actuales no está justificado im-
plantar DAIs bicamerales para reducir las DI. 

 Incremento de las frecuencias de 
detección 

Las DI son poco frecuentes con episodios de FC 
>200 5. Otro dato importante a tener en cuenta es 
que los episodios de detección apropiada son en 

general de mayor FC en pacientes de prevención 
primaria que en prevención secundaria 3. Los auto-
res de este estudio ya recomendaron en 2004 uti-
lizar zonas de detección mayores de 170-180 lpm 
en prevención primaria. 

 Incremento de los tiempos de detección 

La base racional para incrementar los tiempos de 
detección es la de evitar el tratamiento de TVs no 
sostenidas. El temor de los primeros investigado-
res era que este retraso se pudiera traducir en un 
incremento de la tasa de síncopes, mayor deterioro 
hemodinámico o incluso aumentar la mortalidad 46. 
Estos temores no se confirmaron en los ensayos 
clínicos, como se verá más adelante. 

Ensayos clínicos en programación de 
frecuencias y tiempos de detección 

El estudio EMPIRIC 47 mostró por primera vez que 
una programación fija preestablecida aplicada de 
forma genérica a pacientes con indicación de DAI 
en prevención primaria y secundaria era superior 
a una programación adaptada al paciente por el 
médico responsable (“tailored”), consiguiéndose 
una reducción significativa tanto de los choques 
apropiados como los inapropiados, sin modificar 
la mortalidad, reingresos o síncopes. La programa-
ción empírica tenía una mayor proporción de pa-
cientes tratados con ATP y utilizaba los algoritmos 
de discriminación. 

 En el estudio PREPARE 46 se comparó una deter-
minada programación preestablecida con la de los 
pacientes de los estudios EMPIRIC y MIRACLE-
ICD. Dicha programación se caracterizaba por una 
zona de ATP hasta 250 lpm, una zona con discri-
minadores activados y, sobretodo, una detección 
“retrasada”de FV, a 30/40). Se observó una reduc-
ción muy significativa de las DI pero también una 
reducción de las descargas apropiadas y de la 

TABLA II.-Efectividad de los algoritmos de discriminación.

Autor Año Discriminador Sensibilidad Especificidad 

Swerdlow CD 53 1994 Estabilidad, Onset 99,5 % - 

Wilkoff BL 40 2001 PR logic 100 % - 

Gronefeld GC 39 2001 Morfología 77 % 71 % 

Sinha AM 54 2004 SMART 100 % 91,4 % 

Mletzko R 55 2004 PARAD 96 % 80 % 

Mletzko R 55 2004 PARAD+ 99 % 93 % 

Lee MA 56 2005 Rhythm ID 100 % 91,6 % 

Klein GJ 57 2006 Wavelet 99,2 % 75,8 % 
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mortalidad, que fue significativa en el análisis uni-
variado aunque no en el multivariado. 

En el estudio MADIT-RIT 1 se compararon dos 
nuevas estrategias de programación con una 
programación “convencional” en pacientes con 
indicación de prevención primaria. La programa-
ción convencional definía dos zonas de actuación 
(>170 y >200 lpm). Una de las estrategias novedo-
sas consistía en alargar los tiempos de detección 
(“therapy delay”): 60 s en vez de 2,5 para la zona 
de >170 lpm y de 2,5 s en vez de 1 s en la zona de 
>200 lpm. La otra estrategia novedosa consistía en 
activar únicamente la zona de > 200 lpm (high-rate 
cut-off”), manteniendo un tiempo de detección de 
1 s. Ambas estrategias novedosas redujeron muy 
significativamente la tasa de DI respecto a la pro-
gramación convencional (79 y 76 %), y además re-
dujeron significativamente las terapias apropiadas 
y la mortalidad por cualquier causa. Esta última 
resultó estadísticamente significativa para la pro-
gramación de alta frecuencia (HR 0.45, p =  0.01) y 
bordeó la significación en la programación de de-
tección retrasada (HR 0.56, p = 0.06). Y todo ello sin 
que la tasa de síncopes aumentara. 

En el año 2014 se publicó un metaanálisis de 
cuatro estudios (RELEVANT, MADIT-RIT, ADVAN-
CE III y PROVIDE) que comparaban estrategias 
de programación con terapias retrasadas versus 
programación convencional 48. En los pacientes 
con tiempos de detección prolongados hubo una 
reducción significativa de la mortalidad (RR 0,77, 
95 % intervalo de confianza [IC] 0,62- 0,96) y de 

las DI (RR 0,50; IC del 95 %: 0,39-0,65), sin aumento 
significativo del síncope. 

Con estos datos parece justificado programar los 
DAIs (al menos los de prevención primaria) con 
tiempos de detección superiores a los hasta ahora 
presentes de forma nominal. Pero, ¿hasta dónde se 
pueden alargar esos tiempos? Un estudio piloto de 
seguridad en 60 pacientes de prevención primaria 
y secundaria, todavía no publicado en el momento 
de la redacción de este manuscrito, ha presenta-
do datos preliminares en el congreso EHRA-Car-
diostim de 2015. La programación que se puso a 
prueba fue con una zona de TV rápida (>182 lpm, 
20 s) y una zona de VF (> 250 lpm, 15 s). Hubo una 
reducción muy significativa, del 14 al 7 %, de todas 
las terapias, sobre todo a expensas de terapias in-
necesarias por arritmias no sostenidas. Los acon-
tecimientos adversos fueron escasos. A la espera 
de la publicación de esos datos, parece que po-
dría existir todavía un margen de beneficio adicio-
nal para extender la detección a límites más allá de 
lo publicado hasta la actualidad. 

 OTRAS ESTRATEGIAS PARA REDUCIR 
LAS DI 

Además de la programación del dispositivo hay 
que tener en cuenta otras opciones terapéuticas 
enfocadas a la causa subyacente tal como se resu-
me en la TABLA III: 

Queremos destacar el papel que puede tener la 
monitorización remota para reducir las complica-
ciones asociadas a la terapia con DAI. Evidencias a 

TABLA III. Estrategias para reducir las descargas inapropiadas

Tratamiento o medida terapéutica Objetivo 

Fármacos antiarrítmicos Disminuir las recurrencias de TSV 

Ablación de taquiarritmias supraventriculares Disminuir o eliminar las recurrencias de TSV 

Fármacos frenadores de la conducción auriculo-
ventricular 

Disminuir la frecuencia ventricular de las TSV 

Fármacos cronotrópicos negativos Disminuir las DI por taquicardia sinusal 

Evitar fármacos simpaticomiméticos Disminuir las DI por TSV y taquicardia sinusal 

Ablación del nodo auriculo-ventricular Evitar DI provocadas por TSV 

Ablación de TVs lentas Además de reducir terapias apropiadas, evitar zonas 
de detección de baja frecuencia donde las DI son 
más probables 

Recambio/implante de un nuevo cable-electrodo de 
estimulación-detección 

En caso de DI por ruido eléctrico por rotura del 
cable-electrodo 

Monitorización remota Monitoreo de las funciones del dispositivo para 
detección precoz de eventos adversos 
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favor de su uso para disminuir las DI empezaron a 
surgir a finales de la primera década de este siglo, 
con un estudio que mostró que pacientes con com-
plicaciones del DAI relacionadas con fallos en los 
cables tenían menos DI si habían estado controla-
dos mediante monitorización remota.49. Posterior-
mente se han publicado diversos ensayos clínicos 
aleatorizados comparando la evolución clínica de 
los pacientes portadores de DAI con o sin monito-
rización remota. En un metaanálisis recientemente 
publicado se recopilaron 9 de estos estudios 50 ob-
servándose una reducción de las probabilidades 
de DI en los pacientes con monitorización remota 
(OR: 0,55; p = 0,002) e incluso una reducción en la 
mortalidad por cualquier causa en aquellos pa-
cientes monitorizados con transmisiones diarias 
(OR: 0,65; p = 0,021). 

CONCLUSIÓN 

Las DI constituyen una complicación frecuente 
de los DAIs que empeora la calidad de vida y au-
menta la morbilidad y quizá la mortalidad. La in-
vestigación clínica y las mejoras tecnológicas han 
aportado una gran variedad de medidas eficaces 
para la minimización de esta complicación sin dis-
minuir la eficacia del DAI en prevenir la muerte sú-
bita por arritmias ventriculares. Forma parte de las 
responsabilidades de los profesionales implicados 
en el manejo de los pacientes portadores de DAIs 
el conocimiento profundo de las causas de DI y 
del conjunto de medidas destinadas a minimizar 
su impacto. 
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INTRODUCCIÓN

La búsqueda de la mejor posición para los cables 
intracavitarios de los dispositivos de estimulación 
cardiaca, ya sean marcapasos, desfibriladores au-
tomáticos implantables (DAI) o dispositivos para 
terapia de resincronización cardiaca (TRC), ha sido 
una constante a lo largo de las últimas décadas.

Las complicaciones relacionadas con los cables 
afectan hasta al 3,6 % de los pacientes a los 3 me-
ses del implante 1 y son, precisamente, la principal 
causa de reintervención 2. Además, determinadas 
posiciones de los cables de estimulación de mar-
capasos y TRC han mostrado riesgo de disfunción 
ventricular 3-5 o de no repuesta a la resincroniza-
ción 6-8, respectivamente. El objetivo, por tanto, es 
encontrar la posición para cada cable de estimula-
ción que garantice su estabilidad de manera dura-
dera y optimice la función cardiaca.

En la presente revisión, repasaremos la evidencia 
científica disponible que puede ayudarnos a deci-
dir la posición intracardiaca del cable ventricular 
derecho de los dispositivos que implantamos en la 
práctica clínica diaria.

POSICIÓN DEL CABLE VENTRICULAR 
DERECHO EN MARCAPASOS 
CONVENCIONALES

La posición más utilizada para la colocación del 
cable de ventrículo derecho (VD) de cualquier 
dispositivo de estimulación cardiaca es la apical 9, 
dada la mayor facilidad técnica del implante en di-
cha posición respecto a otras, y la estabilidad que 
dicha región del VD, por su trabeculación y mor-
fología, proporciona. Sin embargo, la estimulación 
ventricular desde el ápex del ventrículo derecho 
produce una activación asíncrona del ventrículo 

izquierdo 10 (VI), lo que teóricamente podría pre-
disponer a la aparición de disfunción ventricular 
izquierda, defectos de perfusión segmentaria o 
remodelado ventricular. Esto fue inicialmente ob-
servado en modelos caninos 11, 12, y posteriormente 
evaluado en estudios observacionales en humanos.

Los pacientes con marcapasos implantados por 
bloqueos aurículo-ventriculares (AV) congénitos 
han sido especialmente estudiados en este con-
texto. Así, en este grupo de pacientes, Tse et al. 
encontraron defectos de perfusión miocárdica en 
un 65 % de pacientes, los cuales tenían un mayor 
porcentaje de estimulación ventricular que aqué-
llos sin defectos de perfusión 13; dichos defectos de 
perfusión no se asociaron a diferencias en el rendi-
miento durante pruebas de esfuerzo. Thambo et al. 
observaron un menor gasto cardiaco (3,8 l/min vs. 
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Figura 1. Cable de estimulación ventricular colo-
cado en ápex de ventrículo derecho (asterisco). 
Cable auricular en orejuela de aurícula derecha. 
Proyección oblicua anterior derecha, en la que se 
observa cómo el cable ventricular llega hasta la 
punta del corazón.
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4,9 l/min) y un mayor diámetro telediastólico del 
VI (55 mm vs. 46 mm) respecto a controles sanos 5. 
Tantengco et al. reportaron una menor fracción de 
acortamiento del ventrículo izquierdo (52 % vs. 
60 % en controles sanos) 14.

Los estudios con pacientes con cualquier indica-
ción de marcapasos han ofrecido resultados en la 
misma línea. La estimulación por marcapasos des-
de el ápex del VD se ha asociado a un riesgo aña-
dido de ingresos hospitalarios por insuficiencia 
cardiaca 3 y disfunción sistólica del VI 3,4. En un estu-
dio hemodinámico con pacientes con marcapasos 
bicamerales sin trastornos en la conducción AV 
en los que se probaron varios modos de estimula-
ción 10, la estimulación secuencial bicameral (DDD) 
o asíncrona desde ápex de VD (VVI) se asoció a 
un menor gasto cardiaco (5,6 l/min y 5,3 l/min, res-
pectivamente) y una menor fracción de eyección 
del VI (FEVI) que la estimulación auricular (AAI) 
(6,2 l/min).

Por todo ello, uno de los objetivos actuales de la 
estimulación con marcapasos es la minimización 
de la estimulación ventricular 2, que se consigue 
mediante el implante de marcapasos bicamera-
les con intervalos AV programados largos y pro-
longables de manera automática, que permitan 
la conducción AV intrínseca del paciente siempre 
que sea posible. La minimización de la estimula-
ción ventricular mediante estas estrategias no ha 
demostrado reducir la incidencia de insuficiencia 

cardiaca o aumentar la supervivencia, pero sí dis-
minuir el riesgo de fibrilación auricular y de fenó-
menos embólicos, especialmente en el subgrupo 
de pacientes con disfunción sinusal 15-17.

Por otra parte, se han buscado posiciones alter-
nativas al ápex para la estimulación del VD (tracto 
de salida, septo y haz de His / región parahisiana). 
Dichas posiciones alternativas requieren la utiliza-
ción de cables de fijación activa 18, dada la teórica 
menor estabilidad del cable una vez situado.

ESTIMULACIÓN DESDE TRACTO DE 
SALIDA DEL VD

Inicialmente, Barin et al. demostraron que los um-
brales de captura conseguidos eran similares des-
de tracto de salida de VD respecto a la posición 
apical, y estables a largo plazo 19. Durante el segui-
miento, sólo tuvieron un desplazamiento del cable 
(en el grupo de tracto de salida de VD).

Posteriormente, los estudios han ido encamina-
dos a estudiar el efecto sobre la FEVI, la sincronía 
y los diámetros ventriculares de la estimulación en 
tracto de salida del VD. La tabla 1 muestra los resul-
tados de los principales ensayos clínicos recientes 
al respecto. 

Estudios antiguos, agrupados en un metaanálisis, 
demostraron un beneficio hemodinámico ligero 18. 
Tse et al. observaron que la estimulación desde 
ápex de VD producía un descenso en la FEVI a los 

Tabla I. Principales ensayos clínicos que han comparado la posición en tracto de salida del VD 
con la posición en ápex de VD en marcapasos convencionales.

Autor (año)
Núm. de 
pacientes

Seguimiento 
(meses)

Resultados Ref.

Tse et al (2002) 24 18 Menor FEVI a los 18 meses desde ápex (47 %) que 
desde TSVD (56 %).

(20)

Stambler et al 
(2003)

63 3 + 3 + 3 * Diseño cruzado con 2 cables (* 3 meses con 
estimulación desde cada uno, y 3 meses con 
estimulación desde ambos). Mayor FEVI desde ápex. 
Sin diferencias en calidad de vida.

(24)

Lewicka-Nowak 
et al (2006)

27 84 Menor FEVI a los 7 años desde ápex (47 %) que 
desde TSVD (53 %).

(9)

Leong et al 
(2010) 58 29 Menor FEVI y más asincronía en VI desde ápex que 

desde TSVD. (21)

Gong et al 
(2012)

96 12 Sin diferencias en FEVI ni volúmenes de VI. Más 
asincronía desde ápex.

(22)

Wang et al 
(2012)

60 12 Sin diferencias en FEVI ni volúmenes de VI. Más 
asincronía desde ápex.

(23)

TSVD = tracto de salida de ventrículo derecho. VI = ventrículo izquierdo. 
FEVI = fracción de eyección del ventrículo izquierdo.
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18 meses de seguimiento (57 % → 47 %) que no se 
observaba con la estimulación desde el tracto de 
salida de VD (59 % → 56 %) 13, 20. Dichos resultados 
sobre la FEVI con estimulación desde ápex o des-
de VD se observaron de manera concordante en 
ensayos clínicos sucesivos 9, 21

Sin embargo, otros ensayos clínicos no han con-
seguido hallar diferencias en la FEVI o los diáme-
tros ventriculares entre la estimulación en ápex o 
tracto de salida de VD 22, 23, o incluso han observado 
mayores valores de FEVI con estimulación desde 
ápex 24. Estos estudios, no obstante, tuvieron una 
duración de seguimiento no superior a 12 meses. 
El deterioro de FEVI con la estimulación desde 
ápex se había observado previamente tras un ma-
yor tiempo de seguimiento 20, por lo que este efec-
to neutro sobre la FEVI puede deberse a un tiempo 
de seguimiento insuficiente.

En lo que todos los estudios están de acuerdo es 
en una mejor sincronía del VI, que se traduce en 
un QRS más estrecho (unos 15-20 ms), mediante la 
estimulación desde tracto de salida del VD respec-
to a la estimulación desde el ápex 9, 13, 20-23.

ESTIMULACIÓN DESDE EL SEPTO DEL 
VD

Al igual que la estimulación desde el tracto de sa-
lida del VD, la estimulación septal conduce a una 
mejor sincronía del VI y un QRS más estrecho en el 
electrocardiograma 25-30). La tabla II muestra los re-
sultados de los principales ensayos clínicos que han 
comparado la estimulación septal y apical del VD.

Cuando se implanta un cable en posición septal, 
se debe tener precaución para colocarlo en po-
sición medioseptal en lugar de anteroseptal. La 
posición anteroseptal ha demostrado reducir la 
FEVI en el seguimiento de los pacientes 31 y pro-
ducir mayor grado de asincronía 32, mientras que 
con la posición medioseptal no se ha observado 
deterioro significativo de FEVI en ningún ensayo 
clínico. Además, con la posición anteroseptal se ha 
sugerido un teórico riesgo de dañar la arteria des-
cendente anterior al atornillar el cable 33. Existen 
técnicas específicas de preformado de los estile-
tes para conseguir posicionar los electrodos en la 
región medioseptal. Además, la utilización durante 
la fluoroscopia de la proyección oblicua anterior 
derecha además de las habituales (anteroposte-
rior y oblicua anterior izquierda) puede ser de 

Tabla II. Principales ensayos clínicos que han comparado la estimulación septal y apical del VD 
en marcapasos convencionales.

Autor (año)
Núm. de 
pacientes

Seguimiento 
(meses)

Resultados Ref.

Mera et al (1999) 12 2 + 2 * Diseño cruzado con 2 cables (* 2 meses con 
estimulación desde cada uno). Mayor FEVI desde 
septo. Sin diferencias en tiempo de ejercicio.

(25)

Victor et al (2006) 28 3 + 3 * Diseño cruzado con 2 cables (* 3 meses con 
estimulación desde cada uno). Mayor FEVI desde 
septo en pacientes con FEVI basal ≤ 45 %.

(26)

Kypta et al (2008) 98 18 Sin diferencias en FEVI, capacidad de esfuerzo, 
niveles de BNP ni insuficiencia cardiaca.

(28)

Flevari et al (2009) 36 12 Mayor FEVI desde septo (59 % vs 52 %). Más 
asincronía desde ápex.

(27)

Cano et al (2010) 93 12 Más asincronía desde ápex que desde septo. Sin 
diferencias en FEVI.

(29)

Yoshikawa et al 
(2010)

60 - Más asincronía desde ápex que desde septo. No 
estudia FEVI.

(30)

Domenichini et al 
(2012)

59 48 Mayor FEVI desde ápex al año, a los 4 años mismos 
datos pero no significativos por pérdidas (menor 
potencia estadística).

(31)

TSVD = tracto de salida de ventrículo derecho. VI = ventrículo izquierdo. 
FEVI = fracción de eyección del ventrículo izquierdo.
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ayuda para evitar que el implante se produzca, de 
manera inadvertida, en la región anteroseptal 34.

Al igual que desde el tracto de salida del VD, al-
gunos ensayos clínicos han observado mejor FEVI 
en el seguimiento con estimulación desde el septo 
que desde el ápex 25-27, mientras que otros ensayos 
clínicos no han observado beneficios en términos 
de FEVI o diámetros ventriculares 28, 29. La duración 
del seguimiento de los pacientes no parece haber 
influido en este caso en los resultados, dado que 
existen ensayos clínicos con seguimientos largos 
en los que se sigue sin apreciar mejoría de la FEVI 
con estimulación septal respecto a apical 28. Por 
otra parte, Domenichini et al. observaron peores 
datos de FEVI con estimulación septal que des-
de el ápex tras un año de seguimiento (46 % vs 
55 %) 31 atribuyendo estos datos a que, de los 31 
pacientes con cables septales, algunos lo tenían in-
advertidamente posicionado en región anterosep-
tal (dichos pacientes vieron su FEVI reducida en el 
seguimiento) en lugar de en región medioseptal 
(estos pacientes no sufrieron cambios de FEVI en 
el seguimiento).

Algunos estudios con resultados de FEVI favo-
rables para la estimulación septal han correlacio-
nado esa mejoría en la FEVI o en los volúmenes 
ventriculares con la menor duración del QRS 25 y la 
menor asincronía ventricular conseguida 27.

ESTIMULACIÓN DIRECTA DEL HAZ DE 
HIS Y ESTIMULACIÓN PARAHISIANA

La estimulación directa del haz de His persigue 
conseguir una activación ventricular fisiológica, 
manteniendo la sincronía biventricular. Previamen-
te al implante del cable de estimulación, se debe 
realizar un estudio electrofisiológico en el que se 
marque la posición del haz de His con un electro-
catéter diagnóstico convencional, y se logre captu-
rar el haz de His estimulando con el electrocatéter 
desde la posición deseada. Además, se debe im-
plantar un cable de estimulación ventricular adicio-
nal en otra posición (habitualmente apical), puesto 
que la aparición de un bloqueo de la conducción 
infrahisiano durante el seguimiento del paciente 
haría inútil la estimulación del haz de His 35. En los 
últimos años, la tendencia ha cambiado hacia la es-
timulación parahisiana, cuyo objetivo es capturar el 
haz de His pero también el miocardio adyacente 
(lo que produce morfologías de QRS de fusión), 
evitando con ello la necesidad de implantar un ca-
ble de estimulación adicional de seguridad. 

El primer estudio en humanos con estimulación 
directa del haz de His fue una serie de 18 pacien-
tes con fibrilación auricular permanente y disfun-

Figura 2. Cable ventricular derecho de un desfi-
brilador automático implantable colocado en trac-
to de salida de ventrículo derecho (flecha). Pro-
yección anteroposterior.

Figura 3. Posición estándar de los cables de un dis-
positivo de terapia de resincronización cardiaca 
tricameral. Proyección oblicua anterior izquierda. 
Cable auricular en orejuela de aurícula derecha, 
cable ventricular derecho en ápex (asterisco), y 
cable ventricular izquierdo en una vena postero-
lateral.
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ción ventricular (FEVI < 40 %) publicada por Des-
hmukh et al. en el año 2000 36, en los que existía 
indicación de implante de marcapasos y ablación 
del nodo AV. De estos 18 pacientes, en 14 de ellos 
se logró captura hisiana en el estudio electrofisio-
lógico, y se llevó a cabo el implante de un cable de 
estimulación de fijación activa desde la vena sub-
clavia derecha, en 12 pacientes. La duración media 
del procedimiento completo fue de 3,7 horas. La 
duración del QRS estimulado no difirió significa-
tivamente de la duración del QRS basal. Durante 
el seguimiento (23 meses de media), se mantuvo 
la captura directa del haz de His en 11 de los 12 
pacientes con implante exitoso, y hubo 2 reinter-
venciones por complicaciones relacionadas con 
el cable. Asimismo, se observó un aumento de la 
FEVI (18,2 % → 28,6 %), una disminución de los 
diámetros ventriculares y una mejoría de la clase 
funcional, teniendo en cuenta que el 55 % de los 
pacientes tenían sospecha de taquimiocardiopa-
tía como causa al menos parcial de la disfunción 
ventricular, y que por tanto la ablación del nodo 
AV por sí misma podría ser responsable de la me-
joría observada, independientemente de la posi-
ción del cable de estimulación. Este mismo grupo 
publicó en 2004 un estudio en una cohorte similar 
pero más amplia 37, con resultados concordantes 
con los anteriores. 

En 2006, Occhetta et al. publicaron un ensayo clí-
nico cruzado con 16 pacientes con fibrilación au-
ricular permanente y ablación del nodo AV, pero 
sin disfunción ventricular, en los que se implantó 
un cable en región parahisiana y otro en ápex de 
VD 38. Durante la estimulación parahisiana los pa-
cientes tuvieron mejor clase funcional, pero la FEVI 
no varió significativamente respecto al periodo 
con estimulación desde ápex del VD. Así, es posi-
ble que el beneficio de la estimulación parahisia-
na respecto a la apical en el contexto de pacientes 
con fibrilación auricular permanente y ablación 
del nodo AV se reserve para pacientes con disfun-
ción ventricular previa.

Recientemente, se han publicado los resultados 
de varios estudios no aleatorizados con estimula-
ción directa del haz de His en pacientes con cual-
quier indicación de marcapasos y sin disfunción 
ventricular. En comparación con la estimulación 
desde ápex de VD, la estimulación hisiana ha de-
mostrado conseguir una mejor FEVI 39, menos insu-
ficiencia mitral y menos ingresos por insuficiencia 
cardiaca 40, sin diferencias significativas en la mor-
talidad, y con un peor umbral de estimulación. 

A pesar de los resultados mencionados, la evi-
dencia científica disponible indica que la estimu-
lación en modo AAI continúa siendo superior a la 

estimulación DDD parahisiana en cuanto a FEVI 41. 
Además, si se utiliza estimulación parahisiana, 
existe el riesgo de captura auricular inadvertida 42, 
y con ello pérdida de la sincronía AV.

METAANÁLISIS DE LAS POSICIONES 
DE ESTIMULACIÓN NO APICALES	

Ante la ausencia de evidencia científica conclu-
yente que apoye las posiciones no apicales en la 
estimulación de VD respecto a la posición apical, 
Shimony et al. realizaron recientemente un metaa-
nálisis 43 que incluía muchos de los estudios que 
hemos mencionado para las distintas localizacio-
nes de estimulación 9, 20-22, 24-29, 38, así como otros dos 
ensayos clínicos de pequeño tamaño muestral (20 
pacientes cada uno) que evaluaban la posición en 
tracto de salida de VD 44, 45. El resultado agregado 
del metaanálisis indicó una pequeña ganancia de 
FEVI con las posiciones no apicales (+ 4,27 %), 
que era especialmente evidente con seguimientos 
mayores a 12 meses (+ 7,53 %). Por otra parte, el 
beneficio de la estimulación no apical fue signifi-
cativo sólo en pacientes con FEVI basal deprimida 
(< 40-45 %), mientras que en pacientes con FEVI 
basal conservada no existió beneficio significativo.

POSICIÓN DEL CABLE VENTRICULAR 
DERECHO EN DESFIBRILADORES 
AUTOMÁTICOS IMPLANTABLES

En los DAI, el cable ventricular derecho es el uti-
lizado para administrar estimulación antitaquicar-
dia y choques eléctricos. La posición habitual de 
dicho cable es el ápex del VD, debido a su gran 
estabilidad y los adecuados umbrales de desfibri-
lación que suele proporcionar 46. 

Así, en los pacientes con indicación de DAI y sin 
indicación de estimulación antibradicardia, el ca-
ble de VD se implanta de rutina en el ápex, dado 
que no se prevé un porcentaje de estimulación 
ventricular significativo que pueda condicionar el 
efecto deletéreo asociado a la estimulación apical. 
En estos casos lo importante es, por lo tanto, mini-
mizar la estimulación ventricular. Para ello, se pro-
grama un modo VVI con límite inferior de frecuen-
cia cardiaca menor a la frecuencia cardiaca basal 
del paciente (por ejemplo, ≤ 40 lpm). Dicha pro-
gramación ha demostrado, en comparación con 
una programación DDDR con frecuencia cardiaca 
mínima de 70 lpm, disminuir las hospitalizaciones 
por insuficiencia cardiaca, con una tendencia no 
significativa hacia la reducción de la mortalidad 
por cualquier causa 47. Otro dato a favor de minimi-
zar la estimulación ventricular es que los pacientes 
con más porcentaje de estimulación ventricular del 
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estudio MADIT II tuvieron más insuficiencia cardia-
ca y episodios de TV o FV 48.

En los pacientes con indicación de DAI y de esti-
mulación antibradicardia podríamos teóricamente 
aplicar, en cuanto a la función antibradicardia del 
cable de VD, los datos respecto a la posición del 
mismo que aplicamos en marcapasos convencio-
nales. Los pacientes con indicación de DAI son car-
diópatas y en su mayoría tienen disfunción ventri-
cular, por lo que las posiciones no apicales podrían 
beneficiarles 43. Sin embargo, debemos recordar 
que dicho cable se va a utilizar también para la fun-
ción antitaquicardia del dispositivo, por lo que se 
debe garantizar que la posición seleccionada sea 
adecuada para la administración de estimulación 
antitaquicardia y choques eléctricos, mantenien-
do un umbral de desfibrilación bajo. La evidencia 
científica disponible al respecto es escasa.

El tracto de salida del VD parece una posición 
segura para el implante de cables de desfibrila-
ción. En una cohorte de 112 pacientes con cables 
implantados en tracto de salida del VD y cualquier 
indicación de DAI salvo miocardiopatía hipertrófi-
ca 49, el umbral de desfibrilación fue adecuado en el 
momento del implante (tanto con el generador colo-
cado en región infraclavicular izquierda como dere-
cha) y no hubo complicaciones relacionadas con el 
cable durante un seguimiento medio de 22 meses. 
Tampoco se observaron choques no eficaces.

En cuanto a la posición septal, existen dos ensayos 
clínicos que la han evaluado de manera comparati-
va a la posición apical. El ensayo SEPTAL 50 mostró, 
con un seguimiento de 12 meses, la no inferioridad 
de la posición medioseptal respecto a la apical en 
cuanto a complicaciones relacionadas con el ca-
ble. La tasa de aparición de una primera terapia 
inapropiada o apropiada fue similar con ambas 
posiciones, y no hubo diferencias significativas en 
la mortalidad. El ensayo SPICE 46, sin embargo, no 
logró demostrar la no inferioridad de la posición 
medioseptal respecto a la apical en cuanto a la 
aparición de eventos relacionados con el cable a 
3 y 12 meses (necesidad de recolocación, umbral 
de desfibrilación > 25 J, o necesidad de posicio-
namiento durante el implante en un lugar distinto 
del deseado). Por lo tanto, la posición medioseptal, 
hasta que dispongamos de más evidencia cientí-
fica, no puede considerarse de momento segura.

POSICIÓN DEL CABLE VENTRICULAR 
DERECHO EN LA TRC

En los dispositivos para TRC, la mayoría de es-
fuerzos en cuanto a posicionamiento de los cables 
se han encaminado hacia la búsqueda de la posi-

ción óptima del cable de VI 51). No obstante, tam-
bién existen estudios que han intentado encontrar 
posiciones del cable de VD alternativas a la tradi-
cional posición apical, con vistas a proporcionar 
mayor grado de sincronía al VI.

Las posiciones septales de VD han sido las más 
estudiadas en este campo, dado que, como el ca-
ble de VI se suele colocar en una posición poste-
rolateral o lateral basal, con una posición septal del 
cable de VD los dos quedarían enfrentados, esti-
mulando de manera sincrónica dos caras opuestas 
del VI. Se ha sugerido que cuanta más separación 
exista entre los dos cables ventriculares (VD y VI), 
mejor puede ser la respuesta clínica a la TRC; la 
máxima separación se consigue, de acuerdo a los 
hallazgos de Miranda et al. 52, colocando el cable 
de VD en la región medioseptal (mejor que en el 
tracto de salida de VD o el ápex).

No obstante, el efecto hemodinámico inmediato 
del implante del cable de VD en posición septal, 
comparado con la posición apical, no fue signifi-
cativamente mejor (en cuanto a volumen sistólico 
indexado y dP/dt) en una cohorte de 21 pacientes 
publicada recientemente 53. Siguiendo esta línea 
de investigación, Kumar y colaboradores realiza-
ron un estudio en el que eligieron la posición del 
cable de VD en función del índice cardiaco que 
proporcionaba cada posición (apical, medioseptal 
o septal alta) 54. Curiosamente, la posición con ma-
yor índice cardiaco no se correlacionó con aquélla 
con mayor separación eléctrica entre los cables. 
En un grupo pequeño de 22 pacientes sometidos 
a TRC, en el que se seleccionó de manera alea-
toria la posición del cable de VD (tracto de salida 
de VD, medioseptal o apical), no hubo diferencias 
significativas en la FEVI entre la posición en región 
medioseptal y el tracto de salida de VD 55. Además, 
un ensayo clínico de mayor tamaño (85 pacientes) 
no logró demostrar diferencias significativas tras 6 
meses de seguimiento en remodelado inverso con 
el cable de VD implantado en ápex o septo alto 56.

Así, no existe a día de hoy evidencia científica 
clara que indique que la posición septal sea supe-
rior a otras para el cable de VD. Recientemente, sin 
embargo, dicha posición septal sí ha demostrado 
ser no inferior a la apical en cuanto al remodelado 
inverso que persigue la TRC 57, por lo que hoy en 
día podría considerarse, a falta de más evidencia 
científica, una alternativa válida.

Por último, en pacientes con imposibilidad para 
implantar el cable de VI en una vena tributaria del 
seno coronario, la estimulación directa del haz de 
His podría ser una alternativa para conseguir la re-
sincronización utilizando el cable de VD, dado que 
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puede conseguir una estimulación ventricular con 
QRS estrecho (corrigiendo las alteraciones de la 
conducción basales) hasta en un 81 % de los pa-
cientes 58.

CONCLUSIONES

En pacientes con marcapasos convencionales, la 
estimulación desde posiciones no apicales produ-
ce menos asincronía en el VI y podría prevenir el 
deterioro de la FEVI a largo plazo que aparece en 
algunos pacientes con cables implantados en el 
ápex, especialmente en pacientes con disfunción 
ventricular previa. No obstante, la evidencia cientí-
fica al respecto no es firme y hay ensayos clínicos 
que han mostrado resultados contradictorios. 

En pacientes con indicación de DAI y de estimula-
ción antibradicardia, la posición en tracto de salida 
del VD parece segura, pero la posición mediosep-
tal no ha demostrado hasta la fecha ser no inferior 
a la apical. En pacientes con indicación de TRC, las 
posiciones septales podrían ser una alternativa a 
las posiciones apicales, pero no han demostrado 
ser superiores en cuanto a la consecución de re-
modelado inverso.

Así, el ápex del VD sigue siendo una posición to-
talmente válida para estimulación con cualquier 
dispositivo a día de hoy, especialmente en pacien-
tes con FEVI conservada. Lo más importante para 
prevenir el deterioro de la FEVI es minimizar la 
estimulación ventricular, siempre que sea posible.
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INTRODUCCIÓN

Hoy en día el uso de la monitorización remota 
en la gestión y el control de los pacientes por-
tadores de dispositivos cardiacos implantables 
está ampliamente extendido en la práctica hos-
pitalaria habitual. Son muchos los estudios que 
avalan el éxito del seguimiento remoto y que han 
demostrado que aporta grandes beneficios tanto 
en términos económicos como en la gestión de 
los recursos hospitalarios.

Particularmente, la evidencia clínica obtenida con 
pacientes portadores de marcapasos va en esta lí-
nea y demuestra un ahorro de tiempo en la detec-
ción de incidencias debidas al dispositivo (como 
el agotamiento de batería) o de eventos clínicos 
relevantes (por ejemplo, la aparición de fibrilación 
auricular)1.

En la actualidad,el número de implantes de mar-
capasos es cada vez mayor y la población es cada 

vez más longeva (figura 1). Esta tecnología surge 
como una alternativa que permite, al mismo tiem-
po mantener la calidad de la atención a los pacien-
tes, descongestionar las consultas e incluso des-
centralizarlas del hospital de referencia.

FUNCIONAMIENTO DEL SISTEMA 
CARELINK EXPRESS

El funcionamiento del sistema de monitorización 
remota CareLink® de Medtronic se basa en un mo-
nitor ubicado en el domicilio del paciente que al-
macena los datos de su dispositivo implantado y 
los envia a través de una línea telefonica, analógica 
o móvil (según el tipo de dispositivo que porte el 
paciente) a un servidor seguro, donde los datos 
están disponibles para ser revisados por parte del 
centro hospitalario a través de la página web de 
CareLink® de manera que el profesional sanitario 
pueda revisarlo “online” y tomar una decisión a la 
vista de dicha información: cambio de tratamien-
to, pautas de seguimiento, etc. Actualmente, este 
sistema está presente en todo el mundo, en más 
de 6.600 hospitales de 33 países, ayudando a una 
mejor atención en más de 720.000 pacientes. En 
España, más de 6.000 pacientes se benefician de 
esta tecnología.

Manejo remoto del paciente con marcapasos 
en un Hospital Comarcal: Experiencia Carelink 
Express
Vicente Albaladejo Salinas¹. Marta Picazo Pérez³. José M. Díaz Alonso¹. José A. Lapuerta Irigoyen². 
Luis V. Baragaño Peña¹. Mª Ángeles Vázquez López¹ 
1Servicio de Cardiología. Hospital del Oriente de Asturias. Arriondas (Asturias)
²Servicio de Cardiología. Hospital De Cabueñes. Gijón (Asturias)
³Medtronic Ibérica
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Figura 1. Número de generadores de marcapasos totales y en primoimplantes utilizados por millón 
de habitantes. Periodo 2000-2013. Registro Español de Marcapasos. XI Informe Oficial de la Sección 
de Estimulación Cardiaca de la Sociedad Española de Cardiología (2013).
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El proyecto CareLink Express© parte de la mis-
ma idea que el sistema convencional con la dife-
rencia de que con solo dos monitores se interroga 
a cualquier paciente portador de un dispositivo 
de Medtronic®. Esta “universalidad” de los moni-
tores hace que se abran múltiples escenarios en 
los que implementar este sistema: por ejemplo, se 
pueden ubicar los monitores en la sala de espe-
ra de la consulta de un hospital de referencia, de 
manera que sea el propio paciente el que se auto-
interrogue, agilizando y optimizando los tiempos 
de consulta. En otras ocasiones, el desplazamiento 
por parte de los pacientes implica recorrer largas 
distancias desde su domicilio a su centro de refe-
rencia. En este contexto, disponer de “localizacio-
nes express” en residencias, hospitales comarca-
les, centros referidores o de especialidades puede 
facilitar la asistencia al paciente, al mismo tiempo 
que se descongestionan las consultas en los cen-
tros de referencia (Tabla I).

DESCRIPCIÓN DEL PROYECTO 
CARELINK EXPRESS

Nuestro proyecto consistió en que aquellos pa-
cientes portadores de marcapasos del área sanita-

ria VI, que hasta el momento realizaban su segui-
miento presencial en el Hospital de Cabueñes de 
Gijón (hospital de referencia), pudieran ser revi-
sados por nosotros a través de monitores Carelink 
Express© en el Hospital Comarcal de Arriondas.

En la consulta establecida a tal efecto dotada con 
personal de enfermería, se procede a realizar una 
lectura rápida de la información del dispositivo de 
manera que tanto el cardiólogo del hospital comar-
cal como el cardiólogo del centro de referencia en 
Gijón puedan revisar la información, elaborar el 
informe y tomar las medidas oportunas, como las 
relacionadas con cambio de medicación, segui-
miento más estrecho o simplemente concretar la 
fecha de la siguiente cita.

La gran dispersión geográfica existente en el área 
sanitaria VI de Asturias (Figura 2) suponía hasta la 
fecha desplazamientos de hasta 2 horas en el caso 
de los concejos situados a mayor distancia de Gi-
jón. Esta duración es, además, muy variable de-
pendiendo fundamentalmente de las condiciones 
meteorológicas. Muchos de nuestros pacientes in-
vierten toda una mañana en desplazarse al Hospital 
de Cabueñes, gastan dinero en los desplazamien-
tos, esperan tiempo a ser atendidos y, en muchos 

Figura 2. Distribución del área sanitaria Principado de Asturias.

Tabla I. Resultados de la descentralización de la consulta de seguimiento de marcapasos desde 
el hospital terciario a centros de atención especializada mediante transmisión remota. Hospital 
Universitario de Canarias. 

Consulta hospital Consulta CAEs

Tiempo total empleado (horas) 3,3 ± 0,9 1,47 ± 0,6

Distancia media desde residencia (Km.) 33 ± 11 8 ± 5

Modo de desplazamientopredominante Particular 74 % Particular (69 %)

Preferencia del paciente para su control 3 (6 %) 48 (94 %)

Gasto estimado de la consulta (Euros 14 ± 11 6 ± 5

CAE: Centro de Atención Especializada.
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casos, necesitan ir acompañados. Todo esto hace 
que en el momento actual, donde la optimización 
de recursos y las mejoras en eficiencia son cada 
vez más demandadas, la implementación del sis-
tema Carelink Express© pueda ayudar a mejorar 
la asistencia a los pacientes y la calidad del trabajo 
de los profesionales sanitarios.

OBJETIVOS DEL PROYECTO

La organización de la Sección de Cardiología en 
nuestro centro hospitalario desarrolla su actividad 
con el objetivo de lograr la excelencia clínica, para 
lo cual, la práctica médica actual obliga a incorpo-
rar áreas de innovación que permitan una mayor 
eficacia y eficiencia en la gestión de los recursos 
públicos, considerando al paciente y sus necesida-
des siempre como referencia final.

El diseño de este proyecto ha establecido una 
excelente línea de colaboración con la Unidad de 
Estimulación Cardiaca referente, lo que está per-
mitiendo cumplir el objetivo propuesto, descentra-
lizar el seguimiento de los pacientes portadores 
de marcapasos. 

IMPLEMENTACIÓN DEL PROYECTO

El proyecto se desarrolló de forma gradual co-
menzando por incluir a los pacientes tras el im-
plante de un marcapasos monocameral, en la 
consulta de Cardiología General de nuestro hos-
pital. De esta manera, tras la primera revisión del 
dispositivo postimplante, y el alta en el hospital de 
referencia, se continúa su seguimiento en nuestro 
centro comarcal.

En el caso de pacientes pertenecientes al área 
sanitaria VI (Arriondas) que realizaban su segui-
miento habitual en la Unidad de marcapasos del 
Hospital de Cabueñes (Gijón) se les ofrecía la po-
sibilidad de continuar sus revisiones en el centro 
más cercano a su domicilio (habitualmente su cen-
tro comarcal) para lo cual se obtenía el consenti-
miento informado necesario.

Conforme se ha ido desarrollando el proyecto 
hemos tenido pacientes que, o bien en persona 
o a través de atención primaria, han solicitado el 
seguimiento por nosotros. Esto es una muestra del 
buen funcionamiento del sistema y la satisfacción 
de los pacientes.

La puesta en marcha requirió una reunión orga-
nizativa por parte de los dos cardiólogos respon-
sables de las consultas específicas de ambos cen-
tros para familiarizarse con el manejo del monitor 
y obtener cierto soporte técnico en las primeras 

revisiones que garantizara la adecuada lectura y 
obtención de los datos del dispositivo.

En estos primeros seguimientos se formó al per-
sonal de enfermería quien, además de encargarse 
de realizar la interrogación al paciente, es respon-
sable de las citaciones y gestiona una base de da-
tos con la información actualizada.

Con el incremento progresivo del número de pa-
cientes se observo la necesidad de contar con una 
consulta específica que permitiera una logística 
más adecuada. En la actualidad, y tras la inclusión 
de pacientes con marcapasos bicamerales y holter 
implantables, se desarrolla la actividad en dicha 
consulta sin excluir a los pacientes que por motivo 
de otras patologías cardiacas asociadas precisen 
seguimiento de otro tipo (valvulopatías, cardiopa-
tía isquémica, etc.). Dicho seguimiento se realiza 
en la misma consulta, lo que permite considerar 
un cierto número de visitas con la consideración 
de “alta resolución”.

La información recibida del dispositivo es revisa-
da durante la consulta. Tras la atención del pacien-
te se le proporciona un informe médico y cita con 
la fecha y hora de su próxima revisión. Posterior-
mente, el cardiólogo de nuestro hospital de refe-
rencia puede revisar los datos obtenidos vía web 
y establecer un feed back, si resultara necesario.

PERFIL DE LA POBLACIÓN

Desde noviembre del 2013 en que realizamos 
nuestro primer seguimiento “Express” hemos re-
cibido 135 transmisiones y revisado a 69 pacien-
tes, con una edad media de 78 años. 

El tipo de marcapasos según el modo de estimu-
lación predominante en nuestra población es sin 
duda el VVI(R), que representa el 70 % del total, 
seguido por el modo DDD(R) y holter subcutáneo 
en la misma proporción (14 %). Sólo el 1 % corres-
ponde al modo de estimulación AAI.

La indicación de implante de marcapasos es va-
riada, siendo la fibrilación auricular con bradicar-
dia la causa principal de la misma. (Tabla II).

CONCLUSIONES

El sistema Carelink Express permite desarrollar 
programas de descentralización de las consultas 
de seguimiento de marcapasos ubicadas hasta la 
fecha en los centros implantadores, al hacer posi-
ble el seguimiento en localizaciones más próximas 
al domicilio del paciente. 

La implementación de este proyecto ha solucio-
nado los problemas de sobrecarga en el centro 



50 Cuadernos de Estimulación Cardiaca

de referencia así como ha aumentado la satisfac-
ción del paciente, que reduce de forma muy sig-
nificativa el tiempo dedicado al desplazamiento y 
estancia en el centro hospitalario, sin merma en la 
atención recibida. 

Las posibilidades de los dispositivos actuales, 
con ajuste automático de los parámetros de pro-

gramación más habituales (captura y detección), 
ha supuesto que hasta la fecha no haya sido nece-
sario remitir a ningún paciente a nuestro centro de 
referencia con intención de realizar modificacio-
nes en dichos parámetros.

El seguimiento de dispositivos registradores de 
eventos ha permitido establecer el diagnóstico en 
un grupo significativo de pacientes con síncope de 
origen desconocido que podían acudir sin demora 
a nuestro centro tras recurrencia sincopal para lec-
tura del dispositivo. De los 12 pacientes que tene-
mos con holter subcutáneo, 3 han sido ingresados 
para implante de marcapasos.

También ha sido posible el ajuste o inicio de trata-
mientos antiarrítmicos o anticoagulante al obtener 
mediante el sistema Carelink Express datos de la 
telemetría del dispositivo.

La posibilidad de unificar en el mismo acto clí-
nico la atención del paciente con dispositivos que 
presenta otras patologías cardiológicas supone 
una mejora en su atención, ya que le evita tener 
que desplazarse al hospital en un segundo tiempo 
(consulta de alta resolución).
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Tabla II. Indicación de implante de 
marcapasos/holter subcutáneo en los 
pacientes Carelink Express

Indicación Nº de ptes %

Enfermedad del seno 9 (14)

Fibrilación auricular y flutter 
bradicárdico

22 (34,3)

Bloqueo AV completo 16 (25)

Síncope (portadores de holter 
subcutáneo

7 (10,9)

Bloqueo AV avanzado 10 (15,6)



INTRODUCCIÓN

La Fibrilación Auricular (FA) es la arritmia más 
frecuente con repercusión clínica y la que gene-
ra mayor número de consultas a los servicios de 
urgencia y más días de ingreso hospitalario, por 
encima de las arritmias ventriculares 1. En mode-
los ajustados, la FA se asocia con un incremento de 
la morbilidad, especialmente ictus e insuficiencia 
cardiaca y un aumento de la mortalidad 2,3,4.

La prevalencia de la FA se incrementa con la 
edad, tanto en hombres como en mujeres. La FA 
puede estar relacionada con causas agudas y en 
estos casos puede que no vuelva a recurrir si esta 
desaparece o cura (alcohol, pericarditis aguda, 
tromboembolismo pulmonar, cirugía cardiaca o 
torácica, etc.). 

En un porcentaje significativo de los casos la FA, 
se asocia con enfermedad cardiaca orgánica y 
suele presentarse en pacientes de mayor edad, 
con cardiopatía isquémica, cardiopatía reumática, 
diabetes mellitus, hipertensión arterial, insuficien-
cia cardiaca, enfermedad valvular, miocardiopa-
tías y obesidad. Por otro lado, cada vez más se re-
laciona la aparición de FA no con la presencia de 
cardiopatía establecida sino con la combinación 
de factores de riesgo cardiovascular muy ligados 
al estilo de vida (obesidad, sedentarismo, hiper-
tensión, diabetes, etc) 

En este contexto donde dos factores emergen, 
como son el envejecimiento de la población y los 
estilos de vida predominantes en los países desa-
rrollados, es lógico pensar que la FA alcanzara en 
las próximas décadas cotas epidémicas. 

EPIDEMIOLOGIA DE LA FA

Prevalencia 

La FA afecta a un 1-2 % de la población y está pre-
visto un incremento en los próximos años 5,6,7. Así 
pues, las previsiones indican que la prevalencia 
por lo menos se doblará en los próximos 50 años. 
Esto dependerá fundamentalmente del aumento 
de la longevidad y del grado de control de los fac-
tores de riesgo cardiovascular, especialmente la 
hipertensión arterial, y los estilos de vida. El incre-

mento de incidencia y prevalencia en relación con 
la edad está ampliamente constatado 8,9.

La mayoría de los estudios que analizan la pre-
valencia de FA no son estrictamente comparables 
por dos razones: 

1.	 Las características de la población analizada y 
su distribución según edad y sexo 

2.	 El método de diagnóstico de FA. 

Un tercer factor que puede condicionar el diag-
nóstico es la no diferenciación en algunos casos 
del flutter auricular. La mayoría de los estudios no 
distinguen entre flutter y FA, asumiendo que las 
implicaciones clínicas de ambas arritmias son pa-
recidas. Lo cierto es que el diagnóstico diferencial 
a veces es difícil incluso con electrogramas intra-
cavitarios. 

ESTUDIOS AMERICANOS 

Los primeros estudios sobre prevalencia e inclu-
so de base poblacional basados en la presencia de 
FA en el ECG de superficie se realizaron en EEUU. 

Uno de los primeros en publicarse, en 1962, ana-
lizo los hallazgos electrocardiográficos en 122.043 
varones relacionados con la fuerza aérea estadou-
nidense con edades comprendidas entre los 16 y 
los 50 años, y en solo 5 de ellos se observo FA o 
flutter. Los autores reconocen que muchos otros in-
dividuos tenían antecedentes de FA pero presen-
taban un registro electrocardiográfico normal en 
el momento de su realización. La edad tan joven 
de esta población estudiada explica, por otro lado, 
esta escasa prevalencia 10.

Posteriormente, el estudio de Framingham ad-
virtió que la prevalencia de FA era del 0,4-1 % en 
la población general mayor de 40 años, pero que 
aumentaba progresivamente con la edad llegando 
a porcentajes del 8 % en mayores de 80 años. En 
este estudio poblacional, el riesgo de desarrollar 
FA de por vida era de 1 de 4 para varones y mu-
jeres. En este estudio, de nuevo no se diferenció el 
flutter de la FA y si se incluyeron pacientes con FA 
paroxística 11.

Esta relación con la edad se corroboró en el estu-
dio ATRIA, en el cual se analizaron los ECG habi-
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tuales de 1,89 millones de estadounidenses adul-
tos mayores de 20 años durante los años 1996 y 
1997, de los que 17.974 sufrieron FA. La prevalen-
cia de FA en menores de 55 años fue del 0,1 %, 
comparada con el 9 % en mayores de 80. La pre-
valencia global fue del 0,95 % En ambos estudios 
también se observó que la FA era más frecuente 
en varones que en mujeres, en cualquier grupo de 
edad. Los autores de este estudio ya estimaron que 
50 años después estas cifras podrían multiplicarse 
por 2, debido al envejecimiento estimado de la po-
blación. (ver Figura 1).

Análisis similares en USA demuestran este cre-
cimiento en las próximas décadas. El análisis de 
la clínica Mayo sugiere que el número de adultos 
con FA seguirá incrementándose en los próximos 
años, incluso con una relativamente conservadora 
proyección que multiplicaría las cifras actuales por 
3, en el año 2050. Este análisis es conservador por-
que se basa en una incidencia ajustada por edad, 
lo cual sugiere que otros factores independientes 
del envejecimiento de la población pueden estar 
involucrados como son el aumento de factores de 
riesgo de FA, entre ellos la obesidad y la morbili-
dad cardiovascular 13.

ESTUDIOS EUROPEOS

En los estudios europeos también existe una am-
plia variabilidad, con una prevalencia en población 
general que se estima entre el 0,2 y el 2 % y, para 
poblaciones mayores de 50 años, estimada entre 
el 1,5 y el 5,5 %. Esto supone que en la comuni-
dad europea en la actualidad (con una población 
de unos 500 millones de personas) existen unos 
10 millones de pacientes con FA diagnosticadas y 
100.000-200.000 con FA “de novo”. 

Aunque existan diferencias entre los estudios que 
analizan la prevalencia por los motivos reseñados 
previamente, los datos disponibles indican una 

prevalencia similar en los países europeos y en el 
resto de países desarrollados. 

Existen múltiples estudios europeos que analizan 
la prevalencia de FA en diferentes países de nues-
tro entorno.

Brevemente comentaremos los resultados del es-
tudio de Rotterdam por ser el más representativo 
a nivel europeo y los estudio portugués y francés 
por su cercanía geográfica. 

El estudio de Rotterdam es uno de los mejor di-
señados. Analizo la incidencia y la prevalencia de 
la FA en una población mayor de 55 años durante 
unos 7 años. En total, incluyo a 7.983 pacientes. La 
prevalencia de FA fue del 5,5 % en la población to-
tal, el 0,7 % en el grupo de 55-59 años y el 17,8 % 
en el de 85 años o más 14. 

En Portugal, el estudio FAMA analizó la prevalen-
cia de FA en 10.447 personas mayores de 40 años 
elegidas aleatoriamente. La prevalencia total fue 
del 2,5 %, similar en ambos sexos y con incremen-
tos asociados a la edad 15. 

El estudio francés, realizado sobre una población 
de 154.070 mayor de 30 años y utilizando el ECG 
como patrón diagnóstico, identificó una prevalen-
cia de FA de 0,05 % en varones menores de 50 
años y de 0,01 % en mujeres menores de 50 años, 
apreciándose una prevalencia de 6,5 % y 5,2 % res-
pectivamente en los mayores de 80 años 16. 

En la Tabla I se recogen los resultados y caracte-
rísticas principales de los estudios de prevalencia 
de FA europeos42, 51,52, 53, 17,18,19,20,21,22,23,24,25,26,27,28,29.

Basado en los datos del estudio poblacional pros-
pectivo de Rotterdam se ha estimado la población 
que puede verse afectada por fibrilación auricular 
en la Unión Europea (UE) desde año 2000 al 2060. 
Según este estudio, en el año 2010 se calcula que 
existían 8,8 millones de adultos con fibrilación au-

Figura 1. Prevalencia de FA diagnosticada en adultos en el estudio ATRIA. De JAMA. 2001; 285(18):2370-2375.
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ricular en la UE. Si la prevalencia de fibrilación au-
ricular estimada permanece estable, este número 
será más del doble y podríia alcanzar 17,9 millo-
nes de pacientes en el año 2060. Este incremento 
se produce principalmente por el esperado enve-
jecimiento de la población europea en las próxi-
mas décadas 30. 

ESTUDIOS DE PAÍSES NO EUROPEOS O 
NORTEAMERICANOS 

La gran mayoría de los estudios sobre epide-
miologia de la fibrilación auricular son de EEUU 
y Europa y aglutinan fundamentalmente población 
blanca y caucasiana. Existen estudios que han 
comunicado una menor incidencia de fibrilación 
auricular en población no blanca 30,31,32. Los estu-

dios realizados en población no caucasiana están 
realizados en su mayoría en Asia, especialmente 
Japón, China y Australia. La prevalencia reportada 
en estos estudios varia entre el 0,1 % en India a un 
4 % en Australia en estudios de base poblacional. 
La prevalencia en la población japonesa varia en-
tre un 0,6 a un 1,6 %, mientras que en China varia 
entre un 0,8 a un 2,8 % 34. En todos estos estudios, 
la prevalencia aumenta con la edad, con un ligero 
predominio en varones, lo que es consistente con 
los datos europeos y norteamericanos. En estudios 
basados en cohortes hospitalarias la prevalencia 
es obviamente mayor con un rango entre un 2,8 % 
en Malasia a un 14 % en Japón. Existen pocos estu-
dios en países africanos pero los datos de que se 
dispone apuntan a una menor prevalencia en este 
continente 35.

Tabla I. Estudios europeos de prevalencia de FA.

Autores Lugar Muestra Año Diagnóstico FA Edad
 % 
Mujeres

Prevalencia

Majeed et al UK 1,4 millones 
211 médicos

1998 Historia clínica Todas Desconocido H: 1,2 % M: 1.3 %

Onundarson 
et al

Reykiavik, 
Islandia

9067 1968-71 ECG 32-64 52 H: 0,41 % M: 0,15 %

Heeringa et al Rotterdam. 
Holanda

6808 1993-94 ECG e histona >55 59 5,5 %

Langenberg 
et al

Holanda 40185
10 médicos

1996 Historia clínica. 
ECG si pulso 

irregular

>60 Desconocido Sfl %

Wheeldon et al Sheffteld UK 1207
4 médicos

1998 ECG >65 Desconocido 5,4 %

Sudlow et al Northumberland 
UK

4863
28 médicos

1998 ECG >65 Desconocido 4,7 %

Gehring et al Alemania 4003 1984-85 ECG 25-64 50 H: 0,2 % M: 0.3 %

Hobbs et al West MídlIans 
UK

14781 2005 Historia clínica >65 57 7,2 %

Schmut2 et al Ginebra, Suiza 3285 2005-07 ECG >50 50 H: 3,3 % M: 1.3 %

Bonhorst et al 
Estudio FAMA

Portugal 10447 2009 ECG >40 55 2,5 %

Stefansdottir H 
et al

Islandia 145907 1991-2008 Historia clínica y 
ECG

>20 Desconocido H: 2.3 % M:1.5 %

DavnsRC et al UK 3960 1995-1999 ECG >45 51 H: 2,4 % M:l,6 %

Wilke T et al Alemania 8,3 millones 2008 Histona clínica Todas 49 2,132 %

Bilato C et al Italia 1599 2004-2008 ECG >65 Desconocido 7.4 %

Smith JG et al Suecia 30447 1991-1996 Historia clínica y 
ECG

>44 Desconocido 1.3 %

Friberg J et al Dinamarca 6733 1991-1994 ECG >50 Desconocida H: 3.3 % M: 1.1 %

Ntaios G et al Grecia 1155 2002-2003 Historia clinica y 
ECG

>20 48 H: 3.52 % M: 4.29 %
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ESTUDIOS ESPAÑOLES 

Los estudios españoles se han realizado a partir 
de registros de pacientes con otras enfermedades 
cardiovasculares (p. ej., hipertensos) o en áreas 
geográficas muy concretas, lo que ha ocasionado 
estimaciones muy variables, con prevalencias en-
tre el 0,7 y el 8,5 %. 

En 1999, el estudio CARDIOTENS describió una 
prevalencia general de FA crónica del 4,8 %, que 
aumentaba con cada década de vida (desde un 
1 % en menores de 50 años al 11,1 % en sujetos de 
80 o más años). Este estudio incluyó a pacientes 
consecutivos que acudían con cita a las consultas 
de atención primaria o de cardiología, razón por la 
cual no se lo puede considerar de ámbito pobla-
cional, y no requería ECG, sino que se basaba en 
la historia clínica 36. En el estudio transversal y mul-
ticéntrico CARDIOTENS 2, que se llevó a cabo en 
2009 y recogió información de 25.137 pacientes 
que acudían a la consulta de atención primaria o 
de cardiología, la prevalencia de FA fue del 6,1 % 37 

El estudio REGICOR, el único realizado en po-
blación general y no en pacientes de diferentes 
ámbitos, apreció una prevalencia del 0,7 %. Sin 
embargo, presenta la importante limitación de la 
exclusión de población de más de 74 años, pre-
cisamente aquellos en los que la prevalencia es 
mayor. 

En el estudio PREV-ICTUS, un estudio transversal 
de base poblacional que analizó exclusivamente a 
sujetos mayores de 60 años, la prevalencia de FA 
fue del 8,5 % (IC95 %, 7,9-9,2 %), mayor en varones 
(el 9,3 frente al 7,9 % de las mujeres) y aumentó 
desde el 4,2 % en sujetos de 60-64 años al 16,5 % 
en los de 85 o más años.

El estudio de Labrador -García et al realizado en 
Atención Primaria incluyó pacientes de un área de 
sanitaria de Toledo y solo población mayor de 65 
años. Se definió la presencia de FA por el ECG y 
registro de la historia. En este estudio la prevalen-
cia fue del 5,6 %. Se apreciaron un 8,6 % de casos 
no diagnosticados previamente 38.

El estudio ESFINGE, realizado en el año 2012, 
analizó la prevalencia de FA en pacientes de am-
bos sexos y edad ≥ 70 años, hospitalizados en 
unidades de medicina interna o de geriatría. La 
prevalencia total fue del 31,3 %. El 88,7 % de los 
pacientes ya sufrían FA antes del ingreso, que fue 
persistente de larga duración o permanente en 
728 casos (89,1 %) y primer episodio (paroxística 
o persistente) en 51 (6,2 %). Se registró una causa 
secundaria clara de FA únicamente en el 4,1 % de 
los casos.

El estudio PREHVIA, desarrollado en Andalucía 
con una muestra de 570 pacientes hipertensos re-
clutados de forma aleatorizada y proporcional a 
la distribución de la población por provincias, ha 
descrito la presencia de hipertrofia ventricular de-
tectable por ECG en el 13,7 % de los pacientes. La 
prevalencia de FA en esta población fue del 5,1 % 39.

El registro FAPRES diseñado para conocer la pre-
valencia de FA en pacientes de edad ≥ 65 años 
con diagnóstico clínico de hipertensión arterial en 
la Comunidad Valenciana, se realizó entre junio y 
diciembre de 2008. Incluyó a 1.028 pacientes hi-
pertensos con una media de edad de 72,8 años. El 
10,3 % de los pacientes presentaban fibrilación au-
ricular (el 6,7 % en el electrocardiograma; el 3,6 % 
estaba en ritmo sinusal, pero tenía antecedentes 
de la arritmia) que no era conocida en el 1,7 % de 
este grupo.

Los factores asociados a fibrilación auricular fue-
ron la edad, el alcohol, la cardiopatía estructural y 
el filtrado glomerular. De nuevo, este estudio no 
es de base poblacional sino que incluyó de forma 
consecutiva a los primeros tres pacientes que acu-
dieron a la consulta de atención primaria o unida-
des de hipertensión el primer día de visita de la 
semana 40. 

El estudio VAL-FAAP analizó exhaustivamen-
te los datos de 119.526 pacientes (edad, 52,9 ± 
15,2 años; el 40,9 % varones) atendidos durante 5 
días en consultas de asistencia primaria de todo 
el territorio español. La prevalencia de FA fue del 
6,1 %, porcentaje que aumentaba con la edad, con 
la hipertensión arterial y con el sexo masculino. 
Asimismo, entre los 3.287 sujetos con FA previa-
mente diagnosticada (edad, 71,9 ± 10,1 años; el 
52,3 % varones) fueron frecuentes factores de ries-
go como la hipertensión arterial (92,6 %), hiperco-
lesterolemia (70,6 %), y la enfermedad cardiovas-
cular concomitante, como insuficiencia cardiaca 
(21,3 %) y cardiopatía isquémica (20,9 %). El tipo 
de FA constatado con mayor frecuencia fue la FA 
permanente (45,3 %). El incremento de edad y las 
cardiopatías (especialmente las valvulopatías) y 
enfermedades renales se asoció con una mayor 
probabilidad de sufrir FA permanente 41. 

El estudio AFABE publicado en 2013 es un estu-
dio observacional, transversal, retrospectivo, de 
base poblacional y multicéntrico. Se seleccionó 
aleatoriamente a 1.043 sujetos mayores de 60 años 
para realizarles un electrocardiograma en visita 
concertada. La prevalencia total de fibrilación au-
ricular fue del 10,9 % (intervalo de confianza del 
95 %, 9,1-12,8 %), de la que el 20,1 % era desco-
nocida 42. 
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En el estudio DARIOS se estimó la prevalencia de 
fibrilación auricular calculada a partir de 6 estu-
dios poblacionales realizados en distintas comuni-
dades (con una población global de 2 millones de 
sujetos), que fue del 1,5 % y aumentó con la edad. 
Se trata, en este caso, de un análisis agrupado con 
datos individuales de 6 estudios de base poblacio-
nal publicados a partir del año 1999 con metodolo-
gía similar: ARTPER (Barcelona), CDC de Canarias 
(Canarias), CORSAIB (Islas Baleares), HERMEX 
(Extremadura), REGICOR (Girona) y TALAVERA 
(Castilla-la Mancha). Se incluyeron individuos de 
18 o más años, seleccionados aleatoriamente, tras 
ser informados.

Se practicó a todos los participantes un ECG de 
12 derivaciones. Sin embargo este estudio tiene 
múltiples limitaciones, en primer lugar no incluye-
ron pacientes mayores de 75 años, población en la 
que la prevalencia de FA se incrementa sensible-
mente, por otro lado no se incluyeron los antece-
dentes de FA paroxística o persistente 43.

Por ultimo, los datos del estudio OFRECE sobre 
una base poblacional, estima la prevalencia de FA 
en la población española de 40 o más años por 
grupos de edad (décadas) y sexo. Se evaluó a 
8.343 personas (media de edad, 59,2 [IC del 95 %, 
58,6-59,8] años; el 52,4 % mujeres). El diagnóstico 
de FA se realizó en base a dos situaciones: 

1.	 La presencia de FA en el ECG realizado el día 
del examen.

2.	 Por los antecedentes de FA no permanente (pa-
roxística o persistente) bien documentados en 
la historia clínica del paciente. 

Todos los ECG se leyeron centralizadamente 
por al menos dos cardiólogos, de forma indepen-
diente. La prevalencia total de fibrilación auricular 

fue del 4,4 % (IC del 95 %, 3,8-5,1). La prevalencia 
fue similar en varones (4,4 % [3,6-5,2]) y mujeres 
(4,5 % [3,6-5,3]) y se incrementó progresivamente 
a partir de los 60 años de edad. En los mayores de 
80 años, la prevalencia fue del 17,7 % (14,1-21,3). 
(Figura 2). En un 10 % de pacientes se diagnosticó 
una fibrilación auricular no conocida. Aunque sea 
una asunción no exacta, es posible extrapolar las 
prevalencias obtenidas en el estudio OFRECE a la 
población española según el ultimo censo disponi-
ble del Instituto Nacional de Estadistica (INE).

 El censo de 2011 sitúa la cifra de población de Es-
paña en 46.815.916 habitantes de la cual el 51,1 % 
son > 40 años (23.922.933 habitantes > 40 años). Al 
aplicar las prevalencias específicas por grupo de 
edad y sexo observadas en el estudio OFRECE a 
la población española y teniendo en cuenta el di-
seño, se estima que el número de pacientes con 
FA en población mayor de 40 años en España es 
de 1.025.846 (IC 95 %: 879.077, 1.172.614), de los 
que 94.546 (IC95 %: 57.944, 131.148) estarían sin 
diagnosticar. Esto tiene implicaciones importantes 
desde el punto de vista de salud pública, por la 
frecuencia y gravedad de las complicaciones que 
ocasiona esta arritmia en ausencia de tratamiento.

EVALUACIÓN MUNDIAL

El ultimo Global Burden Disease Study de 2010 
ha aportado datos sobre la epidemiologia de la 
FA a nivel mundial. En 1990, la prevalencia global 
estimada (por 100.000) era de 569,5 (532-612 IC 
95 %) en hombre y 359,9 (334-392 IC 95 % ) en mu-
jeres 44. Las tasas de prevalencia mostraron un lige-
ro incremento en 2010. (Figura 3). Aplicando estos 
datos a la población mundial de 2010, el número 
de individuos con FA globalmente seria de 20,9 
millones de varones y 12,6 millones de mujeres. 
En la Figura 4 pueden apreciarse las diferencias 

Figura 2. Prevalencia de Fibrilación Auricular en España en el estudio OFRECE por sexo y grupos de edad. 
Adaptado de Gomez-Doblas JJ et al. Rev Esp Cardiol 2014 Apr;67(4):259-69. 
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regionales de prevalencia según este estudio. Los 
autores concluyen que sus hallazgos ponen en evi-
dencia un aumento progresivo de la FA en el perio-
do 1990-2010 en todas las regiones del mundo con 
importantes variaciones geográficas, lo cual tiene 
importantes implicaciones de salud pública. Este 
aumento podría estar en relación con varios facto-
res: envejecimiento de la población (sobre todo en 
países desarrollados), mayor prevalencia de facto-
res de riesgo de FA (principalmente hipertensión 
y obesidad), mejor supervivencia de pacientes 
con enfermedades predisponentes e, incluso, ma-
yores capacidades diagnósticas en la actualidad.

INCIDENCIA

Existe menos información sobre la incidencia de 
FA. El estudio Framingham en 1982 fue el primero 
en aportar información al respecto y publicó una 
incidencia global de fibrilación auricular crónica 

de 2 por 100 en pacientes de 32 a 65 años, con 
registro electrocardiográfico cada dos años segui-
dos durante 22 años 45. 

Posteriormente pocos estudios han analizado 
este tema, con resultado no fácilmente compara-
bles por falta de homogeneidad en las poblacio-
nes analizadas (rangos de edad, diferentes tipos 
de fibrilación auricular, diferentes formas de diag-
nóstico). 

En EEUU en pacientes > 65 años beneficiarios de 
MEDICARE, la incidencia de FA no ha cambiado 
sustancialmente desde 1993 (27,3 por 1.000 per-
sonas/año) a 2007 (28,3 por 1.000 personas/año) 
siendo mayor en varones que en mujeres (34 ver-
sus 25 por 1.000 personas/año) y especialmente 
elevada en ancianos (18,8 por 1.000 personas/
año en el rango de edad de 70 a 74 años versus 
53,9 por 1.000 personas/año en el rango de 84-89 
años). La prevalencia de FA en este estudio se do-
bló desde 1993 a 2007 con un incremento anual de 
la prevalencia del 5 % 46. 

Datos similares se han comunicado sobre la po-
blación del condado de Olmsted en sujetos mayo-
res de 18 años, donde la incidencia de FA se in-
crementó ligeramente entre 1980 (3,04 por 1000 
personas/año) y 2000 (3,68 por 1000 personas/
año) sin diferencias entre sexos. 

En Europa, en el estudio de Rotterdam publicado 
en 2006 realizado en población mayor de 55 años, 
la incidencia global fue de 9,9 por 1.000 personas/
año, siendo la incidencia en el rango de edad de 
55-59 años de 1,1 por 1.000 personas/año, eleván-
dose a 20,7 por 1.000 personas/año en el rango de 
80 a 84 años. La incidencia fue mayor en varones 

Figura 3. Prevalencia de Fibrilación Auricular: 
1990-2010. Adaptado de Chugh et al Circulation 
2014; 129:837-847.

Figura 4. Mapa mundial mostrando la prevalencia ajustada por edad (por 100.000) de fibrilación auricular en 
el 21 Global Burden of Disease Regions, 2010. Adaptado de Chugh et al Circulation 2014; 129:837-847.
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que en mujeres. Estudios más recientes realizados 
en población general en la ultima década mues-
tran una incidencia que va de 0,23 por 1000 per-
sonas/año en Islandia a 0,41 en Alemania y 0,9 en 
Escocia. 

Un estudio reciente analiza a nivel mundial la epi-
demiologia de la fibrilación auricular. En este es-
tudio la incidencia global en la población mundial 
era de 60,7 por 100.000 personas/año en hombres 
y de 43,8 por 100.000 personas/año en mujeres en 
1990. En 2010 la incidencia estimada era mayor 
77,5 por 100.000 personas/año en varones y 59,5 
por 100.000 personas/año en mujeres. Figura 5. 

Existe una incidencia significativamente mayor 
(aproximadamente el doble) en países desarrolla-
dos frente a países en desarrollo. En el año 2010 
existen tasas de incidencia menores en la región 
de Asia-Pacifico siendo las tasas mayores para 
Norteamerica. Si estas tasas de incidencia se apli-
can a la población mundial en 2010, el número esti-
mado de nuevos casos de fibrilación auricular por 
año es de 2,7 millones en hombres y 2 millones en 
mujeres. 

En España no disponemos de estudios prospecti-
vos que nos permita evaluar la incidencia de fibri-
lación auricular en población general.

TENDENCIAS FUTURAS 

Aunque todo indica un crecimiento en la preva-
lencia de la FA en los próximos años, especial-
mente ligado al envejecimiento de la población de 
los países desarrollados, es necesario analizar un 
poco más esta conclusión 48.(Figura 6). 

En primer lugar, adolecemos de falta de datos 
en pacientes de países subdesarrollados o en de-
sarrollo. La mitad de la población mundial se con-
centra en esos países en vías de desarrollo, don-

de las previsiones son que la población mayor de 
60 años se duplique en 2050. Dado que la FA es 
común en pacientes ancianos, es probable que la 
prevalencia en esos países sea al menos del do-
ble en las próximas dos o tres décadas. Si a ello 
sumamos que aumenta la prevalencia de los facto-
res de riesgo relacionados con FA, esto hace esta 
predicción más potente. Por otro lado en los países 
desarrollados, el uso de dispositivos como marca-
pasos o de monitorización ambulatoria avanzados, 
demuestra que la FA es infradiagnosticada con las 
técnicas usadas habitualmente (ECG de superfi-
cie). El desarrollo de estas tecnologías de monito-
rización (que incluirá el uso de aplicaciones para 
smartphones) también hará aumentar la prevalen-
cia e incidencia de la enfermedad 50. Por último, la 
epidemia de la obesidad en los países desarro-
llados va ligada al aumento de la fibrilación auri-
cular. Y es indudable la relación epidemiológica y 
fisiopatológica entre ambas entidades, así como 
la modificación de estos factores de riesgo pue-
de repercutir en la reducción de FA 51,52,53,54. No hay 
que olvidar por otro lado la repercusión de esta 
epidemia sobre las hospitalizaciones y los costes 
sanitarios 54.

CONCLUSIONES

Es indudable el aumento de la prevalencia de la 
fibrilación auricular en los países desarrollados 
asi como es previsible que esta prevalencia pue-
da duplicarse en las próximas décadas en nuestro 
país y resto de países de nuestro entorno. Este au-
mento viene justificado por el envejecimiento pro-

Figura 5. Incidencia de Fibrilación Auricular: 1990 
y 2010. Incidencia global ajustada por edad (por 
100000 personas/año) y sexo. Adaptado de Chugh 
et al Circulation 2014; 129:837-847.

Figura 6. Crecimiento estimado de la prevalencia 
de FA en diferentes regiones. Adaptado de Rah-
man, F. et al. Nat. Rev. Cardiol. 11, 639–654 (2014).
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gresivo de la población, la mayor supervivencia 
de los pacientes con enfermedad cardiovascular, 
y el aumento de los factores de riesgo relaciona-
dos con FA, especialmente con la obesidad. Los 
avances tecnológicos van a permitir además aflo-
rar pacientes infradiagnosticados en la actualidad. 

También se espera un aumento de esta patología 
en los países en desarrollo por las expectativas de 
envejecimiento de su población. Por todo ello solo 
queda decir que la fibrilación auricular adoptará 
tintes epidémicos en los próximos años.

BIBLIOGRAFÍA

1.	 Kannel WB, Wolf PA, Benjamin EJ, Levy D. Prevalence, incidence, 
prognosis, and predisposing conditions for atrial fibrillation: po-
pulation-based estimates. Am J Cardiol. 1998;82:2N–9N.

2.	 Benjamin EJ, Wolf PA, D’Agostino RB, Silbershatz H, Kannel WB, 
Levy. D. Impact of atrial fibrillation on the risk of death: the Fra-
mingham Heart Study. Circulation. 1998;98:946–952.

3.	 Thrall G, Lane D, Carroll D, Lip GY. Quality of life in patients with 
atrial fibrillation: a systematic review. Am J Med. 2006;119:448.
e1–448.e19.

4.	  Wang TJ, Larson MG, Levy D, Vasan RS, Leip EP, Wolf PA, D’Agostino 
RB, Murabito JM, Kannel WB, Benjamin EJ. Temporal relations of 
atrial fibrillation and congestive heart failure and their joint in-
fluence on mortality: the Framingham Heart Study. Circulation. 
2003;107:2920–2925.

5.	 Stewart S, Hart CL, Hole DJ, McMurray JJ. Population prevalence, 
incidence, and predictors of atrial fibrillation in the Renfrew/Pais-
ley study. Heart. 2001;86: 516-21.

6.	 Go AS, Hylek EM, Phillips KA, Chang Y, Henault LE, Selby JV, et al. 
Prevalence of diagnosed atrial fibrillation in adults: national impli-
cations for rhythm management and stroke prevention: The An-
ticoagulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation (ATRIA) study. 
JAMA. 2001;285:2370-5.

7.	 Majeed A, Moser K, Carroll K. Trends in the prevalence and mana-
gement of atrial fibrillation in general practice in England and Wa-
les, 1994–1998: analysis of data from the general practice research 
database. Heart 2001; 86:284–8.

8.	 Cea-Calvo L, Redón J, Lozano JV, Fernández-Pérez C, Martí-Ca-
nales JC, Llisterri JL, et al. Prevalencia de fibrilación auricular en 
la población española de 60 o más años de edad. Estudio PREV-
ICTUS. Rev Esp Cardiol. 2007;60:616-24.

9.	 Redón J, Cea-Calvo L, Lozano JV, Martí-Canales JC, Llisterri JL, Az-
nar J, et al; Investigators of the PREV-ICTUS study. Blood pressure 
and estimated risk of stroke in the elderly population of Spain: the 
PREV-ICTUS study. Stroke. 2007;38:1167-

10.	 Hiss AU, Lamb LE. Electrocardiographic findings in 122,043 indivi-
duals. Circulation. 1962;25:947–52. 

11.	 Lloyd-Jones D, Wang TJ, Leip EP, Larson MG, Levy D, Vasan RS, et al. 
Lifetime risk for development of atrial fibrillation: the Framingham 
Heart Study. Circulation. 2004;110:1042–6.

12.	 Go AS, Hylek EM, Phillips KA, Chang Y, Henault LE, Selby JV, et al. 
Prevalence of diagnosed atrial fibrillation in adults: national impli-
cations for rhythm management and stroke prevention: the AnTi-
coagulation and Risk Factors in Atrial Fibrillation (ATRIA) Study. 
JAMA. 2001;285:2370–5.

13.	 Miyasaka Y, Barnes ME, Gersh BJ, et al., Secular trends in inciden-
ce of atrial fibrillation in Olmsted County, Minnesota, 1980 to 2000, 
and implications on the projections for future prevalence, Circula-
tion, 2006;114:119–25.

14.	 Heeringa J, van der Kuip DA, Hofman A, Kors JA, van Herpen G, 
Stricker BH et al. Prevalence, incidence and lifetime risk of atrial 
fibrillation: the Rotterdam study. Eur Heart J 2006; 27:949–53.

15.	 Bonhorst D, Mendes M, Adragao P, De Sousa J, Primo J, Leiria E, et 
al. Prevalence of atrial fibrillation in the Portugueses population 
aged 40 and over: the FAMA study. Rev Port Cardiol. 2010;29:331–
50.

16.	 Guize L, Thomas F, Bean K, Benetos A, Pannier B. [Atrial fibrillation: 

prevalence, risk factors and mortality in a large French popula-
tion with 15 years of follow-up]. Bull Acad Natl Med. 2007 Apr-
May;191(4-5):791-803

17.	 Onundarson PT, Thorgeirsson G, Jonmundsson E, Sigfusson N, Har-
darson T. Chronic atrial fibrillation--epidemiologic features and 14 
year follow-up: a case control study. Eur Heart J. 1987;8:521-7

18.	 Langenberg M, Hellemons BS, van Ree JW, Vermeer F, Lodder J, 
Schouten HJ et al. Atrial fibrillation in elderly patients: prevalence 
and co-morbidity in general practice. Br Med J 1996;313:1534.

19.	 Sudlow M, Thomson R, Thwaites B, Rofgers H, Kenny RA. Preva-
lence of atrial fibrillation and eligibility for anticoagulants in the 
community. Lancet 1998;352:1167–71.

20.	 Gehring J, Perz S, Stieber J, Ku¨fner R, Keil U. Cardiovascular risk 
factors, ECG abnormalities and quality of life in subjects with atrial 
fibrillation. Soz Praventivmed 1996;41:185–93.

21.	 Hobbs FDR, Fitzmaurice DA, Jowet S, Mant S, Murray E, Bryan S 
et al. A randomized controlled trial and cost-effectiveness stu-
dy of systematic screening (targetedand total population scree-
ning) versus routine practice for the detection of atrial fibrillation 
in people aged 65 and over. The SAFE study. Health Technol 
Assess2005;9:iii–iv. ix–x, 1–74.

22.	 Schmutz M, Beer-Borst S, Meiltz A, Urban P, Gaspoz JM, Costanza 
MC, Morabia A, Zimmermann M. Low prevalence of atrial fibri-
llation in asymptomatic adults in Geneva, Switzerland. Europace. 
2010 Apr;12(4):475-81

23.	 Stefansdottir H, Aspelund T, Gudnason V, Arnar DO. Trends in the 
incidence and prevalence of atrial fibrillation in Iceland and future 
projections. Europace. 2011 Aug;13(8):1110-7.

24.	 Davis RC, Hobbs FD, Kenkre JE, Roalfe AK, Iles R, Lip GY, Da-
vies MK. Prevalence of atrial fibrillation in the general popula-
tion and in high-risk groups: the ECHOES study. Europace. 2012 
Nov;14(11):1553-9

25.	 Wilke T, Groth A, Mueller S, Pfannkuche M, Verheyen F, Linder R, 
Maywald U, Bauersachs R, Breithardt G. Incidence and prevalence 
of atrial fibrillation: an analysis based on 8.3 million patients. Euro-
pace. 2013 Apr;15(4):486-93

26.	 Bilato C, Corti MC, Baggio G, Rampazzo D, Cutolo A, Iliceto S, Cre-
paldi G. Prevalence, functional impact, and mortality of atrial fibri-
llation in an older Italian population (from the Pro.V.A. study). Am J 
Cardiol. 2009 ;104:1092-7

27.	 Smith JG, Platonov PG, Hedblad B, Engström G, Melander O. Atrial 
fibrillation in the Malmö Diet and Cancer study: a study of occu-
rrence, risk factors and diagnostic validity. Eur J Epidemiol. 2010 
Feb;25(2):95-102

28.	 Ntaios G, Manios E, Synetou M, Savvari P, Vemmou A, Koromboki 
E, Saliaris M, Blanas K, Vemmos K. Prevalence of atrial fibrillation in 
Greece: the Arcadia Rural Study on Atrial Fibrillation. Acta Cardiol. 
2012 Feb;67(1):65-9

29.	 Friberg J, Scharling H, Gadsbøll N, Jensen GB. Sex-specific increa-
se in the prevalence of atrial fibrillation (The Copenhagen City 
Heart Study). Am J Cardiol. 2003 Dec 15;92(12):1419-23

30.	 Krijthe BP, Kunst A, Benjamin EJ, Lip GY, Franco OH, Hofman A, Wit-
teman JC, Stricker BH, Heeringa J. Projections on the number of 
individuals with atrial fibrillation in the European Union, from 2000 
to 2060. Eur Heart J. 2013 Sep;34(35):2746-51

31.	 Lip GY, Bawden L, Hodson R, Rutland E, Snatchfold J, Beevers DG. 



Epidemia de la FA en españa y europa en el siglo XXI 59

Atrial fi brillation amongst the Indo-Asian general practice popu-
lation. The West Birmingham Atrial Fibrillation Project. Int J Car-
diol. 1998 ; 65 ( 2 ): 187 - 192.

32.	 Marcus GM, Alonso A, Peralta CA, et al ; Candidate-Gene Associa-
tion Resource (CARe) Study. European ancestry as a risk factor for 
atrial fi brillation in African Americans. Circulation. 2010 ; 122 ( 20 
): 2009 - 2015

33.	 Ruo B, Capra AM, Jensvold NG, Go AS. Racial variation in the pre-
valence of atrial fi brillation among patients with heart failure: the 
Epidemiology, Practice, Outcomes, and Costs of Heart Failure 
(EPOCH) study. J Am Coll Cardiol. 2004 ; 43 ( 3 ): 429 - 435.

34.	 Lip GY, Brechin CM, Lane DA. The global burden of atrial fibrilla-
tion and stroke: a systematic review of the epidemiology of atrial 
fibrillation in regions outside North America and Europe. Chest. 
2012 Dec;142(6):1489-98

35.	 Nguyen TN, Hilmer SN, Cumming RG. Review of epidemiology 
and management of atrial fibrillation in developing countries. Int J 
Cardiol. 2013 ;167:2412-20

36.	 García-Acuña JM, González-Juanatey JR, Alegría Ezquerra E, Gon-
zález Maqueda I, Listerri JL. La fibrilación auricular permanente 
en las enfermedades cardiovasculares en España. Estudio CAR-
DIOTENS 1999. Rev Esp Cardiol. 2002;55:943-52.

37.	 Rodríguez-Mañero M, Cordero A, Bertomeu-González V, Moreno-
Arribas J, Bertomeu-Martínez V, Mazón P, et al. Impacto de los nue-
vos criterios para el tratamiento anticoagulante de la fibrilación 
auricular. Rev Esp Cardiol. 2011;64: 649-53.

38.	 Labrador García MS, Merino Segovia R, Jiménez Domínguez C, 
García Salvador Y, Segura Fragoso A, Hernández Lanchas C. [Pre-
valence of auricular fibrillation in people over 65 years of age in a 
health area]. Aten Primaria. 2001 Dec;28(10):648-51

39.	 Martín-Rioboó E, García Criado E, Pérula De Torres LA, Cea-Cal-
vo L, Anguita Sánchez M, López Granados A, et al; en representa-
ción del Grupo de Hipertensión Arterial de la Sociedad Andaluza 
de Medicina Familiar y Comunitaria (SAMFyC) y de los investiga-
dores del estudio PREHVIA. [Prevalence of left ventricular hyper-
trophy, atrial fibrillation and cardiovascular disease in hypertensi-
ve patients of Andalusia, Spain. PREHVIA study]. Med Clin (Barc). 
2009;132:243-50.

40.	 Morillas P, Pallarés V, Llisterri JL, Sanchis C, Sánchez T, Fácila L, 
Pérez-Alonso M, Castillo J, Redón J, Bertomeu V; en representación 
de los investigadores del registro FAPRES. Prevalencia de fibrila-
ción auricular y uso de fármacos antitrombóticos en el paciente 
hipertenso ≥ 65 años. El registro FAPRES. Rev Esp Cardiol. 2010 
Aug;63(8):943-50.

41.	 Barrios V, Calderón A, Escobar C, De la Figuera M; en represen-
tación del Grupo de Atención Primaria de la sección de Cardio-
logía Clínica de la Sociedad Española de Cardiología. Pacientes 
con fibrilación auricular asistidos en consultas de atención prima-
ria. Estudio Val-FAAP. Rev Esp Cardiol. 2012;65:47-53.

42.	 Clua-Espuny JL, Lechuga-Duran I, Bosch-Princep R, Roso-Llorach 
A, Panisello-Tafalla A, Lucas-Noll J, López-Pablo C, Queralt-Tomas 
L, Giménez-Garcia E, González-Rojas N, Gallofré López M. Pre-
valence of Undiagnosed Atrial Fibrillation and of That Not Being 
Treated With Anticoagulant Drugs: the AFABE Study. Rev Esp Car-
diol. 2013 Jul;66(7):545-52

43.	 Baena-D.ez JM, Grau M, For.s R, Fern.ndez-Berg.s D, Elosua R, So-
rribes M, F.lix-Redondo FJ, Segura A, Rigo F, Cabrera de Le.n A, 
Sanz H, Marrugat J, SalaJ; en representaci.n del estudio DARIOS. 
Prevalence of atrial fibrillation andits associated factors in Spain: 
An analysis of 6 population-based studies. DARIOS Study. Rev Clin 
Esp. 2014 Dec;214(9):505-512

44.	 Chugh SS, Havmoeller R, Narayanan K, Singh D, Rienstra M, Ben-
jamin EJ, Gillum RF, Kim YH, McAnulty JH Jr, Zheng ZJ, Forouzanfar 
MH, Naghavi M, Mensah GA, Ezzati M, Murray CJ. Worldwide epi-
demiology of atrial fibrillation: a Global Burden of Disease 2010 
Study. Circulation. 2014 Feb 25;129(8):837-47

45.	 Kannel WB, Abbott RD, Savage DD, McNamara PM. Epidemiologic 
features of chronic atrial fibrillation: the Framingham study. N Engl 
J Med. 1982;306:1018-22

46.	 Piccini JP, Hammill BG, Sinner MF, Jensen PN, Hernandez AF, Hec-
kbert SR, Benjamin EJ, Curtis LH. Incidence and prevalence of 
atrial fibrillation and associated mortality among Medicare be-
neficiaries, 1993-2007. Circ Cardiovasc Qual Outcomes. 2012 
Jan;5(1):85-93

47.	 Miyasaka Y, Barnes ME, Gersh BJ, Cha SS, Bailey KR, Abhayaratna 
WP, Seward JB, Tsang TS. Secular trends in incidence of atrial fibri-
llation in Olmsted County, Minnesota, 1980 to 2000, and implica-
tions on the projections for future prevalence. Circulation. 2006 Jul 
11;114(2):119-25

48.	 Rahman, F., Kwan Gf, Benajmein EJ. et al. Global Epidemimology of 
atrial fibrillation. Nat. Rev. Cardiol. 11, 639–654 (2014); 

50.	 Lindsberg P, Toivonen L Diener HCl. The atrial fibrillation epide-
mic is approaching the physician’s door: will mobile technology 
improve detection?BMC Medicine 2014, 12:180

51.	 Nalliah CJ, Sanders P, Kottkamp H, Kalman JM. The role of obesity 
in atrial fibrillation. Eur Heart J. 2015 Sep 14 epub ahead 

52.	 Abed HS, Wittert GA, Leong DP, Shirazi MG, Bahrami B, Middel-
dorp ME, Lorimer MF, Lau DH, Antic NA, Brooks AG, Abhayaratna 
WP, Kalman JM, Sanders P. Effect of weight reduction and cardio-
metabolic risk factor management on symptom burden and se-
verity in patients with atrial fibrillation: a randomized clinical trial. 
JAMA. 2013;310:2050–2060.  

53.	 Pathak RK, Middeldorp ME, Meredith M, Mehta AB, Mahajan R, 
Wong CX, Twomey D, Elliott AD, Kalman JM, Abhayaratna WP, Lau 
DH, Sanders P. Long- term effect of goal directed weight manage-
ment in an atrial fibrillation cohort: a long-term follow-up study 
(legacy study). J Am Coll Cardiol 2015;65:2159–2169. 

54.	 Patel NJ, Deshmukh A, Pant S, Singh V, Patel N, Arora S, Shah N, 
Chothani A, Savani GT, Mehta K, Parikh V, Rathod A, Badheka 
AO, Lafferty J, Kowalski M, Mehta JL, Mitrani RD, Viles-Gonzalez 
JF, Paydak H. Contemporary trends of hospitalization for atrial fi-
brillation in the United States, 2000 through 2010: implications for 
healthcare planning. Circulation. 2014;129:2371–2379.



Attain® Performa®

Familia de cables de VI 
SISTEMA INTEGRADO DE IMPLANTE DE DISPOSITIVOS DE TRC

Optimice cada paciente.
Cada Anatomía. Eficientemente.

* optimización automática de los vectores

Referencias
1 Medtronic Attain Performa 4598, 4298, 4398 LV Lead manuals.
2  Demmer W. VectorExpress Performance Results. Medtronic  

data on file. February 2013. 
3  Wager J. Attain Performa Limited Release Evaluation.  

Medtronic data on file. February 2013.

Aviso breve
Consulte el manual del dispositivo para obtener información 
detallada sobre el procedimiento de implante,
las indicaciones, las contraindicaciones, las advertencias, las 
precauciones y los posibles episodios adversos.

Gama completa de
cables
Opciones para las diferentes
anatomías de los pacientes1

Diseño del cable específico
Flexible, con un dipolo corto
y 16 vectores1

Solución Completa
con VectorExpress®* para  
mayor eficiencia2,3

UC201305729  ES © Medtronic 2013. All Rights Reserved. Printed in Europe



INTRODUCCIÓN

El cuadro clínico de la “doble taquicardia”, defi-
nido como la coexistencia simultánea de un me-
canismo de taquicardia supraventricular y ventri-
cular, fue descrito inicialmente como un fenómeno 
infrecuente, generalmente asociado a cardiopatía, 
intoxicación digitálica o sobrecarga hormonal 1-5. 
Sin embargo en las dos últimas décadas, casos 
aislados 6-9 y algunas series 10-13 de pacientes sin 
cardiopatía revisados de forma retrospectiva, han 
comunicado con relativa frecuencia la asociación 
de taquicardia por reentrada intranodal (TRIN) y 
Taquicardia Ventricular Idiopática (TVI), especial-
mente la TVI con origen en el tracto de salida de 
ventrículo derecho (VD). Presentamos el caso de 
una paciente de 70 años, con historia de TRIN clí-
nicamente documentada, que tras ablación eficaz 

de la “vía lenta”, presenta recurrencia de palpita-
ciones severamente sintomáticas, con documenta-
ción de extrasistolia ventricular (EV) de muy alta 
densidad y TVI, localizada en la región del Seno de 
Valsalva (SV) izquierdo. 

CASO CLÍNICO

Paciente de 70 años, hipertensa en tratamiento 
con enalapril. Asintomática desde el punto de vista 
cardiológico y vida rigurosamente normal. Historia 
de palpitaciones paroxísticas de inicio y fin brusco 
de un año de evolución, de 5-10’ de duración y do-
cumentación en urgencias, de un episodio prolon-
gado muy sintomático, de taquicardia regular de 
QRS estrecho con actividad auricular ligeramente 
separada del complejo QRS, que se interrumpe 
con adenosina iv (Figura 1). El estudio electrofisio-

Coexistencia de taquicardia por reentrada 
intranodal y taquicardia ventricular idiopática 
del seno de Valsalva izquierdo
Agustín Pastor Fuentes 1, Alfonso Fraile Sanz 1, Angel Grande 2, Raquel Casado Alvarez 1 
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Figura 1. ECG de superficie de una taquicardia regular de QRS estrecho, inducida durante el estudio electro-
fisiológico, similar a la clínica. Las flechas marcan las deflexiones auriculares. Obsérvese como la actividad 
auricular modifica de forma discreta el final del complejo QRS, y se encuentra ligeramente separadas del 
mismo, dando lugar a una taquicardia de RP corto, aunque planteando diagnóstico diferencial electrocardio-
gráfico entre reentrada intranodal “relativamente” atípica, vía accesoria y mecanismo auricular.
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lógico demuestra la presencia de una TRIN atípica 
del tipo “lenta-lenta”, AH>HA pero intervalo HA de 
120 ms (Figura 2), realizándose procedimiento de 
ablación con radiofrecuencia mediante abordaje 
de la “vía lenta”, que resulta eficaz, quedando sin 
inducibilidad de la taquicardia clínica al final del 
procedimiento tanto en situación basal como bajo 
isoproterenol. 

Durante el seguimiento posterior en consulta, no 
se evidencia recurrencia sugerente de TRIN, aun-
que un año despues de la ablación, la paciente 
refiere percepción de palpitaciones paroxísticas, 
distintas de las previas, principalmente de esfuer-
zo, pero también en reposo, asociadas a síntomas 
severos de mareo, dolor torácico e intolerancia a 
los esfuerzos, documentándose en el ECG una EV 
muy frecuente con imagen de Bloqueo Completo 
de Rama Derecha y eje inferior, que sugería un 
origen superior en ventrículo izquierdo (Figura 
3A). En el Holter de 24 horas, se comprobó una EV 
monomorfa de muy alta densidad (>30 % de los 

latidos), con frecuentes fases de bi/trigeminismo 
y dobletes pero sin evidencia de TV repetitiva o 
sostenida. Ante estos datos se decidió tratamiento 
médico, inicialmente con betabloqueantes (ateno-
lol y carvedilol) que la paciente no toleró por as-
tenia intensa e hipotensión y posteriormente con 
amiodarona oral, que se interrumpió por bradicar-
dia sintomática. Con verapamil oral, se consiguió 
mejoría parcial de los síntomas, aunque dadas las 
numerosas visitas a urgencias por dolor torácico 
y disnea, en presencia de la EV, se ingresó para 
estudio y tratamiento.

Durante dicho ingreso se realizó una ergometría 
que fue clínicamente positiva para dolor torácico 
durante el ejercicio y en la que eléctricamente se 
apreciaba su EV basal que aumentó durante la fase 
de recuperación, con frecuentes dobletes, triple-
tes y rachas de TV repetitiva (Figura 3B). El eco-
cardiograma mostró una función sistólica de ven-
trículo izquierdo (VI) normal y una “rodilla septal” 
sin gradiente significativo. Las coronarias fueron 

Figura 2. Panel A. Registros intracavitarios de HIS, de catéter circular en aurícula derecha (AD) y un registro 
de seno coronario proximal (ABLd) durante taquicardia inducida. Durante la arritmia se aprecia relación VA 
1:1, deflexión A y V ligeramente separados en el tiempo y el auriculograma en área de H, seno coronario y 
registro 15-16 del catéter Halo, (próximo a zona de His) muestran inscripción casi simultánea, sugiriendo una 
salida auricular en un punto intermedio entre base y ápex de triángulo de Koch. El intervalo AH>HA, aunque 
éste último es mayor que el observado en la forma común de taquicardia intranodal y una activación de AD 
durante la taquicardia caudo-cefálica, con fusión de frentes de activación Panel B. Mismos registros que en 
panel A. Se muestra encarrilamiento desde apex de VD. El intervalo postestimulación en VD menos el ciclo 
de la taquicardia es > 115 ms y el ΔVA (VA estimulado-VA de la taquicardia), es mayor de 85 ms. La secuencia 
de activación auricular retrógrada durante la estimulación ventricular es idéntica a la observada durante la 
TRIN. No se aprecia fusión ventricular durante el encarrilamiento. La interrupción de la estimulación desde 
VD, provoca una respuesta AV, “VAhV”, lo que sugiere un mecanismo de taquicardia por reentrada intranodal.
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angiográficamente normales y el estudio con re-
sonancia magnética resultó rigurosamente normal 
para ambos ventrículos, en cuanto a morfología y 
función, sin áreas de hipoperfusión, necrosis o fi-
brosis miocárdica. Con estos datos se decidio rea-
lizar evaluación electrofisiológica.

ESTUDIO ELECTROFISIOLÓGICO

En el momento del estudio, bajo sedación ligera y 
sin fármacos antiarrítmicos, la paciente presentaba 
de forma espontánea bigeminismo ventricular mo-
nomórfo continuo similar a la clínica (Figura 3A). El 
análisis de la morfología del complejo QRS de los 
EV mostraba: 

1. Transición muy precoz de la onda R en precor-
diales (R alta en V1). 

2. Patrón rS en I (onda S de gran amplitud). 
3. Índice R/S (relación amplitud de la onda R vs S 

en V1 o V2) > 0,3. 
4. Índice R/QRS (duración onda R vs duración del 

QRS) > 0,5. 
5. Transición en precordiales durante la EV más 

precoz que durante ritmo sinusal (V1 vs V4). 
6. Ausencia de onda S en V6. 

Teniendo presentes las posibles limitaciones de 
los algoritmos en el ECG, todos estos criterios no 
solo apoyaban un inicio en el lado izquierdo de los 
EV, sino que sugerían fuertemente un origen de la 
arritmia en las cúspides aórticas, concretamente 
en el SV izquierdo 14-22. El origen en el SV derecho, 
además de por los criterios expuestos previamen-
te, en principio fue excluido por: 

1.	 Ausencia de onda R relativamente alta en I. 

2.	 Patrón de bloqueo de rama derecha presente 
desde V1 (transición muy precoz).

3.	 Relación en la amplitud de la onda R en deriva-
ciones inferiores (R III/II) > 0,917 23-24. 

Siguiendo los criterios ECG publicados, razona-
blemente se podía descartar origen en la unión 
entre los SV derecho e izquierdo 25-26. Aunque con 
estos criterios electrocardiográficos, no se podía 
descartar con total seguridad un posible origen 
en región epicárdica izquierda (área vena cardia-
ca anterior o el “Summit” ventricular izquierdo), el 
estudio se dirigió inicialmente a explorar tanto los 
tractos de salida de VD como de VI, así como la 
raíz aórtica, específicamente los SV. 

Figura 3. Panel izquierdo. ECG de superficie donde se muestra el bigeminismo clínico que la paciente pre-
sentaba de forma sostenida en los trazados. La morfología muestran un patrón de bloqueo de rama derecha 
y eje inferior, con R alta dominante en V1 e índice R/S en precordiales derechas elevado, lo cual junto con 
otros criterios (ver texto) sugiere no solo un origen izquierdo, sino posibilidad de inicio en el Seno de Valsal-
va izquierdo. Panel derecho. Durante el ejercicio y en la fase de recuperación, la paciente incrementaba su 
carga arrítmica presentando rachas repetitivas y no sostenidas de taquicardia ventricular. Obsérvese en este 
registro además de los latidos clínicos, otros con morfología de bloqueo rama izda y transición más tardía en 
precordiales, que podían plantear dudas sobre un origen en lado derecho u otros orígenes izquierdos. 
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Figura 4. Cartografia de activación de la extrasistolia espontánea en región del tracto de salida de ventrículo 
derecho (TSVD). Se muestran 6 derivaciones de superficie así como los registros bipolar y monopolar del 
catéter de ablación. Se puede observar como los registros obtenidos en el tracto derecho tanto en una zona 
superior subpulmonar como en una vertiente más inferior, cercana al área suprahisiana (más próxima al Seno 
de Valsalva derecho), eran tardíos o coincidentes con el inicio del QRS.

Figura 5. Cartografía de activación de la extrasistolia espontánea en la región del Seno del Valsalva izquierdo. 
Se muestran 6 derivaciones de superficie así como los registros bipolar y monopolar del catéter de ablación 
y la posición fluoroscópica en visión oblicua anterior derecha e izquierda del catéter explorador. El registro 
obtenido en este punto del seno de Valsalva izquierdo muestra una precocidad de 30 ms con respecto al inicio 
del QRS y la aplicación de radiofrecuencia en este punto con suficiente energía suprimió precozmente y de 
forma estable la extrasistolia ventricular.
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Mediante punción de ambas venas femorales, se 
avanzaron dos catéteres cuadripolares hasta ápex 
de VD y otro para registro de His, y un tercer ca-
téter deflectable tetrapolar de tipo convencional 
de 4 mm (Marinr, Medtronic Inc) para mapeo. La 
estimulación ventricular programada (continua y 
con extraestímulos), no mostró inducibilidad de TV 
tanto en situación basal como bajo isoproterenol y 
la cartografía de activación de la EV espontánea 
confirmó que los electrogramas del tracto de sa-
lida de VD, tanto en su porción superior como en 
su vertiente más inferior, cercana al área del His 
(próxima al SV derecho), eran tardíos o coinciden-
tes con el inicio del QRS (Figura 4). Por este motivo, 
se decidió realizar mapeo y cartografía de activa-
ción del lado izquierdo, en este caso apoyados ex-
clusivamente en guía fluoroscópica (cateterismo 
previo). Mediante acceso arterial retroaórtico, se 
avanzó un catéter no irrigado de 4 mm para ma-
peo del tracto de salida de VI inicialmente, siendo 
una zona “tardía” durante la cartografía de activa-
ción, por lo que a continuación se pasó a explorar 
la raíz aórtica y los SV. Mediante movimientos len-
tos del catéter, y visualización continua en diferen-

tes proyecciones radiológicas, se realizó explora-
ción minuciosa de los senos aórticos, excluyendo 
en principio aquellos registros con electrograma 
auricular amplio (SV no coronario). Los registros 
del SV izquierdo mostraron una activación más 
precoz (Figura 5) que los del SV derecho, por lo 
que el mapeo se dirigió específicamente sobre el 
SV izquierdo, realizando movimientos ligeros con 
diferentes giros hasta alcanzar estabilidad de los 
electrogramas en esta área. Se realizaron un total 
de 5 aplicaciones de radiofrecuencia, con límite 
máximo de temperatura de 55º y con control ma-
nual de potencia, comenzando en 5 W. Las cuatro 
primeras aplicaciones tuvieron eficacia transitoria 
durante la aplicación, pero fue en la última, con pa-
rámetros estables de 35 W/55º donde se alcanzó 
eficacia sostenida, tanto basalmente como bajo 
isoproterenol (Figura 5). El procedimiento trans-
currió sin complicaciones y durante la monitoriza-
ción electrocardiográfica continua, en las 72 horas 
siguientes no hubo recurrencia de la EV clínica. 

El control ecocardiográfico antes del alta, mostró 
ausencia de alteración a nivel valvular aórtico y 
la coronariografía de control a las 48 h, no reveló 

Figura 6. Visión fluoroscópica en proyección oblicua anterior derecha e izquierda de la posición del catéter 
de ablación con respecto al aspecto angiográfico de la raiz aórtica y coronariografía izquierda realizada 48 
horas después del procedimiento de ablación. Las flechas marcan el lugar aproximado donde se consiguió la 
eficacia de la radiofrecuencia en suprimir la extrasistolia ventricular. 
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anormalidad alguna (Figura 6). Después de 6 me-
ses, la paciente no ha vuelto a tener recurrencia 
arrítmica significativa en el seguimiento clínico y 
en un Holter de control se han contabilizado un 
total de 435 EV (0,3 % de los latidos) de diferente 
morfología a la sometida a ablación. 

COMENTARIO

Aunque inicialmente el fenómeno de la “doble 
taquicardia” fue descrito como algo excepcional, 
los datos publicados en los últimos años reflejan 
que la asociación de dos o más mecanismos de 
taquicardia en un mismo paciente, puede ser re-
lativamente frecuente, teniendo su importancia no 
sólo en el resultado clínico final sino en el modo 
de planificar y llevar a cabo el estudio electrofi-
siológico, y evaluar si la eliminación de un subs-
trato pudiera suprimir el otro mecanismo arrítmi-
co. Especialmente relevante ha sido la asociación 
en pacientes con TVI de un mecanismo de TRIN 
bien espontánea o inducida durante el estudio 
electrofisiológico, con una incidencia que oscila 
entre el 6-9 % para TRIN espontánea  11-12 y entre 
el 15 %-21 % para TRIN inducida 10,12. En pacientes 
con solo TRIN clínicamente documentada remi-
tidos para ablación, la presencia de TVI presenta 
a pesar de una amplia oscilación, una frecuencia 
menor 10-12, alcanzando el 4 % en la serie más am-
plia 13. Conviene sin embargo, tener en cuenta la 
naturaleza retrospectiva de estos datos, y aunque 
parece que un potencial mecanismo de TRIN está 
presente con relativa frecuencia en pacientes con 
TVI espontánea, desconocemos si lo contrario es 
verdad, ya que no sabemos cuál es la prevalencia 
real de TVI en la población general, que pudiera 
reforzar dicha asociación. 

Cuando se revisan los datos publicados, la aso-
ciación entre TRIN y TVI, estas últimas suelen ori-
ginarse con mayor frecuencia en el tracto de salida 
de VD (85 %) siendo las localizadas en VI menos 
frecuentes 10-13. Esta asociación relativamente fre-
cuente plantea dos cuestiones iniciales: 

1)	 Si existe alguna asociación desde el punto 
de vista electrofisiológico entre ambos me-
canismos.

2)	 Si el abordaje inicial de un substrato pudiera 
suprimir el segundo.

 En cuanto a la primera cuestión, dado el meca-
nismo electrofisiológico de ambas taquicardias, 
la etiología de la asociación resulta muy incierta, 
y sujeta a discusión, ya que la mayoría de las TVI 
son resultado de una actividad automática depen-
diente de AMPc, mientras que la TRIN, es una ta-
quicardia reentrante en las cercanías del tejido no-

dal AV. Algunos estudios han especulado con una 
hipótesis embriológica común entre TRIN y TVI, al 
describir la presencia de tejidos y/o miocitos es-
pecializados con propiedades nodales en los trac-
tos de salida ventriculares, en los anillos AV y en 
el septo fibroso 10,27-29. La segunda cuestión resulta 
de gran relevancia clínica, y los datos publicados, 
sugieren que la abolición de un substrato no suele 
suprimir el segundo substrato, si éste es relevante 
bien porque se haya documentado clínicamente 
o porque sea fácilmente inducible, siendo la nor-
ma el tratamiento de los dos mecanismos arrítmi-
cos 10-13. En este sentido, es importante plantear la 
estrategia del estudio electrofisiológico y si ambos 
substratos pueden ser abordados o no en el mis-
mo procedimiento. De modo general en los datos 
publicados, la ablación en un mismo procedimien-
to de las dos arritmias es poco frecuente, salvo en 
los casos excepcionales de que ambas taquicar-
dias estén presentes de forma simultánea durante 
el estudio electrofisiológico. En nuestro caso, entre 
la ablación de la TRIN inicial y el comienzo de pal-
pitaciones recurrentes, aparentemente de distinta 
naturaleza a las primarias y la documentación de 
la TVI, transcurrieron varios meses, lo cual está en 
sintonía con los datos publicados en la serie más 
amplia de TRIN clínica y demostración posterior 
de TVI, donde en muy pocos casos se realizó la 
ablación simultánea de ambos substratos 13.

Como se ha comentado previamente, las TVI del 
tracto de salida VD son en números absolutos las 
más frecuentemente asociadas con un mecanismo 
de reentrada intranodal, siendo las de origen iz-
quierdo menos frecuentes 10-13. Sin embargo la lo-
calización en VI, no solo en el tracto de salida sino 
en diversas zonas menos habituales en los proce-
dimientos de ablación y con anatomías no del todo 
bien definidas (SV, epicardio de VI, región mitro-
aórtica) puede constituir un reto clínico y elec-
trofisiológico, especialmente en la zona de los SV 
dada la proximidad de los ostiums de las arterias 
coronarias. La localización izquierda descrita de 
las TVI asociadas a TRIN en los datos publicados 11 
muestran un origen ventricular en el septo y anillo 
mitral superior, y un caso aislado en el tracto de 
salida de VI  9, no describiéndose en la literatura la 
asociación, con origen en los SV como en el caso 
de nuestra paciente. 

En nuestro caso, la sospecha del origen de la 
arritmia se realizó inicialmente apoyándonos en el 
aspecto ECG de las rachas de TV y EV documen-
tadas, que sugerían origen no solo en VI, sino muy 
probablemente en el SV izquierdo, confirmado 
posteriormente durante el estudio electrofisiológi-
co mediante la cartografía de activación. En cuan-



Coexistencia de TRI y TV idiopática del Seno de Valsalva Izq. 67

to al procedimiento de ablación, se realizó en este 
caso sin navegador, aunque apoyados en las imá-
genes de la coronariografía realizada previamen-
te para tener una localización aproximada de los 
ostium coronarios y con manipulación cuidadosa 
del catéter en torno al SV izquierdo. Siguiendo las 
recomendaciones de otros autores 14, y con objeto 
de evitar complicaciones en el tejido valvular 19, se 
realizaron las aplicaciones de radiofrecuencia em-

pleando un control manual de potencia y aumento 
gradual de la misma, con límite máximo de 35 wa-
tios y 55 grados de temperatura, parámetros que 
consiguieron eficacia mantenida en la quinta apli-
cación de radiofrecuencia en nuestro caso, confir-
mandose posteriormente la ausencia de complica-
ciones locales tanto a nivel valvular como a nivel 
coronario, mediante ecocardiograma y coronario-
grafía de control. 
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INTRODUCCIÓN

La ablación con catéter desde la raíz aórtica se ha 
empleado en los últimos años para el tratamiento 
de algunos tipos de taquicardias supraventricula-
res y ventriculares 1,2. Presentamos el caso de una 
taquicardia auricular focal tratada mediante abla-
ción desde el seno de Valsalva aórtico no coronario.

CASO CLÍNICO

Mujer de 74 años sin cardiopatía estructural con 
historia de taquicardias paroxísticas supraventricu-
lares, por lo que es remitida para ablación. Tras do-
ble punción venosa femoral derecha introdujimos 
en la aurícula derecha catéter Orbiter de 20 polos 
para registro de aurícula derecha y seno coronario 
y cateter de ablación irrigado inicialmente situa-
do en la aurícula derecha. Mediante estimulación 
desde la aurícula derecha alta se indujo de manera 
reproducible la taquicardia clínica de la paciente 
(figura 1). El mapeo de activación de la aurícula 
derecha con sistema NavX mostró la mayor preco-
cidad en la región septal-alta de la aurícula dere-
cha, por detrás y craneal al lugar de registro de la 
deflexión Hisiana (figura 2). Tras punción de la ar-
teria femoral derecha realizamos mapeo de la raíz 
aórtica que mostró la mayor precocidad a nivel del 

seno de Valsalva no coronario (SVNC), en un punto 
de la raíz aórtica adyacente al más precoz de la au-
rícula derecha (figuras 3 y 4). La aplicación de ra-
diofrecuencia a ese nivel (40 W, 48ºC) interrumpió 
la taquicardia. Durante la aplicación no se obser-
varon ritmos nodales ni se produjeron cambios en 
la conducción nodal. Posteriormente la taquicardia 
no resultó inducible.

DISCUSIÓN

El primer caso de ablación de taquicardia auri-
cular desde el SVNC fue descrito por Tada H. y 
cols. en 2004 3. Desde entonces varios trabajos han 
comunicado una prevalencia de taquicardias au-
riculares originadas en los senos de Valsalva de 
entre el 4 y el 13 % de las tratadas con ablación, 
con un predominio en mujeres 4. En la mayoría de 
las ocasiones se originan en el seno de SVNC 5, ha-
biéndose descrito también casos tratados median-
te ablación desde el seno de Valsalva izquierdo 6. 
Teóricamente no existe miocardio auricular en el 
SVNC. No conocemos si la ablación de estas ta-
quicardias desde el SVNC se produce por la mo-
dificación del sustrato situado en el propio seno o 
por la trasferencia de energía a la parte alta del 
septo interauricular. D´Ávila y cols. observaron en 
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Figura 1: ECG de doce derivaciones en el que se observa la taquicardia clínica de la paciente. 

Se aprecia una onda P positiva en I,II,III y en precordiales negativa en V1, isoeléctrica en V2 

y ya positiva en V3 (flechas). 

 

Figura 1: ECG de doce derivaciones en el que se observa la taquicardia clínica de la paciente. Se aprecia 
una onda P positiva en I,II,III y en precordiales negativa en V1, isoeléctrica en V2 y ya positiva en V3 (flechas).
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un modelo experimental in vivo que la aplicación 
de radiofrecuencia en el SVNC producía lesiones 
en el septo interauricular izquierdo entre el suelo 
de la fosa oval y la válvula mitral, que es un lugar 

de difícil acceso mediante cateterismo transeptal 7. 
En nuestro caso sin embargo, como en el de otros 
comunicados, la terminación rápida durante los 
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Figura 2. A: catéter de ablación en His (en rojo) y catéter tipo Orbiter de 20 polos con 

registros de aurícula derecha en azul (dipolo 19-20 en aurícula septal alta) y seno coronario 

en verde (dipolo 5-6 en ostium de seno coronario). B: catéter de ablación en el lugar de 

mayor precocidad en la aurícula derecha en su región septal superior. Se observa un patrón 

QS en la derivación monopolar. 

 

Figura 2. A: catéter de ablación en His (en rojo) y catéter tipo Orbiter de 20 polos con registros de aurícula 
derecha en azul (dipolo 19-20 en aurícula septal alta) y seno coronario en verde (dipolo 5-6 en ostium de seno 
coronario). B: catéter de ablación en el lugar de mayor precocidad en la aurícula derecha en su región septal 
superior. Se observa un patrón QS en la derivación monopolar.
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Figura 3. A: catéter de ablación en el seno de Valsalva no coronario (en rojo). Se observa un 

electrograma auricular de buena amplitud con una relación A/V >1. La precocidad con 

respecto al ostium del seno coronario es igual al registro auricular más precoz de aurícula 

derecha. Se observa un patrón QS en la derivación monopolar. B: enlentecimiento e 

interrupción de la taquicardia durante la ablación en la región posterior del seno no coronario.  

 

 

Figura 3. A: catéter de ablación en el seno de Valsalva no coronario (en rojo). Se observa un electrograma 
auricular de buena amplitud con una relación A/V >1. La precocidad con respecto al ostium del seno corona-
rio es igual al registro auricular más precoz de aurícula derecha. Se observa un patrón QS en la derivación 
monopolar. B: enlentecimiento e interrupción de la taquicardia durante la ablación en la región posterior del 
seno no coronario.
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primeros segundos de aplicación sugiere un ori-
gen superficial en el SVNC.

El SVNC es el situado más posterior e inferior de 
los tres senos aórticos. Debido a su mayor proxi-
midad al miocardio auricular se observa durante 
el mapeo con el catéter de ablación una relación 
entre el auriculograma y el ventriculograma >1. 
Esta relación es < 1 cuando el catéter está locali-
zado en los senos de Valsalva derecho o izquierdo, 
debido a su mayor proximidad con el miocardio 
ventricular.

La localización del foco se encontraba en nuestro 
caso en la región más posterior de la raíz aórtica, 
que es el lugar de ablación más frecuente de este 
tipo de taquicardias. En la serie de Wang Z y cols., 
de los 19 casos en los que se realizó ablación de 
taquicardia auricular en la raíz aórtica, 16 estaban 
en esta localización y 3 en un punto algo más ante-
rior, en la unión entre el SVNC y el seno derecho 6. 

Debemos sospechar esta localización si durante 
el mapeo de activación la región más precoz es la 
región septal alta (región perinodal) de la aurícula 
derecha. Algunos autores recomiendan, como fue 
nuestro proceder en este caso, realizar el mapeo 
del SVNC tras observar la mayor precocidad de 
la activación auricular derecha en la región peri-
nodal 8. No se han observado, en diferentes series, 
alteraciones en la conducción nodal incluso con 
periodos largos de seguimiento tras el abordaje 
aórtico9. Además la ablación desde el SVNC ofre-

ce una excelente estabilidad del catéter, en con-
traposición con la que se obtiene durante ablación 
de la región superoseptal mediante un abordaje 
femoral 4. Otros autores sin embargo prefieren ma-
pear la región del anillo mitral y la unión mitroaórti-
ca antes de intentar el abordaje aórtico 9. Aunque la 
morfología de la onda P es variable en las taquicar-
dias auriculares originadas en la proximidad del 
SVNC, lo más frecuente es la descripción de ondas 
P bifásicas (negativo/positivas) en V1 y V2 6;9;10. La 
presencia de positividad en I y aVL podría favore-
cer un origen en el seno de Valsalva derecho 6.

En cuanto al tipo de catéter a emplear en la abla-
ción en la raíz aórtica, el catéter irrigado tiene la 
ventaja de disminuir el riesgo de formación de 
trombos, por lo que fue el que empleamos en este 
caso. 

 CONCLUSION

Presentamos el caso de una taquicardia auricular 
tratada mediante ablación desde el seno de Valsal-
va aórtico no coronario. En presencia de una taqui-
cardia auricular focal con activación más precoz 
en la región septal alta de la aurícula derecha de-
bemos pensar en este abordaje, ya que nos pue-
de ofrecer una alternativa de tratamiento segura y 
eficaz. 
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Figura 4. Mapa de activación con sistema NavX de la aurícula derecha, con la anatomía de la 

raíz aórtica sobreimpuesta en transparencia en proyección oblícua anterior derecha (A) e 

izquierda (B). Se observa que la región de activación más precoz de la aurícula derecha está 

enfrentada a la región posterior de la raíz aórtica donde se encuentra el seno de Valsalva no 

coronario y el punto efectivo de ablación (bola roja). El lugar de registro del His se ha 

marcado con una bola amarilla.  

 

Figura 4. Mapa de activación con sistema NavX de la aurícula derecha, con la anatomía de la raíz aórtica, so-
breimpuesta en transparencia en proyección oblicua anterior derecha (A) e izquierda (B). Se observa que la 
región de activación más precoz de la aurícula derecha está enfrentada a la región posterior de la raíz aórtica 
donde se encuentra el seno de Valsalva no coronario y el punto efectivo de ablación (bola roja). El lugar de 
registro del His se ha marcado con una bola amarilla. 
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PRESENTACIÓN DEL CASO

Varón de 31 años, diagnosticado de miocardiopa-
tía dilatada de origen hipóxico en la infancia, con 
disfunción ventricular moderada que acude a Ur-
gencias por palpitaciones. Se objetiva taquicardia 
de QRS ancho a 220 lpm, compatible con taqui-
cardia ventricular monomorfa sostenida (TVMS), 
con morfología de bloqueo de rama derecha y eje 
superior derecho, con buena tolerancia hemodiná-
mica (Figura 1). Tras la administración de procai-
namida iv, que no es eficaz, se realiza cardiover-
sión eléctrica, con salida en ritmo sinusal.

Se implantó un DAI monocameral en prevención 
secundaria y posteriormente se realizó un estudio 
electrofisiológico.

Se realizó mapa de voltaje con estimulación ven-
tricular derecha observándose una región de es-
cara con actividad fraccionada y retardada en re-
gión posterior basal de VI. (Figura 2). Mediante un 
protocolo de estimulación programada se indujo la 
taquicardia ventricular, muy similar a la espontá-
nea (BRDHH y eje superior). Se mapeó en región 
posterior encontrando un punto con actividad muy 
precoz (192ms), donde el encarrilamiento tenía un 
ciclo de retorno casi idéntico (334ms) a la longitud 
de ciclo de la taquicardia (318ms) y además mos-
traba fusión oculta (Figura 3). Además durante el 

encarrilamiento, el intervalo de tiempo desde es-
pícula hasta inicio de QRS era exacto al intervalo 
de tiempo desde el EGM local hasta el inicio de 
QRS en taquicardia (Figura 4).

De esta forma, se cumplían todos los criterios 
que demostraban que el catéter se encontraba en 
la zona protegida o crítica del circuito de la taqui-
cardia, por lo que se procedió a realizar ablación 
en dicho punto, cortándose la taquicardia a los po-
cos segundos de aplicación (Figura 5), con impo-

Ablación exitosa de taquicardia ventricular 
en paciente con miocardiopatía dilatada no 
isquémica
E. Rodríguez González, V. Castro Urda, J. Toquero Ramos, M. Sánchez García, C. Pham Trung, A. 
Ragab, MA. Restrepo Córdoba, I. Fernández Lozano
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda
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Figura 1: ECG de 12 derivaciones. Taquicardia de QRS ancho con morfología de rama derecha y 
eje superior derecho compatible con taquicardia ventricular. 
 
 
 

Figura 1. ECG de 12 derivaciones. Taquicardia de QRS ancho con morfología de rama derecha y eje superior 
derecho compatible con taquicardia ventricular..

 

 
 
 
 
 
Figura 3: Mapa de voltaje. Escara con actividad fraccionada y retardada en región posterior basal 
del ventrículo izquierdo.   

Figura 2. Mapa de voltaje. Escara con actividad 
fraccionada y retardada en región posterior basal 
del ventrículo izquierdo.
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sibilidad de inducción posterior ni espontánea ni 
con estimulación programada.

Durante el seguimiento, no se han registrado re-
cidivas tras el procedimiento y el paciente se en-
cuentra estable en tratamiento con dosis bajas de 
betabloqueante.

DISCUSIÓN

Durante taquicardia ventricular, el circuito reen-
trante más frecuentemente encontrado en las se-
ries de cartografía quirúrgica es el modelo de fi-
gura de «8», en el que la propagación del frente 
de despolarización eléctrica se produce a través 
de una zona central de conducción lenta, separada 
del miocardio circundante por áreas anatómica y/o 

funcionalmente inactivas y conectada con él me-
diante una zona de entrada y otra de salida 1. 

Los principales componentes del circuito de re-
entrada, según el modelo anatómico, son los que 
se indican en la figura 6. El istmo central es la vía 
común del circuito y es elemento esencial para la 
reentrada. Su actividad no puede apreciarse me-
diante ECG de superficie pero sí mediante regis-
tros intracardiacos, que habitualmente muestran 
potenciales multicomponentes como reflejo de 
la conducción lenta. El inicio del QRS se produce 
después de que el frente de onda emerja del istmo 
en el lugar de salida y la activación difunda por 
los ventrículos. Los bucles externos son láminas 
de miocardio que circundan la cicatriz y conducen 
el impulso haciendo que vuelva al circuito por el 

 

 
 
 
 
 
Figura 4: Maniobra de encarrilamiento de la taquicardia con fusión oculta y ciclo de retorno casi 
idéntico a la longitud de ciclo (LD) de la taquicardia.  
 
 
 

Figura 3. Maniobra de encarrilamiento de la taquicardia con fusión oculta y ciclo de retorno casi idéntico a la 
longitud de ciclo (LD) de la taquicardia.

 
 
 

 
 
 
 
 
 
Figura 5: Maniobra de encarrilamiento de la taquicardia. Intervalo de tiempo durante el 
encarrilamiento desde espícula hasta QRS (S-QRS) exacto al intervalo de tiempo desde el EGM 
hasta el inicio de QRS en taquicardia (E-QRS). 
 

Figura 4. Maniobra de encarrilamiento de la taquicardia. Intervalo de tiempo durante el encarrilamiento des-
de espícula hasta QRS (S-QRS) exacto al intervalo de tiempo desde el EGM hasta el inicio de QRS en taqui-
cardia (E-QRS).
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lugar de entrada. Los circuitos complejos tienen 
además lugares bystander, es decir, lugares de 
conducción lenta dentro de la cicatriz que no par-
ticipan en el circuito 2. 

Los mapas intracardiacos son esenciales para de-
finir el circuito, identificar las partes críticas y ser-
vir de guía para la ablación, que debe dirigirse a 
la zona central de conducción lenta, que constituye 
un istmo eléctrico susceptible de interrupción.

Para cartografía y ablación es determinante la 
respuesta de la TV al encarrilamiento. El encarri-
lamiento de una taquicardia ventricular mediante 
estimulación continua ventricular con una longitud 
de ciclo ligeramente inferior a la de la taquicardia 
se expresa en el electrocardiograma mediante 
complejos QRS de fusión de la taquicardia y de la 
despolarización dependiente directamente de la 
estimulación 3. Se debe analizar los siguientes pa-
rámetros:

-- 	Fusión del QRS. El encarrilamiento sin un cambio 
apreciable de la morfología del QRS se deno-
mina encarrilamiento con fusión oculta, e indica 
que el estímulo se está aplicando en localizacio-
nes viables dentro de la cicatriz, generándose un 
frente de activación que utiliza la misma salida 
del circuito que la TV. Esto puede deberse a un 
estímulo originado en el istmo o en lugar bystan-
der conectado con éste.

-- 	El intervalo desde el estímulo al QRS (S-QRS) es 
un indicador del tiempo de conducción desde el 
lugar donde estamos estimulando hasta la sali-
da del circuito. Un intervalo electrograma-QRS 
(E-QRS) durante la taquicardia igual al intervalo 
estímulo-QRS (S-QRS) durante el encarrilamien-
to sería un marcador de posicionamiento del 
catéter de ablación en el circuito y no en áreas 
“espectadoras pasivas”. La estimulación que se 

realiza en lugares bystander obtiene un intervalo 
S-QRS más largo que el E-QRS durante la TV.

-- 	El ciclo de retorno o primer intervalo postestimu-
lación (medido desde el último estímulo con en-
carrilamiento de la TV hasta la siguiente despo-
larización registrada en el mismo catéter) debe 
ser igual a la duración del ciclo de la taquicardia 
(con un margen de 30ms) si la estimulación se 
realiza en cualquier lugar del circuito de reentra-
da. La estimulación en lugares alejados del cir-
cuito o en lugares bystander daría lugar a ciclos 
de retorno más largos. 

El lugar idóneo para la ablación se caracteriza 
por la presencia de encarrilamiento con fusión 
oculta, y en el que el intervalo S-QRS sea igual al 
E-QRS. Además, el ciclo de retorno debe ser igual 
a la duración del ciclo de la taquicardia (ablación 
en el istmo protegido del circuito de la taquicardia, 
Figura 7). La estimulación en un lugar considerado 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
Figura 6: Cese de la taquicardia tras ablación en la zona protegida o crítica del circuito. 
 

Figura 5. Cese de la taquicardia tras ablación en la zona protegida o crítica del circuito.

 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 7: Componentes de un circuito de reentrada. Propagación del frente de despolarización 
eléctrica a través de una zona central de conducción lenta, conectada con el miocardio 
circundante mediante una zona de entrada y otra de salida. 
Ilustración adaptada de Begoña Benito et al 2.  
 
 

Figura 6. Componentes de un circuito de reen-
trada. Propagación del frente de despolarización 
eléctrica a través de una zona central de conduc-
ción lenta, conectada con el miocardio circundan-
te mediante una zona de entrada y otra de salida. 
Ilustración adaptada de Begoña Benito et al 2.
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bystander produciría fusión oculta, ya que la salida 
es la misma que en taquicardia, pero presentaría 
una diferencia S-QRS – E-QRS y un ciclo de retorno 
más prolongado (Figura 8). Si ésta se produjera en 
un bucle externo, podríamos obtener un ciclo de 
retorno similar a la longitud de ciclo de la taquicar-
dia pero con fusión evidente (Figura 9). 

En conclusión, se muestra un caso clínico en el 
que se llevaron a cabo las maniobras clásicas de 
encarrilamiento y mapeo en taquicardia ventricu-
lar, conduciendo a la ablación exitosa de la misma

 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 8. Estimulación en la zona de salida del circuito de reentrada, mostrando encarrilamiento 
con fusión oculta, ciclo de retorno igual a la LC de la taquicardia (380ms), y un intervalo E-QRS 
durante la taquicardia igual al intervalo S-QRS (70ms). 
Ilustración adaptada de Stevenson WG et al 4. 
 
 

Figura 7. Estimulación en la zona de salida del circuito de reentrada, mostrando encarrilamiento con fusión 
oculta, ciclo de retorno igual a la LC de la taquicardia (380ms), y un intervalo E-QRS durante la taquicardia 
igual al intervalo S-QRS (70ms). Ilustración adaptada de Stevenson WG et al 4.

 

 
 
 
Figura 9. Estimulación en un bystander en un paciente con una taquicardia ventricular con 
longitud de ciclo (LC) de 490ms. Los tres primeros estímulos muestran encarrilamiento con fusión 
oculta aunque con un ciclo de retorno de 570ms (que excede a la LC de la TV en 80ms). 
Ilustración adaptada de Stevenson WG et al 4. 
 

Figura 8. Estimulación en un bystander en un paciente con una taquicardia ventricular con longitud de ciclo 
(LC) de 490ms. Los tres primeros estímulos muestran encarrilamiento con fusión oculta aunque con un ciclo 
de retorno de 570ms (que excede a la LC de la TV en 80ms). Ilustración adaptada de Stevenson WG et al 4.

 
 

 
 
 
 
 
Figura 10. Estimulación en un bucle externo en paciente con TVS con LC de 510ms. Estimulación a 
450ms, encarrilando la taquicardia con fusión, debido a activación antidrómica y ortodrómica en el 
circuito. El ciclo de retorno en esta ocasión se aproxima a la LC de la taquicardia (510ms). 
Ilustración adaptada de Stevenson WG et al 4. 
  

Figura 9. Estimulación en un bucle externo en paciente con TVS con LC de 510ms. Estimulación a 450ms, 
encarrilando la taquicardia con fusión, debido a activación antidrómica y ortodrómica en el circuito. El ciclo 
de retorno en esta ocasión se aproxima a la LC de la taquicardia (510ms). Ilustración adaptada de Stevenson 
WG et al 4.



INTRODUCCIÓN

La estimulación auricular, en los llamados sitios 
alternativos a la orejuela (septo auricular bajo, alto, 
incluso biauricular), fracasó para el control de los 
paroxismos de fibrilación auricular, pero fue pro-
bada la mayoría de las veces de forma indiscrimi-
nada y sobre todo, sin tener en cuenta la presencia 
o no de trastornos en la conducción interauricular. 
Sabemos que estos, son predictores de taquiarrit-
mias auriculares 1,3, además de que pueden inter-
ferir con el llenado ventricular izquierdo 4. La co-
rrección de dichos trastornos. ¿Podría evitar los 
paroxismos de taquiarritmias auriculares?

CASO CLINICO

Mujer de 74 años, con historia de hipertensión ar-
terial, diabetes mellitus II y dislipémia.

A finales de 2011, acudió a Urgencias del hospital 
con palpitaciones, objetivándose fibrilación auri-
cular con respuesta ventricular rápida a 175 latidos 
por minutos (lpm) y fallo ventricular izquierdo, por 
lo que precisó cardioversión eléctrica de urgencia.

La Figura 1 muestra el ECG en rimo sinusal, con 
frecuencia media a 60 lpm y con una morfología de 
la onda P, especialmente en D3, típica de bloqueo 
avanzado del haz de Bachmann 1.

El ecocardiograma mostraba una ligera hipertro-
fia ventricular izquierda concéntrica (13 mm), au-
rícula izquierda de 48 mm, diámetro telediastólico 
de ventrículo izquierdo (VI) de 47 mm, insuficiencia 
mitral ligera y función sistólica de VI conservada, 
sin alteraciones de la contractilidad segmentaria.

Se indicó tratamiento con anticoagulación oral, 
IECA, diuréticos, amiodarona, antidiabéticos ora-
les y estatina.

Durante el siguiente año, acudió en dos ocasio-
nes a Urgencias, por nuevos episodios de fibrila-
ción auricular con respuesta ventricular rápida mal 
tolerada, acompañada en una ocasión de un nuevo 
episodio de fallo ventricular izquierdo, precisando 
en ambas ocasiones, cardioversión eléctrica. A fi-
nales del año, se retiró la amiodarona por hiper-
tiroidismo que fue sustituida por flecainida oral a 
dosis de 100 mg cada 12 horas que también, fue 

Estimulación auricular en el haz de Bachmann
R. Barba Pichardo, J. Venegas Gamero, P. Moriña Vázquez J M. Fernández Gómez, J. Morgado Garcia 
de Polavieja
Hospital Universitario Juan Ramón Jiménez. Huelva
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Figura 1. ECG en ritmo sinusal a 61 lpm. La morfología +/- de la onda P en D3, es típica del denominado blo-
queo avanzado del haz de Bachmann. 
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preciso suspender por intolerancia (mareos, ma-
lestar general, inapetencia), iniciándose tratamien-
to con sotalol 160 mg, dos veces al día. 

 Tres meses después, acudió a nuevamente a 
Urgencias con fibrilación auricular rápida, preci-
sando nueva cardioversión eléctrica, tras una per-

fusión de 150 mg i.v. flecainda i.v. que se mostró 
ineficaz para la reversión a ritmo sinusal.

La paciente fue remitida por su cardiólogo a la Uni-
dad de Arritmias y Marcapasos, con la indicación 
de implante de marcapasos y ablación del nodo AV, 
opción de tratamiento que la paciente aceptó.

Figura 2. La estimulación en el haz de His, ocasiona un QRS de fusión, de duración prácticamente normal.

Figura 3. El registro de la actividad auricular, a nivel del techo auricular derecho, haz de Bachmann muestra 
potenciales fraccionados. La estimulación a este nivel, hace desaparecer la imagen del bloqueo del haz de 
Bachmann y reduce la duración de la onda P.
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En nuestra practica habitual, cuando se indica 
marcapasos y ablación del nodo AV, preferimos di-
ferir una técnica de otra. Procedemos primero al 
implante del marcapasos y cuando nos asegura-
mos que dicho procedimiento no cursa con pro-
blemas (sangrados, hematomas, desplazamientos 
de cables, etc..) procedemos a la ablación de nodo 
AV, lo que se lleva a cabo en un plazo aproximado 
de 10-15 días tras el implante.

En este caso, programamos la estrategia de im-
plante del marcapasos para estimulación en His y 
dado que la paciente tenía un bloqueo avanzado 
de Bachmann, probaríamos si la estimulación a di-
cho nivel podía corregir dicho bloqueo, en cuyo 
caso dejaríamos una estimulación permanente au-
ricular a dicho nivel.

Tras conseguir el implante en el haz de His 
(Figura 2),procedimos al implante en el haz de 
Bachmann. Para su localización obtuvimos regis-
tros bi y monoplares a través del cable empleado 
para la estimulación definitiva, cuya guía prefor-
mamos manualmente en “J” y, mediante posición 
radiológica de OAI, mapeamos en el techo de la 
aurícula derecha. En esta zona, es frecuente en-
contrar potenciales fraccionados, donde estimu-
lando, se puede hacer desaparecer el bloqueo del 
haz de Bachmann, con normalización de la morfo-
logía de la onda P, a la vez que se reduce su dura-
ción, como sucedió en este caso (Figura 3) una vez 
fijado el cable en la zona seleccionada.

La paciente finalmente quedó, con marcapasos 
Medtronic Ensura DR MRI con cable auricular im-
plantado en el haz de Bachmann y ventricular en 
el haz de His, figura 4, ya que rechazó la ablación 
del nodo AV, siendo dada de alta con el marcapa-
sos programado en AAI a 70 impulsos por minuto y 
reconocimiento de taquiarritmias auriculares (TA/
FA) por encima de 171 lpm, manteniéndose el tra-
tamiento con sotalol, la antocoagulación y el resto 
del tratamiento ya descrito previamente.

Acudió a revisión a los dos meses del implante, 
encontrándose asintomática. En ese momento, la 
interogación del generador informó de un por-
centaje de estimulación auricular del 98 % y de 0 
episodios de TA/FA. Los parámetros eléctricos de 
detección y estimulacion, asi como impedancias 
eran correctos.

La paciente prefirió postponer la ablación del 
nodo AV. Transcurridos cuatro meses (seis tras el 
implante) en una nueva revisión, se mantenía asin-
tomática y en ritmo sinusal. Los datos interrogados 
mostraban un 99 % de estimulación auricular y dos 
episodios autolimitados de TA/FA (menos de 1 mi-
nuto de duración), por lo que se decidió postpo-

ner la ablación del nodo AV, manteniendo la misma 
programación del dispositivo. 

Al año del implante, se mantiene sin episodios clí-
nicos de arritmias auriculares, registrándose col-
gajos de TA/FA de muy corta duración y un 99 % 
de estimulación auricular, ante lo que se ha retra-
sado “sine die”la ablación de nodo AV. 

COMENTARIO

En este caso, la estimulación auricular, se ha mos-
trado eficaz para el control de los paroxismos sinto-
máticos de fibrilación auricular, en nuestra pacien-
te, que presentaba un bloqueo avanzado del haz 
de Bachmann, que se corrigió con la estimulación 
a dicho nivel. El bloqueo del haz de Bachmann in-
crementa el tiempo de conducción interauricular 
y deshomogeiniza la refractariedad, facilitando la 
aparición de arritmias. El retraso en la sístole auri-
cular acompañante puede, también, interferir con 
el llenado ventricular izquierdo, repercutiendo ne-
gativamente en su funcionamiento, ocasionando el 
llamado síndrome de disfunción electromecánica 
auricular 5,6.

¿En esta paciente, ha sido la estimulación auricu-
lar la responsable de la reducción de la frecuencia 
de los paroxismos de fibrilación auricular? O quizá 
¿La corrección del bloqueo de Bachmann ha rever-
tido las circunstancias eléctricas y mecánicas, que 
facilitaban la aparición de dicha arritmia?

Figura 4. Radioscopia en proyección OAI, mos-
trando la posición final de los cables en haz de 
Bachmann y His.
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INTRODUCCIÓN

La adición de nuevos cables a dispositivos de 
estimulación cardiaca implantables (DECI) es un 
procedimiento con frecuencia creciente y que su-
puso el 1,8 % de la actividad relacionada con esti-
mulación cardiaca en el último registro español 1. 
Los motivos más frecuentes son el deterioro/infec-
ción de cables previos, la necesidad de mejora del 
modo de estimulación a bi o tricameral o la necesi-
dad de nuevos cables para desfibrilación. Al incre-
mento de estas indicaciones contribuye la mayor 
longevidad de los pacientes portadores de DECI 
junto con la expansión de las indicaciones para 
desfibriladores automáticos implantables (DAI) y 
resincronizadores.

En consecuencia necesitamos con más frecuen-
cia volver a canalizar accesos vasculares con ca-
bles en su interior, lo que en ocasiones se complica 
por el desarrollo de obstrucciones vasculares. Pre-
sentamos de forma ilustrativa un caso de estenosis 
venosa subclavia evidenciada durante una revisión 
quirúrgica de un DAI-resincronizador, resuelto 
mediante venoplastia percutánea, y revisamos la 
experiencia acumulada en la literatura al respecto 
así como sobre posibles abordajes alternativos.

CASO CLÍNICO

Varón de 69 años con antecedentes de diabetes, 
EPOC con insuficiencia respiratoria crónica, dis-
función sistólica moderada (FEVI 38 % por Simpson 
biplano) de etiología isquémica (revascularización 
quirúrgica previa), en situación de insuficiencia 
cardiaca crónica con predominio derecho, en cla-
se funcional III, un QRS de 150 ms con imagen de 
BCRD y un ritmo en el momento de la primera 
valoración de flutter auricular común con conduc-
ción AV rápida. Inicialmente se indicó la ablación 

del istmo cavo-tricúspideo tras lo que se puso de 
manifiesto una disfunción sinusal con un ritmo de 
escape de la unión AV a 40 lpm, con ocasionales 
salvas de TVMNS de hasta 8 latidos en la monitori-
zación (Figura 1). Este ritmo fue peor tolerado que 
el flutter auricular, condicionando su reingreso 
por insuficiencia cardiaca. Se decidió realizar un 
estudio electrofisiológico para evaluar la conduc-
ción AV y estimar la eventual necesidad de esti-
mulación ventricular crónica asi como para com-
pletar la estratificación pronóstica por el hallazgo 
de TVMNS. El estudio mostró un HV de 60 ms y un 
punto de Wenckebach a 600 ms. Mediante estimu-
lación desde ápex de VD con tren de 400 ms y 2 
extraestímulos a 220 y 200 ms se indujo una TVMS 
sincopal que requirió cardioversión eléctrica.

Con estos hallazgos se indicó el implante de un 
DAI tricameral Medtronic Maximo II CRT-D, con un 
electrodo Attain Ability Plus en una rama epicárdi-
ca lateral del VI (Figura 2).

A los 3 meses del implante en una revisión ru-
tinaria del dispositivo se detectó una pérdida de 
captura del cable de VD, con el resto de paráme-
tros eléctricos estables y sin desplazamiento apre-
ciable en la radiografía de tórax. Se realizó una 
revisión quirúrgica con la sospecha de microdis-
locación vs disfunción del cable (que se descartó 
en su análisis posterior). Durante los intentos de 
manipulación del cable, se encontró una gran re-
sistencia a la movilización a nivel proximal, permi-
tiendo únicamente movimientos de retirada pero 
no de nuevo avance del mismo, lo que obligó a su 
explante. Se intentó recuperar el acceso vascular 
mediante nuevas punciones subclavias, sin conse-
guir el avance de una guía.

La venografía con inyección de contraste desde 
vena basílica, mostró una oclusión subclavia a nivel 
de la línea medioclavicular (Figura 3) por lo que 
se intentó también sin éxito realizar una punción 
subclavia proximal a la oclusión, guiada por esco-
pia. Finalmente se decidió realizar una venoplastia 
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Figura 1. A. Marcada disfunción sinusal tras la ablación de flutter auricular, con ritmo de escape de la unión AV 
a 40 lpm con conducción retrógada, BCRD y necrosis anterior. B. Racha de TVMNS documentada en Holter.

Figura 2. DAI-resincronizador con cables de fijación activa en orejuela derecha, ápex de VD y cable Attain 
Ability Plus en rama epicárdica lateral de VI.
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sobre la oclusión con la colaboración del radiólogo 
intevencionista. 

A través de una punción de vena basílica izquier-
da guiada con ecografía se avanzó una guía cur-
va de Terumo y un catéter multipropósito de 4 F, 
que se progresó hasta la vena subclavia izquierda 
consiguiendo cruzar la estenosis. Posteriormente 
se realizó intercambio por guía tipo Amplatz y se 
progresaron balones tipo Passeo 35 de Biotronik 
de 8 x 40 mm realizando angioplastia a presión no-
minal de 1 minuto de duración. En la flebografía de 
control desde el introductor se identificó una este-
nosis residual por lo que se realizó otro inflado con 
un nuevo balón tipo Passeo 35 de 10 x 40 mm, con 
aceptable resultado morfológico. (Figura 4). Una 
vez recanalizada la oclusión pudimos realizar una 
punción venosa subclavia y avanzar una guía vas-
cular, que permitió el implante de un nuevo cable 
de desfibrilación en VD. 

La evolución inicial del paciente fue buena desta-
cando como única complicación el desarrollo de 
un hematoma en el bolsillo del generador que fue 
manejado de forma conservadora. Como compli-
cación diferida a las 6 semanas el paciente con-
sultó por aparición de signos inflamatorios en el 
bolsillo del generador. Se descartó infección sisté-
mica mediante hemocultivos y el ecocardiograma 
transesofágico no mostró alteraciones, pero por la 
progresión de los signos inflamatorios y ante un 

alto grado de sospecha clínica de infección local, 
se decidió revisión quirúrgica que confirmó conte-
nido purulento (con crecimiento posterior de Sta-
phylococcus epidermidis), por lo que se explantó 
todo el sistema. Tras un ciclo antibiótico con Vanco-
micina de 10 días, se implantó un DAI bicameral en 
el lado opuesto, siendo la evolución del paciente 
satisfactoria hasta el momento.

OBSTRUCCIÓN VENOSA EN 
ESTIMULACIÓN CARDIACA

Es difícil estimar la magnitud de este problema, 
por la falta de homogeneidad en los casos comu-
nicados en cuanto a la definición de obstrucción 
venosa y al momento de su evaluación. En series 
clásicas de venografías realizadas a pacientes 
portadores de marcapasos en el momento del re-
cambio del generador, la tasa de oclusión vascular 
oscilaba del 15 al 22 % y entre el 39 y el 68 % si 
se incluyen los casos con grados de estenosis más 
que moderadas 2-5. En series contemporáneas que 
incluyen desfibriladores, la incidencia de estenosis 
venosa oscila entre el 25 y el 33 % en el momento 
del recambio de generador (con hasta el 9 % de 
accesos ocluidos) 6-12. 

En dos series de pacientes sometidos a extrac-
ción del cable se demostró un significativo aumen-
to en la incidencia de obstrucción vascular en los 
casos en los que la indicación del explante era la 

Figura 3. Venografía con oclusión subclavia (flecha), y circulación colateral hacia yugular interna y subclavia 
proximal.
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infección (13 % vs 32 % y 11 % vs 32 % respectiva-
mente) 11-12. Otros factores predictores de obstruc-
ción propuestos, aunque de forma menos consis-
tente son: el uso previo de marcapasos transitorio, 
el upgrade de marcapasos a DAI, el uso de múl-
tiples cables, la disfunción ventricular, los cables 
bibobina de desfibrilación, los antecedentes de 
trombosis venosa, o la fibrilación auricular.

Cabe destacar el carácter asintomático, de la 
obstrucción venosa, en la inmensa mayoría de los 
casos, lo que hace pensar en una instauración pro-
gresiva de la obstrucción/estenosis lo que permite 
el desarrollo de circulación colateral. Se ha pro-
puesto la fibrosis como mecanismo de la obstruc-
ción, que se inicia con el depósito de fibrina sobre 
el cable a las pocas horas del implante, lo que fa-
cilitaría su adhesión a la íntima vascular 13. También 
se ha propuesto el papel inflamatorio de la fricción 
crónica del cable sobre el endotelio, que induciría 
una respuesta de fibrosis y trombosis. En una se-
rie autópsica de 11 casos se describió la falta de 
predilección de la reacción fibrótica sobre el cable 
por ninguna localización del mismo, así como la au-
sencia de una relación cronológica reconocible 14.

ACCESOS VASCULARES ALTERNATIVOS

Cuando nos enfrentamos a un upgrade de un 
DECI y prevemos o, en el peor de los casos, nos 
encontramos con un problema de acceso vascular, 
disponemos de varias alternativas. (Tabla I)

En primer lugar, destaca por su sencillez e inme-

Figura 4. Venoplastia subclavia. Se aprecia una muesca sobre el balón de angioplastia (A, B) en relación con 
componente fibrótico de la obstrucción. Finalmente se consigue la apertura del vaso (C) con desaparición 
de la muesca sobre el balón. Venografía tras la angioplastia que muestra la repermeabilización del vaso, con 
persistencia de estenosis residual.

Tabla I. Alternativas a considerar ante la 
necesidad de implante de nuevos cables en 
pacientes con estenosis venosa del eje axilo-
subclavio

Punción proximal a la estenosis

Abandono del sistema e implante completo 
contralateral

Abandono del sistema e implante completo 
femoral/iliaco

Acceso vascular alternativo y tunelización hasta 
bolsillo previo

Sistemas de extracción de electrodos

Acceso “desde dentro hacia fuera”

Venoplastia percutánea
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diatez el abandono de los cables previos, seguido 
del implante de un sistema completo en posición 
contralateral. Como contrapartida, esta estrategia 
tiene el agotamiento de accesos vasculares que 
pueden ser necesarios en el futuro para estas u 
otras indicaciones (catéteres de diálisis, reservo-
rios para quimioterapia…) y un incremento en el 
coste en los casos en los que se abandonan cables 
normofuncionantes. En los casos en los que se de-
cide abandonar los cables, existe cierta preocu-
pación en cuanto a los riesgos que este material 
implantado pueda suponer a largo plazo. La inci-
dencia comunicada de complicaciones es muy va-
riable, siendo baja en la serie más amplia 15 (5,5 %, 
incluyendo 1,8 % de infecciones), aunque otros au-
tores han encontrado hasta 20 % 16 (migración de 
cable, erosión cutánea, estimulación pectoral) y un 
11 % de infecciones en una población pediátrica 17. 
La presencia de cables abandonados se conside-
ra una contraindicación para la realización de re-
sonancia magnética, pero en un trabajo reciente 
en 19 pacientes en el que se optó por explantar 
transitoriamente el generador durante la explora-
ción (dejando por tanto los cables transitoriamente 
abandonados), con posterior reimplante, no hubo 
ninguna complicación y los cables funcionaron con 
normalidad 18.

Si se opta por la estrategia previa y se encuen-
tra también en el lado contralateral problemas de 
acceso vascular, puede emplearse una via alter-
nativa como el implante femoral o iliaco. Se han 
descrito implantes con éxito por esta vía desde 
1980 19, incluso de desfibriladores tricamerales 20 
pero cuenta con desventajas (aparte de la falta de 
familiaridad con el procedimiento) como una ma-
yor tasa de dislocación de los cables (de hasta el 
21 % en auriculares y 7 % en ventriculares) 21-22.

Los cables funcionantes pueden aprovecharse si 
se consigue implantar el nuevo cable a traves de 
una via alternativa que permita salvar la estenosis, 
y posteriormente se tuneliza dicho cable hasta el 
bolsillo del generador. Esta práctica no es excep-
cional en nuestro medio, y se ha comunicado su 
uso para la vía yugular interna 23, punción supracla-
vicular de la subclavia 24 y para el acceso subclavio 
desde el lado contralateral 25  . La tunelización de 
los cables tiene el inconveniente de que quedan 
en posición superficial, siendo más susceptibles a 
traumatismos y erosión cutánea.

En otros casos, la necesidad del implante de un 
nuevo cable viene dada por la extracción de otro 
deteriorado. Si en el procedimiento se detecta la 
presencia de obstrucción venosa, puede apro-
vecharse el conducto creado por el sistema de 
extracción (vaina de contratracción, vaina con ra-

diofrecuencia o láser) para reutilizar el acceso, 
avanzando una guía vascular. A través de la guía 
se podrá avanzar posteriormente un introductor 
pelable corto en casos de obstrucciones proxima-
les o largo (como los catéteres guía empleados en 
resincronización cardiaca) para avanzar el nuevo 
cable en obstrucciones distales 26-28. Merece una 
mención especial los sistemas de extracción de 
electrodos con láser 29. El conducto creado por es-
tas herramientas a través de la oclusión vascular 
se ha mostrado tan útil para el avance de nuevos 
cables que han llegado a extraerse por este motivo 
cables normofuncionantes sólo con la intención de 
crear un canal a través de la obstrucción vascular 30. 
Basándose en el mismo principio, se ha utilizado 
un cable funcionante como guía para crear este 
conducto, sin necesidad de su explante 31. A pesar 
de lo atractivo de estas técnicas, no hay que des-
preciar el riesgo de complicaciones graves (1,9 %) 
e incluso mortalidad (0,8 %) que conllevan 32.

Mencionaremos también por su originalidad la 
técnica descrita por Elayi y cols. para obtener un 
acceso vascular en pacientes con obstrucción vas-
cular bilateral 33. Consiste en la introducción por 
vía femoral de un sistema de tipo catéter/dilatador/
aguja como el empleado para la punción transep-
tal, con el objetivo de realizar una punción desde 
el interior del vaso a nivel de la oclusión, dirigien-
do la aguja a través de los tejidos blandos hasta la 
piel en la región subclavicular, con la ayuda pos-
terior de dilatadores rígidos progresivos. De esta 
forma fueron capaces de implantar 8 dispositivos 
(3 de ellos biventriculares).

Por último revisaremos la técnica que empleamos 
en nuestro caso, recuperando el acceso vascular 
mediante una venoplastia percutánea. Hay series 
publicadas con esta técnica desde 2005 13, con alta 
tasa de éxito, tanto por vía anterógrada como retró-
grada 34-35. El grupo más activo es el de Worley, con 
una experiencia comunicada de 373 pacientes. 
Su experiencia inicial le permitió describir 4 tipos 
distintos de obstrucciones: inaparentes (fácilmente 
cruzadas con la guía pero en las que el introduc-
tor pasa con dificultad), aparentes (parece oclui-
da pero la guía cruza con facilidad), resistentes a 
la guía (requieren manipulación de la misma con 
catéter de soporte o contraste para cruzar la obs-
trucción) y refractarias a la guía (requieren asisten-
cia mecánica para cruzar) 36.

Su técnica consiste en una punción venosa cen-
tral distal a la oclusión, avanzando una guía en J 
y sobre ésta un introductor de 5 F. A continuación 
se intercambia por una guía hidrofílica de 0,035”. 
Para proporcionar soporte adicional para el cru-
ce de la guía se intercambia el introductor por un 
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catéter hidrofílico de angiografía vertebral de 5 F. 
Una vez cruzada la obstrucción se asegura la po-
sición intravascular de la guía comprobando que 
progresa hasta la cava inferior o hasta el ventrículo 
derecho, valorando en proyecciones radiológicas 
ortogonales su proximidad con los cables. Tras 
ello, se intercambia de nuevo la guía por una Am-
platz super-stiff, avanzando sobre ella un balón “no 
compliante” de 6 mm x 40 mm hasta la unión entre 
la vena cava superior con la aurícula derecha. Se 
realizan inflados hasta la presión nominal del balón 
hasta eliminar la “cintura” de la obstrucción. A con-
tinuación se realiza dilataciones sucesivas “cabe-
za-cola” de forma que en cada inflado el extremo 
distal del balón quede en la posición del extremo 
proximal en el inflado previo, hasta alcanzar el bol-
sillo del generador. Si no se consigue eliminar ini-
cialmente la “cintura” de la estenosis, puede em-
plearse un balón de kevlar que permite inflados 
hasta 30 atmósferas, o realizar una venoplastia for-
zada (avanzar una segunda guía adyacente al ba-
lón, con un efecto similar a los balones de corte). El 
autor enfatiza que el objetivo de la angioplastia no 
es asegurar la permeabilidad del vaso a largo pla-
zo en pacientes asintomáticos a este respecto, sino 
únicamente permitir el implante de los cables de-
seados. Con esta técnica se ha comunicado unos 
excelentes resultados, permitiendo completar el 
implante en 371 de 373 casos desde 1999 37.

No se describe entre las complicaciones del pro-
cedimiento el daño sobre cables previos, sobre los 
que se realiza la venoplastia, ni siquiera en casos 
en los que se llega a implantar un stent 38. Los re-

sultados del grupo de Worley se han reproducido 
en otros centros, demostrando además una mayor 
probabilidad de éxito y menor duración del pro-
cedimiento en comparación con otras estrategias 
alternativas 39.

DISCUSIÓN

La dificultad en el acceso vascular para procedi-
mientos en portadores de DECI es un problema 
con incidencia creciente. Existen varias estrate-
gias para solucionar estos problemas, pero no se 
puede realizar recomendaciones generales por la 
enorme variedad de escenarios clínicos posibles. 
Para anticiparse a este problema y poder planear 
la mejor estrategia es altamente recomendable 
realizar una venografía antes de cualquier proce-
dimiento relacionado con revisión o implante de 
nuevos cables. Los implantadores deben estar fa-
miliarizados con las distintas posibilidades de ac-
ceso vascular alternativo y formarse en su uso o 
anticipar la posible colaboración de otros especia-
listas como cardiólogos, radiólogos intervencionis-
tas o cirujanos cardiacos.

El caso clínico presentado ilustra también uno de 
los inconvenientes de este tipo de procedimientos, 
como es el incremento del riesgo de infección. Si 
bien en nuestro paciente confluían prácticamen-
te todos los factores de riesgo conocidos para la 
infección del dispositivo, es muy probable que in-
fluyera la prolongada duración del procedimiento 
y la necesidad de manipular un punto de acceso 
vascular alternativo.
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RESUMEN

La terapia de resincronización cardiaca (TRC) es 
actualmente una estrategia fundamental dentro del 
tratamiento sintomático de un subgrupo de pa-
cientes con insuficiencia cardiaca (IC), que ha de-
mostrado mejorar los síntomas, la calidad de vida 
y reducir los ingresos hospitalarios 1,2, por lo que se 
instaura cada vez más como una estrategia clave 
en el tratamiento de algunos pacientes con disfun-
ción sistólica del ventrículo izquierdo sintomática. 
Sin embargo, las complicaciones relacionadas 
con el implante de estos dispositivos, son más fre-
cuentes que las de cualquier otro dispositivo de 
estimulación o desfibrilador automático implanta-
ble (DAI), lo que supone un serio problema en la 
práctica clínica 3. Presentamos un caso de TRC en 
el que acontecen algunas de estas complicaciones 
así como la estrategia empleada para mantener la 
resincronización en la paciente. 

CASO CLÍNICO

Mujer de 54 años de edad, en seguimiento en la 
unidad de insuficiencia cardiaca de nuestro centro 
con el diagnóstico de miocardiopatía dilatada idio-
pática, desde 2004. En el debut clínico presentaba 
una clase funcional III/IV de la NYHA, con una frac-
ción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) 
de 31 %, asincronía ventricular en el ecocardio-
grama transtorácico y bloqueo completo de rama 
izquierda del haz de His (BCRIHH). En marzo de 
2008, por persistencia en clase funcional (CF) III y 
deterioro de la función sistólica (FEVI: 22 %) a pe-
sar de tratamiento médico óptimo, se le implantó 
un DAI-TRC, vía subclavia izquierda con genera-
dor subcutáneo pectoral izquierdo.

Al mes del implante se detectó desplazamiento 
del cable auricular y captura frénica con el cable 
de ventrículo izquierdo, por lo que se recolocó el 
cable de aurícula derecha (AD), y el de ventrículo 
izquierdo (VI). 

A los tres meses del implante ingresó por de-

hiscencia de la herida, con exposición del dis-
positivo, realizando la extracción de todo el siste-
ma. Cuatro meses después se implantó un nuevo 
DAI-TRC completo, por vía subclavia izquierda, 
con generador subpectoral izquierdo. En el segui-
miento se constató mejoría clínica, con CF II/IV y 
FEVI del 30 %.

En 2011, se detectaron interferencias significati-
vas en el electrograma distal del cable de VD por 
deterioro del aislante. Por oclusión del eje subcla-
vio izquierdo, se implantó un nuevo cable de es-
timulación-desfibrilación con acceso venoso sub-
clavio derecho y tunelización subcutánea hasta el 
generador subpectoral izquierdo.

En 2013, coincidiendo con deterioro de la clase 
funcional y de FEVI hasta 22 %, se detectó eleva-
ción del umbral de estimulación auricular y pér-
dida intermitente de detección junto a “ruido” en 
el canal auricular que producía cambios de modo, 
provocando una reducción de la estimulación bi-
ventricular al 70 %. En diciembre de ese año, se 
extrajo el cable auricular y se implantó un nuevo 
cable mediante acceso subclavio derecho, con tu-
nelización hasta el generador subpectoral izquier-
do (Figura 1A).

Tres meses después, se detectó pérdida de de-
tección y captura del cable de AD, comprobándose 
el desplazamiento del cable hasta la vena subcla-
via derecha (Figura 1B), persistiendo el deterioro 
de la función sistólica del VI (FEVI: 20 %).

Tras discutir con la paciente las dificultades para 
someterse a un nuevo procedimiento, se optó por 
desactivar el cable auricular y programar el dis-
positivo en modo de estimulación ventricular iz-
quierda disparado por la detección del VD (VVT). 
El ECG con estimulación en VVT mostró un ligero 
estrechamiento del QRS respecto al basal (Figu-
ra 2), consecuencia del adelantamiento de la ac-
tivación del VI confirmada en el ecocardiograma 
transtorácico.

A los 6 meses de seguimiento se demostró me-
joría en la función ventricular (FEVI: 38 %) y de la 
clase funcional (CF II/IV), por lo que se mantuvo 
esta modalidad de estimulación.
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DISCUSION

Los pacientes portadores de dispositivos de TRC 
presentan más complicaciones que los portadores 
de dispositivos mono y bicamerales, pues suelen 
encontrarse en estadíos más avanzados de en-
fermedad cardiaca, a lo que se une el riesgo de 
implantar más cables en un procedimiento más 
complejo. 

El riesgo anual publicado de infección de estos 
dispositivos es del 1-3 % 4. La infección de cual-
quier dispositivo de estimulación cardiaca conlleva 
una importante morbi-mortalidad y suele precisar 
el explante completo del sistema 5. 

La reintervención es uno de los factores de ries-
go de infección con más “peso” estadístico (Odds 
ratio de 15.02) 6. 

La estimulación del VI desencadenada por la de-
tección del VD (VVT) en dispositivos de resincroni-
zación fue diseñada originalmente para mantener 
la resincronización en los pacientes con fibrilación 
auricular (FA) con conducción AV propia 7. 

La eficacia de esta función no ha sido demostrada 
en estudios clínicos. Además, el adelantamiento de 
la activación del VI producido por esta estimulación 
desencadenada por la detección de la señal del 
VD es tardía para lo que se considera más eficaz, 
ya que la mayor parte de estudios muestran que el 

mejor resultado se obtiene con estimulación simul-
tánea de ambos ventrículos o con el adelantamien-
to del VI 8. Sin embargo, también se ha descrito a 
un grupo de pacientes superrespondedores que 
muestran fusión entre la activación espontánea de 
la rama derecha y la estimulada del VI 9,10.

En nuestra paciente, con un intervalo PR normal 
y conducción indemne por la rama derecha, este 
modo de estimulación permitió adelantar la activa-
ción del VI manteniendo la sincronía AV en ausen-
cia de señal eléctrica auricular, obteniendo un es-
trechamiento en la duración del QRS y una mejoría 
significativa de la función contráctil del VI y de la 
clase funcional.

CONCLUSIONES

En un dispositivo para TRC, la programación de 
la estimulación de VI disparada por la detección 
de VD en una paciente en ritmo sinusal sin cable 
auricular, permitió mantener la sincronía AV y la 
resincronización ventricular de forma eficaz. 

Esta programación puede ser una alternativa váli-
da frente a la reintervención para mantener la TRC 
en casos de desplazamiento o disfunción del cable 
auricular.

A B

Figura 1. A: Radiografía de tórax tras el implante de un nuevo cable auricular por vía subclavia derecha con 
tunelización al generador subpectoral izquierdo. Puede apreciase un cable de estimulación-desfibrilación 
de doble bobina abandonado en el ápex del VD, otro cable de estimulación-desfibrilación monobobina fun-
cionante, fijado en la región septal del VD, tunelizado desde subclavia derecha al generador subpectoral 
izquierdo y el cable del VI en una vena posterior del seno coronario implantado por subclavia izquierda. B: 
Radiografía de tórax que muestra el cable auricular retirado hasta el nivel de la vena subclavia derecha.
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Figura 2. A: Electrocardiograma basal con ritmo sinusal y bloqueo completo de rama izquierda del Haz de His, 
con una anchura del QRS de 159 ms. B. Electrocardiograma tras la estimulación en modo VVT, que muestra 
un discreto estrechamiento del QRS con respecto al basal (149 ms) con un cambio en la polaridad de las de-
rivaciones del plano frontal, con rS en I y aVL que indican la presencia de estimulación ventricular izquierda. 
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INTRODUCCIÓN

Los trastornos en la conducción eléctrica intra-
cardiaca, especialmente el bloqueo de la rama 
izquierda, pueden producir asincronías en la con-
tracción mecánica del ventrículo de notables con-
secuencias hemodinámicas. La terapia de resin-
cronización cardiaca (TRC) pretende reestablecer 
la sincronía de la contracción ventricular al adelan-
tar la despolarización de las áreas cuya activación 
sería originalmente tardía como consecuencia de 
la patología eléctrica o estructural subyacente, y 
ha demostrado reducir la mortalidad y las hospita-
lizaciones debidas a insuficiencia cardiaca en pa-
cientes con disfunción ventricular izquierda 1,2.

Ocasionalmente, una gran dilatación del ventrícu-
lo en estos pacientes puede retrasar en tal medida 
la propagación del impulso eléctrico que, al inte-
ractuar con ciertos algoritmos, dificulta la interpre-
tación de los registros durante el implante. 

Se presenta el caso de un paciente portador de 
marcapasos VDD por bloqueo AV avanzado y fi-
brilación auricular permanente, en el que se rea-
lizó una actualización a desfibrilador biventricular. 
El ecocardiograma y la radiografía de tórax mos-
traban dilatación severa del ventrículo izquierdo y 
gran cardiomegalia, lo que causó dificultades en la 
interpretación de las mediciones intraoperatorias 
de los parámetros del dispositivo. 

CASO CLÍNICO

Varón de 63 años de edad con antecedentes de 
tabaquismo y bronquitis crónica, hipercolesterole-
mia, diabetes mellitus tipo 2 y miocardiopatía di-
latada no isquémica de larga evolución. Portador 

de marcapasos VDD por bloqueo auriculoventri-
cular de segundo grado sintomático desde hace 
16 años. Fibrilación auricular permanente desde 
hace 10 años.

Ingresó en nuestro centro por insuficiencia car-
diaca refractaria con hipertensión pulmonar e 
insuficiencia renal prerenal. El ecocardiograma 
realizado mostró un ventrículo izquierdo (VI) muy 
dilatado, con diámetro telediastólico de 8 cm, mo-
vimiento septal paradójico, siendo los segmentos 
que mejor contraían los posteriores basales, los la-
terales medios y basales y los anteriores basales, 
con una FEVI severamente deprimida. Regurgita-
ción mitral moderada. Cavidades derechas muy 
dilatadas con ventrículo derecho normocontráctil. 
Hipertensión arterial pulmonar moderada. 

Se decidió actualización a dispositivo desfibrila-
dor biventricular, Boston Scientific modelo Inogen 
X4. El procedimiento se realizó sin incidencias y 
se implantó el cable izquierdo en una vena lateral. 

Intraoperatoriamente, durante la realización del 
test de captura del cable izquierdo estimulando 
en modo VVI a 90 lpm (665 ms) se observó una 
aparente captura del ventrículo izquierdo a 65 lpm 
(920 ms) (figura 1). ¿Cómo se explica este trazado? 

Para su interpretación se presentan los electro-
gramas intracavitarios y el canal de marcas que 
proporciona el dispositivo durante el test de um-
bral (Figura 2). 

Como puede observarse y probablemente debi-
do a la severa cardiomegalia que presentaba el pa-
ciente (Figura 3), el retraso de la conducción car-
diaca es tan prolongado (255 ms) que sobrepasa el 
período refractario programado del VD (250 ms). 
Durante el test de captura de VI, la detección del 
frente de onda, con un intervalo superior al límite 
del periodo refractario, hace que la frecuencia de 
estimulación se resetee desde la señal detectada, 
de modo que la captura efectiva no es a 90 lpm, 

Importancia del análisis del canal de 
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sino a 65 lpm (255+665 =  920 ms, 65 lpm). En los 
primeros latidos del test de umbral, con captura 
efectiva a 90 lpm, el canal de marcas señala [RVS] 
porque la detección del frente de onda se produce 
todavía en los últimos 40 ms del período refracta-
rio del VD (250 ms) y, por tanto, no se modifica la 
frecuencia de estimulación programada. 

DISCUSIÓN

Los pacientes subsidiarios de TRC presentan 
asincronía inter e intraventricular que favorece la 
disfunción y dilatación del ventrículo izquierdo 3. La 
peculiaridad del caso que presentamos consiste 
en un retraso de tal magnitud entre la activación de 
pared lateral del VI y el ápex del VD que sobrepasa 
el intervalo programado como período refractario 
tras estimulación del ventrículo izquierdo. En la 
programación definitiva probablemente no hubie-
ra tenido repercusión al tratarse de estimulación bi-
ventricular, salvo en el caso de programar estimu-

lación única de VI o, quizás, si se programara muy 
anticipada la estimulación izquierda o derecha. 

En este caso, la primera opción diagnóstica fue 
un fallo de captura del VI con umbral inestable, 
aunque el análisis detenido del ECG de superficie 
nos reveló que la captura era constante aunque a 
frecuencia inferior a la programada. Fue la obser-
vación precisa de los canales de marcas del dispo-
sitivo cardiaco y la revisión de los períodos refrac-
tarios establecidos, lo que nos permitió establecer 
el diagnóstico certero 4.

Ya sea introperatoriamente o en el seguimiento 
posterior de los dispositivos, su correcto funcio-
namiento y la optimización en su programación 
son fundamentales para conseguir el beneficio 
de la TRC. La utilización de automatismos en las 
mediciones no debe despreocuparnos respecto 
al control; pues aunque útiles, se debe verificar 
su comportamiento ya que no es infrecuente una 
información inadecuada o a veces incompresible. 

 

   
Figura 2. Test de umbral de ventrículo izquierdo. Electrogramas intracavitarios y canal de marcas, registros del 
dispositivo. Inicialmente, hay captura efectiva a 90 lpm y el canal de marcas señala [RVS] porque la detección 
del frente de onda cae todavía en los últimos 40 ms del período refractario de VD (250 ms) y, por tanto, no se 
modifica la frecuencia de estimulación programada. Tras los primeros latidos, la estimulación se reduce ines-
peradamente a 65 lpm (ver explicación en texto).

 

   Figura 1. Test de captura cable izquierdo, electrocardiograma de superficie (derivaciones periféricas, 50mm/s) 
realizado a 90 lpm, efectivo a 65 lpm.
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Figura 4. Programación del dispositivo: parámetros antibradicardia. 
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Figura 3. Radiografía de tórax. Marcada cardiomegalia. Cable de marcapasos previo, cable de desfibrilación 
en ventrículo derecho y cable cuadripolar en ramo lateral basal del seno coronario. 
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