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El ictus es consecuencia de una alteración brus-
ca de la circulación cerebral, con la consiguiente 
afectación funcional de la zona cerebral afectada. 
Dicha alteración puede deberse a una obstrucción 
vascular (ictus isquémico) o una hemorragia por 
rotura de un vaso cerebral (ictus hemorrágico). 

En España se calcula que unas 130000 personas 
por año sufren un ictus lo que constituye un grave 
problema sanitario, social (dependencia) y econó-
mico (invalidez). En los seis meses siguientes tras 
presentar un ictus, el 50 % de los pacientes presen-
tan hemiparesias, el 30 % no son capaces de an-
dar sin ayuda, el 45 % tienen déficits cognitivos, el 
35 % presentan síntomas depresivos, el 19 % están 
afásicos, el 26 % son dependientes de otras perso-
nas para las actividades básicas de la vida diaria y 
un 26% se encuentran ingresados en residencias 
con asistencia profesional 1.

El ictus isquémico supone el 80% del total de los 
casos y constituye la tercera causa de mortalidad en 
nuestro país y cerca del 30 % de estos ictus isqué-
micos son de carácter tromboembólico. Figura 1

Por otra parte y a pesar de los avances en su diag-
nóstico etiológico, todavía permanece sin aclarar el 
mecanismo de un numero significativo (cerca del 
30% de los ictus isquémicos) a los que se aplica el 
término de ictus criptogenético, donde se incluyen 
aquellos casos en los que tras haberse completado 
toda una serie de pruebas diagnosticas (ECG, re-

gistro Holter de 24 horas, ecocardiograma, doppler 
de troncos supraaórticos, tomografía cerebral, etc) 
no es posible establecer su mecanismo.

Por otra parte, la fibrilación auricular (FA), una 
de las patologías cardiacas más prevalentes tiene 
entre sus complicaciones los eventos tromboem-
bólicos y se ha comprobado que el riesgo de ictus 
isquémico es cinco veces mayor en pacientes que 
presentan esta arritmia 2 y aunque la anticoagula-
ción es una medida eficaz para reducir dicho ries-
go, el problema estriba en que en muchas casos la 
FA es paroxística y asintomática (no percibida por 
el paciente) lo que dificulta su diagnóstico.

Es probable que ictus considerados criptogené-
ticos puedan ser consecuencia de esta FA silen-
te, cuya documentación es difícil con los medios 
habituales de monitorización electrocardiográfica 
(ECG seriados, monitorización hospitalaria, Holter 
de 24 – 72 horas). 

Mediante las capacidades diagnosticas de los 
marcapasos, el estudio MOST (Mode Selection 
Trial) apuntó en este sentido al comprobar que la 
presencia de episodios de alta frecuencia mayores 
de 5 minutos se asociaba a seis veces mayor ries-
go de ictus o exitus 3.

Mas tarde, el estudio ASSERT que incluyó 2580 
pacientes mayores de 65 años, sin antecedentes 
de FA, a los que se había implantado un marca-
pasos o un desfibrilador, comprobó arritmias sub-
clínicas (definidas por frecuencias mayores de 
190 lpm durante al menos seis minutos) en el 10 % 
de los pacientes, tras tres meses de seguimiento. 
Además, un subanálisis de dicho estudio, objetivó 
que en los pacientes que presentaron un episodio 
embólico después de los citados tres meses, se 
había detectado FA antes del evento en la mitad de 
los casos y que en un 10% de los casos se compro-
bó FA en los treinta días siguientes al evento.

Posteriormente, los resultados del estudio 
CRISTAL AF (Cryptogenic Stroke and Underlying 
Atrial Fibrillation trial) 4 han demostrado el valor de 
la monitorización prolongada mediante dispositi-
vos insertables al comprobar que la FA es un ha-
llazgo frecuente en pacientes con ictus criptoge-
nético. Dicho estudio incluyó 441 pacientes que se 
distribuyeron 1:1 a un grupo a los que se implantó 

Editorial
Ictus, FA silente y registradores de ECG
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Figura 1. Causas de ictus isquemico.
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un dispositivo insertable (Reveal™ XT Medtronic) 
y otro grupo control seguido con monitorización 
convencional.

En ambos grupos se realizó ecocardiograma 
transesofágico para excluir la presencia de fora-
men oval permeable 5,6.

Los pacientes portadores de Reveal presentaron 
FA en el 8,9 12,4 y 30% a los 41 días, 12 y 36 me-
ses, mientras que en el grupo control, la de detec-
ción de FA fue del 1,4% a los 32 días y del 2% y 3% 
a los 12 y 36 meses. En los portadores de Reveal, 
la FA detectada era asintomática en cerca del 80% 
de los casos y el 92% de los pacientes con FA pre-
sentaron al menos un episodio de duración mayor 
de 6 minutos.

A la vista de estos resultados un panel de exper-
tos 7 consideró razonable la recomendación de 
monitorizar durante 30 días a los pacientes con ic-
tus sin causa aparente y si dicha monitorización es 
negativa, implantar un dispositivo insertable.

Los denominados “Holter” insertables constitu-
yen en la actualidad, el método mas sensible para 
el diagnóstico de episodios de arritmias paroxís-

ticas, bien de forma automática (mediante la pro-
gramación de algoritmos diagnósticos) o tras ser 
activados por el paciente y almacenan datos y re-
gistros ECG de calidad, que son transmitidos vía 
transtelefónica (Medtronic Carelink™) junto a una 
alerta en tiempo real, lo que facilita iniciar sin de-
mora el tratamiento adecuado.

El actual modelo Reveal Linq™ es de tamaño muy 
reducido comparado con el modelo previo Reveal® 
XT y su sistema de implante es menos invasivo y 
mas sencillo. Figura 2

Con destino a tiempos de monitorización mas 
cortos (30 días) recientemente Medtronic ha in-
corporado un monitor cardiaco por telemetría no 
invasivo, SEEQ™ MCT (Mobile Cardiac Telemetry) 
que consta de un parche que se sitúa en el hemitó-
rax izquierdo y un transmisor que envía la informa-
ción a un centro de vigilancia. Figura 3.

Este dispositivo (disponible en Estados Unidos) 
supone una opción intermedia en los sistemas de 
monitorización, no tiene cables, es resistente al 
agua, se activa de forma manual o automática y no 
precisa cambios de batería.
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Figura 2.- Holter insertable (registrador de asa in-
sertable ILR). A: Reveal Linq™ Tamaño 45 x 7 x 4 
mm; volumen 1,2 cc. B: Reveal® XT Tamaño 62 x19 
x 8 mm; volumen: 9 cc. 

A B

Figura 3.- Monitor cardiaco móvil SEEQ™ Medtro-
nic. A: Monitor de parche y transmisor, B: Posición 
del parche en el tórax.



INTRODUCCIÓN

En España se implantaron en el año 2014, según 
datos del Registro Español de Desfibrilador Auto-
mático Implantable (DAI) 1, unos 4.911 DAI y 5.980 
según EUCOMED 2 (el registro recoge el 82% del 
total de los implantes). No suele existir ninguna 
duda en la indicación de implante de DAI en ca-
sos de prevención secundaria, cuando el paciente 
ya ha sufrido un episodio de muerte súbita o una 
arritmia ventricular sostenida con deterioro he-
modinámico no debidas a una causa reversible, 
pero según el Registro el 58,5% de los implantes 
lo fueron por indicación de prevención primaria, 
y es precisamente en esta indicación en la que se 
requiere una adecuada valoración individualizada 
de cada paciente y en la que el profesional sue-
le apoyarse, en la mayoría de las ocasiones, en la 
guías de practica clínica.

En el 2015 la Sociedad Europea de Cardiología 
publicó la Guía sobre el tratamiento de pacien-
tes con arritmias ventriculares y prevención de la 
muerte súbita cardiaca 3 y en el 2016 la Guía para 
el diagnóstico y tratamiento de la insuficiencia 

cardiaca aguda y crónica 4. Ambas guías recogen 
indicaciones de implante de DAI, con niveles de 
recomendación según la evidencia científica que 
las respalda. 

En el presente articulo revisamos las indicaciones 
de implante de DAI en relación a la aportación de 
las últimas guías.

INDICACIONES DEL IMPLANTE DE 
DESFIBRILADOR EN PREVENCIÓN 
SECUNDARIA (FIGURA 1)

Se mantiene la indicación princeps de implante 
de DAI como Clase I, nivel de evidencia A, apoya-
da en los clásicos estudios CIDS, CASH y ACID 5, 
de FV documentada o TV hemodinámicamente 
mal tolerada en ausencia de causa reversible o 
después de 48 horas de un IAM con tratamiento 
médico optimizado y expectativa de vida en buen 
estado funcional mayor de un año.

Sin embargo, se introduce como indicación IIa 
con nivel de evidencia C, basada únicamente en la 
opinión de los expertos del panel que redactaron 
las guías, el implante de DAI en aquellos pacientes 
con TV sostenida recurrente 48 horas tras la fase 
aguda de un IAM que estén con tratamiento mé-
dico optimizado, aunque no presenten disfunción 
VI y que tengan una expectativa de vida en buen 
estado funcional mayor de un año.

Implante de DAI: ¿Han cambiado las 
indicaciones?
Juan G. Martínez Martínez, Amaya García Fernández.
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario de Alicante
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DAI en prevención secundaria
FV documentada o TV 

hemodinámicamente mal tolerada 
en ausencia de causa reversible o 

después de 48 horas de un IAM con 
TMO y expectativa de vida en buen 

estatus funcional > 1 año

FV documentada o TV 
hemodinámicamente mal tolerada 
en ausencia de causa reversible o 

después de 48 horas de un IAM con 
TMO y expectativa de vida en buen 

estatus funcional > 1 año

DAI

TV Sostenida recurrente (no < 48 h 
de IAM) con TMO, FEVI normal y 

expectativa de vida en buen estatus 
funcional > 1 año

TV Sostenida recurrente (no < 48 h 
de IAM) con TMO, FEVI normal y 

expectativa de vida en buen estatus 
funcional > 1 año

≥4 y <6%I-A IIa-C

Figura 1. Figura 1. Indicaciones de implante de DAI en prevención secundaria. Abreviaturas: FV = Fibrilación 
ventricular. TV = Taquicardia ventricular. IAM = Infarto agudo de miocardio. TMO = Tratamiento médico opti-
mo. FEVI = Fracción eyección ventrículo izquierdo.
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INDICACIONES DE IMPLANTE DE 
DESFIBRILADOR EN SÍNDROME 
CORONARIO AGUDO (SCA) 

Tras un SCA las guías insisten en la obligación de 
evaluar la fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo (FEVI) antes del alta y reevaluarla trascu-
rridas 6-12 semanas para valorar la posible indica-
ción de implante de DAI. No obstante, se recogen 
dos indicaciones de implante de DAI en Síndrome 
Coronaria Agudo (SCA):
-	 Clase IIa (C): Se debería considerar la ablación 

transcatéter en un centro especializado, seguida 
de implante de DAI, en pacientes con TV o FV 
recurrentes, o tormenta eléctrica a pesar de re-
vascularización completa y tratamiento médico 
óptimo. Esta indicación esta fundamentalmente 
basada en un articulo de posicionamiento con-
junto de la EHRA, ACCA y EAPI sobre las arrit-
mias cardiacas en el SCA 6.

-	 Clase IIb (C): se puede considerar el implante 
de un DAI o el uso de un chaleco desfibrilador 
trascurridos menos de 40 días de la fase aguda 
en pacientes seleccionados: si existe revascula-
rización incompleta, disfunción VI preexistente, 
arritmias mas allá de las 48 horas del inicio de la 
fase aguda, (TV polimorfa o FV).

INDICACIONES DE IMPLANTE DE 
DESFIBRILADOR EN DISFUNCIÓN 
VENTRICULAR IZQUIERDA 

1. Prevención primaria (Figura 2)

Los pacientes con insuficiencia cardiaca (IC) en 
Clase Funcional de la NYHA II-III y FEVI igual o in-
ferior al 35% después de tres meses al menos de 
tratamiento medico optimizado, con una expecta-

tiva de vida en buen estado funcional de mas de 
un año, tienen indicación de clase I de implante 
de DAI, independientemente de la etiología de la 
disfunción ventricular, si bien para aquellos con 
etiología isquémica deben de haber trascurrido al 
menos 6 semanas de la fase aguda. Esta indica-
ción no muestra ningún cambio, y esta basada para 
los pacientes isquémicos en los clásicos estudios 
MADIT II 7 y SCD-HeFT 8, y para los no isquémicos 
en el estudio DEFINITE 9 y también en el SCD-HeFT, 
si bien el primero y el análisis del subgrupo de no 
isquémicos del segundo solo mostraron una ten-
dencia, no significativa, a una menor mortalidad 
con DAI, por lo que su inclusión como clase I se 
debe fundamentalmente al metanálisis de Desai et 
al 10. 

Recientemente se ha publicado el estudio 
DANISH 11 que no muestra beneficio del DAI en 
los pacientes no isquémicos; únicamente los más 
jóvenes, con un corte significativo en los 68 años, 
se benefician. Habrá que esperar la inclusión de 
este estudio en las próximas guías, mientras tan-
to lo prudente sería seguir las indicaciones de las 
guías actuales individualizando aquellos casos de 
pacientes de mas edad.

Para los pacientes en Clase Funcional IV de la 
NYHA, puede considerarse el implante de DAI 
cuando estén en lista de espera de trasplante car-
diaco (indicación IIa con nivel de evidencia C).

Las guías de IC 4 incluyen como novedad que el 
paciente portador de DAI debería ser valorado 
por parte de un cardiólogo experimentado a la 
hora del cambio de generador, ya que sus obje-
tivos y necesidades pudieran haber cambiado. Es 
considerado como indicación IIa, basada en dos 
estudios observacionales 12,13 que valoran la inci-

Disfunción Ventricular Izquierda:
prevención primaria

Insuficiencia Cardiaca clase II-III y FEVI ≤ 35% 
después de ≥ 3 meses de TMO y expectativa 

de vida en buen estatus funcional > 1 año

Insuficiencia Cardiaca clase II-III y FEVI ≤ 35% 
después de ≥ 3 meses de TMO y expectativa 

de vida en buen estatus funcional > 1 año

Insuficiencia Cardiaca clase 
IV en lista de espera para 

trasplante cardiaco

Insuficiencia Cardiaca clase 
IV en lista de espera para 

trasplante cardiaco

Etiología isquémica
≥ 6 semanas tras IAM
Etiología isquémica
≥ 6 semanas tras IAM

I-A

IIa-C

Etiología NO 
isquémica

Etiología NO 
isquémica

I-B

DAI

Figura 2. Indicaciones de implante de DAI en prevención primaria en disfunción ventricular izquierda severa



dencia de terapias tras el cambio de generador en 
pacientes que no habían recibido ninguna terapia 
apropiada durante el periodo en que llevaron el 
primer DAI. Estos estudios encuentran que entre 
el 14-21% de aquellos que no habrían sufrido te-
rapias, las tienen en los tres primeros años tras el 
cambio de generador.

2. DAI con terapia de resincronización 
cardiaca (Figura 3 y 4)

Pocos cambios hay con respecto a las indicacio-
nes de implante de DAI con Terapia de Resincro-
nización (TRC-D). Existe una diferencia entre las 
guías de IC y las de arritmias ventriculares y pre-
vención de muerte súbita en relación al límite de 
anchura de QRS para el implante de un TRC-D. Las 
de IC abogan por un límite de la anchura del QRS 
> 130 ms y las de arritmias ventriculares el límite lo 

ponen en >120 ms, y ambas lo hacen basadas en 
los mismos estudios. 

INDICACIONES DE IMPLANTE 
DE DESFIBRILADOR EN LAS 
MIOCARDIOPATÍAS

 Como novedades respecto a las guías para el 
Manejo de Arritmias Ventriculares y Prevención de 
Muerte Súbita Cardiaca de 2006 14, las guías euro-
peas de 2015 3 incluyen la indicación de desfibri-
lador en la amiloidosis cardiaca, la miocardiopatía 
no compactada y la enfermedad de Chagas, así 
como algunos aspectos novedosos, especialmen-
te en cuanto a la estimación del riesgo de muer-
te súbita (MS) en la miocardiopatía hipertrófica 
(MCH). A continuación se repasan las principales 
recomendaciones en las distintas enfermedades 
miocárdicas. 
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DAI y Terapia de Resincronización Cardiaca 

Insuficiencia Cardiaca clase III/IV ambulatoria y FEVI ≤ 35% después de ≥ 3 
meses de TMO y expectativa de vida en buen estatus funcional > 1 año

Insuficiencia Cardiaca clase III/IV ambulatoria y FEVI ≤ 35% después de ≥ 3 
meses de TMO y expectativa de vida en buen estatus funcional > 1 año

QRS 
> 150 
QRS 
> 150 

I-A IIa-B

QRS 
120-150 

QRS 
120-150 

I-B

BRIHHBRIHH

QRS 
> 150
QRS 
> 150

QRS 
120-150

QRS 
120-150

NO BRIHHNO BRIHH

IIb-B

Ritmo sinusalRitmo sinusal FAFA

QRS > 120
Estimulación Biv 100%

(Considerar ablación AV)

QRS > 120
Estimulación Biv 100%

(Considerar ablación AV)

IIa-B

DAI

Figura 3. Indicaciones de implante de TRC-D en pacientes en CF III/IV ambulatoria.

DAI y Terapia de Resincronización Cardiaca 

Insuficiencia Cardiaca clase II y FEVI ≤ 35% después de ≥ 3 meses de TMO 
y expectativa de vida en buen estatus funcional > 1 año

Insuficiencia Cardiaca clase II y FEVI ≤ 35% después de ≥ 3 meses de TMO 
y expectativa de vida en buen estatus funcional > 1 año

QRS ≥ 130 QRS ≥ 130 

I-A

BRIHHBRIHH

QRS ≥ 150QRS ≥ 150

IIb-A

Ritmo sinusalRitmo sinusal

No BRIHHNo BRIHH

DAI

Figura 4. Indicaciones de implante de TRC-D en pacientes en CF II.
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1. Miocardiopatía dilatada(MCD) (Figura 5)

Las indicaciones en prevención secundaría y pri-
maría ya las hemos revisado previamente, pero las 
guías incluyen como indicación IIa (nivel de evi-
dencia B) aquellos casos de MCD con mutación en 
el gen de la laminina A/C (LMNA) 15 que presen-
tan ciertos factores de riesgo: la existencia de TV 
no sostenida, una FEVI menor o igual a 45%, sexo 
masculino y mutación no missense.

2. Miocardiopatía hipertrófica

 La MCH se caracteriza por un engrosamiento 
de la pared miocárdica del ventrículo izquierdo 
(VI), que no se explica únicamente por condicio-
nes anormales de postcarga. La prevalencia de la 
enfermedad oscila entre 0.02 y 0.23% en adultos 
y su herencia es autosómica dominante 16. Las re-
comendaciones de las actuales guías de Manejo 
de Arritmias Ventriculares y Prevención de Muerte 
Súbita 3 son aplicables a pacientes sin enfermeda-

des metabólicas o infiltrativas, que pueden tener 
diferente historia natural y tratamiento.

La principal novedad de las actuales guías  3 es 
la recomendación de la estimación del riesgo de 
muerte súbita (MS) a 5 años mediante la calcula-
dora de riesgo de la ESC (http://doc2do.com/hcm/
webHCM.html), según recomiendan las Guías 
Europeas de MCH 2. El modelo predictivo incluye 
variables asociadas a un incremento del riesgo 
de MS en al menos un análisis multivariable pu-
blicado, está diseñado para pacientes ≥16 años y 
no es aplicable a atletas de élite o individuos con 
enfermedades metabólicas o infiltrativas 16. Se re-
comienda una estimación de este riesgo en la eva-
luación inicial del paciente y cada 1-2 años o cuan-
do ocurra un cambio en la situación clínica.

Las actuales recomendaciones de implante de 
DAI en adultos con MCH son (Figura 6):

Miocardiopatía Dilatada

MCD y FV/TV mal 
tolerada y expectativa 

de vida en buen 
estatus funcional > 1 

año

MCD y FV/TV mal 
tolerada y expectativa 

de vida en buen 
estatus funcional > 1 

año

Insuficiencia Cardiaca 
clase II-III y FEVI ≤ 

35% después de ≥ 3 
meses de TMO y 

expectativa de vida 
en buen estatus 
funcional > 1 año

Insuficiencia Cardiaca 
clase II-III y FEVI ≤ 

35% después de ≥ 3 
meses de TMO y 

expectativa de vida 
en buen estatus 
funcional > 1 año

≥4 y <6%
I-A IIa-BI-B

MCD y mutación 
LMNA confirmada y 
factores de riesgo 

clinicos: TVNS, FEVI≤ 
45% , varón y 
mutación no  

missense

MCD y mutación 
LMNA confirmada y 
factores de riesgo 

clinicos: TVNS, FEVI≤ 
45% , varón y 
mutación no  

missense

DAI

Figura 5. Indicaciones de implante de DAI en Miocardiopatía Dilatada.

Miocardiopatía hipertrófica
PREVENCIÓN SECUNDARIA

Muerte súbita resucitada
TV sostenida sincopal o con 
inestabilidad hemodinámica

PREVENCIÓN SECUNDARIA

Muerte súbita resucitada
TV sostenida sincopal o con 
inestabilidad hemodinámica

PREVENCIÓN PRIMARIA

Riesgo estimado de muerte súbita 
a 5 años* 

PREVENCIÓN PRIMARIA

Riesgo estimado de muerte súbita 
a 5 años* 

≥6%≥6% 4-6%4-6% <4%**<4%**

*HCM Risk-SCD calculator ** En presencia de factores de riesgo

I-B IIa-B IIb-B IIb-B

DAI

Figura 6. Indicaciones de implante de DAI en Miocardiopatía Hipertrófica *HCM Risk-SCD calculator ** En 
presencia de factores de riesgo



- Clase I 

•• Pacientes supervivientes de MS por taquicardia 
ventricular (TV) o fibrilación ventricular (FV) o 
que presentan TV sostenida espontánea con 
síncope o compromiso hemodinámico y que 
presentan expectativa de vida mayor de un año. 

- Clase IIa 

•• Pacientes con riesgo estimado de MS a 5 años 
≥ 6% y expectativa de vida mayor de un año 
(tras consejo clínico detallado, teniendo en 
cuenta las posibles complicaciones y el impac-
to en el estilo de vida, estatus socioeconómico 
y salud psicológica)

- Clase IIb

•• Pacientes con riesgo estimado de MS a 5 años 
≥4 y <6% y expectativa de vida mayor de un 
año (tras consejo clínico detallado, teniendo en 
cuenta las posibles complicaciones y el impac-
to en el estilo de vida, estatus socioeconómico 
y salud psicológica)

•• Pacientes con riesgo estimado de MS a 5 años 
<4% con otras características clínicas de im-
portancia pronóstica demostrada. 

En pacientes menores de 16 años hay indicación 
de DAI en prevención secundaria. En prevención 
primaria la evidencia es menor y las guías  3 reco-
miendan considerar el implante ante la presencia 
de 2 o más factores de riesgo mayores: hipertro-
fia VI severa (máximo grosor VI ≥ 30mm o Z-score 
≥ 6), síncope inexplicado, TVNS e historia familiar 
de MS. En niños o jóvenes con un único factor de 
riesgo se puede considerar el implante tras una 

cuidadosa valoración de los riesgos y beneficios. 
Se recomienda el implante de dispositivos mono-
camerales en estos pacientes para reducir la inci-
dencia de complicaciones 3

 3. Miocardiopatía arritmogénica 

 La miocardiopatía arritmogénica (MA) se ca-
racteriza por la progresiva sustitución del miocar-
dio ventricular (derecho e izquierdo) por tejido 
fibroadiposo. Su prevalencia está entre 1:2000 y 
1:5000. La presentación con arritmias ventricula-
res y muerte súbita es común, especialmente en 
jóvenes. En la mayor parte de los casos la herencia 
es autosómica dominante, causada por genes que 
codifican para proteínas desmosómicas 17. 

Pacientes con historia de MS y TV sostenida con 
síncope tienen el mayor riesgo de MS (hasta 10% 
al año), recomendándose el implante de DAI. Otros 
factores de riesgo reconocidos son: TV sostenida, 
síncope inexplicado, TVNS frecuente, historia fa-
miliar de MS prematura, enfermedad extensa del 
ventrículo derecho (VD), prolongación marcada 
del QRS, realce tardío con gadolinio en la resonan-
cia (incluyendo afectación de VI, disfunción VI e in-
ducción de TV en el estudio electrofisiológico. 

En las guías de 2006 14 se recomendaba el im-
plante de DAI en prevención secundaria o bien en 
prevención primaria, en presencia de afectación 
extensa, historia familiar de muerte súbita o sínco-
pe. Las actuales recomendaciones de implante de 
DAI en la MA son (Figura 7):

- Clase I

•• Pacientes con muerte súbita resucitada o TV 
con mala tolerancia hemodinámica. 
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Miocardiopatía arritmogénica

PREVENCIÓN SECUNDARIAPREVENCIÓN SECUNDARIA

Muerte súbita 
resucitada

TV con inestabilidad 
hemodinámica

Síncope inexplicado

Muerte súbita 
resucitada

TV con inestabilidad 
hemodinámica

Síncope inexplicado

TV sostenida 
sin inestabilidad 
hemodinámica

TV sostenida 
sin inestabilidad 
hemodinámica

PREVENCIÓN PRIMARIA
≥1 factor de riesgo*

PREVENCIÓN PRIMARIA
≥1 factor de riesgo*

*TVNS frecuente, historia familiar de MS prematura, enfermedad extensa del VD, marcada 
prolongación del QRS, realce tardío con GDL en RMN (incluyendo afectación del VI), disfunción VI.

I-C IIa-B IIb-C

DAI

Figura 7. Indicaciones de implante de DAI en Miocardiopatía Arritmogénica. *TVNS frecuente, historia familiar 
de MS prematura, enfermedad extensa del VD, marcada prolongación del QRS, realce tardío con GDL en RMN 
(incluyendo afectación del VI), disfunción VI.
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- Clase IIa

•• Pacientes con TV sostenida con buena toleran-
cia hemodinámica, sopesando el riesgo-bene-
ficio.

- Clase IIb 

••  Pacientes adultos con uno o más factores de 
riesgo y expectativa de vida mayor de un año 
(tras consejo clínico detallado, teniendo en 
cuenta las posibles complicaciones y el impac-
to en el estilo de vida, estatus socioeconómico 
y salud psicológica)

4. Miocardiopatías infiltrativas: amiloidosis 
cardiaca

 Existen dos tipos principales de amiloidosis: la 
que se produce por depósito de cadenas ligeras 
monoclonales y la amiloidosis hereditaria asociada 
a transtirretina 18,6. Aunque la supervivencia global 
ha mejorado recientemente por los avances en el 
tratamiento de la amiloidosis por depósito de ca-
denas ligeras, hasta la mitad de los pacientes con 
amiloidosis cardiaca mueren de forma súbita 18,19.

Las indicaciones de implante de DAI en la ami-
loidosis cardiaca se incluyen como tal por primera 
vez en las guías europeas de Arritmias Ventricu-
lares y Prevención de Muerte Súbita de 2015. En 
la actualidad se indica implante de DAI en estos 
pacientes en prevención secundaria, siempre que 
la expectativa de vida sea superior a un año. En el 
caso de la prevención primaria, las guías recono-
cen que los datos son insuficientes para establecer 
recomendaciones profilácticas. 

La recomendación actual de implante de DAI en 
la amiloidosis cardiaca es Clase IIa (nivel de evi-
dencia C): Pacientes con amiloidosis de cualquier 
tipo que presenten arritmias ventriculares asocia-
das a inestabilidad hemodinámica, que tengan una 
expectativa de vida mayor de un año con buen es-
tado funcional. 

5. Miocardiopatía restrictiva

 La miocardiopatía restrictiva (MR) es la menos 
común de las miocardiopatías. El término se refie-
re a la presencia de una fisiología restrictiva, con 
volúmenes diastólicos ventriculares normales o 
reducidos, volúmenes sistólicos normales o redu-
cidos y grosor miocárdico normal. En el mundo 
occidental la causa más común en adultos es la 
amiloidosis, seguida por mutaciones en los genes 
sarcoméricos y enfermedades metabólicas 20. 

La recomendación actual de implante de DAI en 
la MR es: Clase I (nivel de evidencia C) para pa-
cientes que presenten arritmias ventriculares sos-

tenidas asociadas a inestabilidad hemodinámica, 
que tengan una expectativa de vida mayor de un 
año con buen estado funcional. 

6. Miocardiopatía no compactada

 La no-compactación miocárdica se refiere a la 
presencia de trabeculaciones ventriculares pro-
minentes y recesos intertrabeculares profundos 
en los ventrículos, asociados con una fina capa de 
miocardio epicárdico. Sus principales manifesta-
ciones son la insuficiencia cardiaca, las arritmias 
(incluyendo la MS) y los embolismos sistémicos 21

La necesidad de un DAI debería estar guiada por 
la severidad de la disfunción sistólica VI y la pre-
sencia de arritmias ventriculares (siguiendo los 
mismos criterios que en la miocardiopatía dilata-
da) 3.

 7. Miocardiopatía de Chagas

La enfermedad de Chagas está causada por el 
Tripanosoma cruzi. Se estima que un 20-40% de 
los individuos infectados desarrollarán enferme-
dad miocárdica, en ocasiones décadas después 
de la infección inicial. Las manifestaciones cardia-
cas comprenden anomalías del sistema de con-
ducción, alteraciones de la contractilidad del VI, 
con dilatación y disfunción sistólica progresivas, 
arritmias ventriculares y disfunción sinusal 22,23 

Los predictores independientes de mortalidad 
son la disfunción VI, la clase funcional NYHA y la 
presencia de TVNS. El mayor beneficio del implan-
te de DAI parece producirse en pacientes con FEVI 
<40%. 

La guías recomiendan el implante de DAI en la 
miocardiopatía de Chagas con indicación Clase IIa 
(nivel de evidencia C) en pacientes con FEVI <40%, 
que tengan una expectativa de vida mayor de un 
año con buen estado funcional. 

INDICACIONES DE IMPLANTE 
DE DESFIBRILADOR EN LAS 
CANALOPATÍAS

 Las recomendaciones de las actuales guías res-
pecto a los síndromes arrítmicos hereditarios es-
tán basadas en el documento de consenso de la 
HRS/EHRA/APHRS de 2013 24. En estas guías se 
hacen recomendaciones específicas respecto al 
síndrome de QT corto (SQTC) y se hace mención 
por primera vez, aunque no se hacen recomenda-
ciones específicas, al Síndrome de Repolarización 
Precoz (SrRP).

1. Síndrome de QT largo

El síndrome de QT largo (SQTL) congénito es una 
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enfermedad hereditaria que se caracteriza por 
una prolongación anormal del intervalo QT, lo que 
genera una mayor susceptibilidad a padecer arrit-
mias ventriculares y muerte súbita. Su prevalencia 
se ha estimado en 1:2000 25, aunque podría ser 
mayor, ya que sabemos que aproximadamente 20-
25% de los pacientes que tienen mutaciones cau-
sales pueden presentar un intervalo QT corregido 
en rango normal 26. Las nuevas guías han modifi-
cado los criterios diagnósticos propuestos por el 
documento de consenso de la HRS/EHRA/APHRS 24, 
utilizando un valor de QTc ≥ 480ms (o ≥ 460ms en 
pacientes con síncope inexplicado) o un score >3 
puntos. 

La guías recomiendan el implante de DAI en el 
SQTL en las siguientes situaciones:

Clase I 

•• Pacientes que hayan presentado una MS resu-
citada

Clase IIa

••  Pacientes que presenten síncope o TV a pesar 
de dosis óptimas de beta bloqueantes.

Clase IIb

••  Portadores asintomáticos de una mutación pa-
togénica en KCNH2 o SCN5A con QTc>500ms.

Además las guías señalan una posible indicación 
de DAI, tras una valoración individual, en otros pa-
cientes de alto riesgo como mujeres con SQTL2 y 
QTc <500ms, pacientes con QTc>500ms y signos 
de inestabilidad eléctrica (como alternancia de la 
onda T) y pacientes con perfiles genéticos de alto 
riesgo (portadores de dobles mutaciones, inclu-
yendo el síndrome de Jerwell y Lange-Nielsen o el 
síndrome de Timothy)	. 

 2. Síndrome de QT corto

Una de las canalopatías menos frecuentes es el 
SQTC, enfermedad con gran letalidad que se ca-
racteriza por una duración reducida de la repolari-
zación, lo que constituye un sustrato para el desa-
rrollo de arritmias malignas. 

Tanto las actuales guías 3 como el Documento de 
Consenso de la HRS/EHRA/APHRS 24	  recomien-
dan el implante de DAI en prevención secundaria. 
En prevención primaria, podría considerarse de 
forma individual en individuos con importante his-
toria familiar de MS, aunque actualmente no hay 
datos suficientes para hacer una recomendación 
general en este grupo. 

 Así, el implante de DAI en el SQTC estaría indica-
do como Clase I en supervivientes de una muerte 

súbita resucitada o pacientes con TV sostenida es-
pontánea.

3. Síndrome de Brugada

Se caracteriza por un supradesnivel del segmen-
to ST con morfología tipo 1, ≥2 mm en una o mas 
derivaciones precordiales derechas, que aparece 
de forma espontánea o tras un test de provocación 
con antiarrítmicos de clase I 24. La prevalencia se 
estima entre 1:1000 y 1:10000, siendo más fre-
cuente en el sudeste asiático 27. 

 Las recomendaciones del implante de DAI en 
esta patología no han variado significativamente. 
Continúa sin haber consenso sobre el valor predi-
citivo de la inducibilidad de arritmias ventriculares 
en el estudio electrofisiológico y tanto las guías 3 
como el Documento de Consenso lo incluyen 
como recomendación de clase IIb:

- Clase I:

•• Supervivientes de una muerte súbita resucita-
da

•• Pacientes con TV sostenida espontánea

- Clase IIa:

••  Pacientes con patrón ECG tipo 1 espontáneo 
y síncope.

- Clase IIb: 

•• Pacientes con inducción de FV durante un estu-
dio electrofisiológico (con 2 ó 3 extraestímulos 
ventriculares en dos puntos de estimulación).

4. 	 Taquicardia ventricular polimórfica 
catecolaminérgica

Se caracteriza por la presencia de TV bidirec-
cional, latidos ventriculares prematuros o TV poli-
morfa inducidos por ejercicio o catecolaminas en 
individuos menores de 40 años en presencia de 
corazón estructuralmente normal y ECG normal 
o en individuos mayores de 40 años en presencia 
de corazón estructuralmente normal, ECG normal 
y arterias coronarias normales 24. Su prevalencia 
se estima en 1:10000 y sus manifestaciones clíni-
cas suelen ocurrir en la primera década de vida, 
normalmente provocadas por el ejercicio o estrés 
emocional 28. 

Las recomendaciones de implante de DAI son 
de Clase I en pacientes que experimentan muerte 
súbita, síncope recurrente o TV polimórfica o bi-
direccional a pesar de tratamiento médico óptimo 
(b-bloqueantes con o sin flecainida). 

Deben programarse tiempos de detección pro-
longados antes de los choques, ya que éstos pue-
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den aumentar el tono simpático y así provocar más 
arritmias, generando múltiples choques e incluso 
la muerte 29.

5. Síndrome de repolarización precoz

El SrRP se caracteriza por un patrón ECG de ele-
vación del punto J ≥ 1mm en dos o mas derivacio-
nes contiguas de cara inferior o lateral en un ECG 
de 12 derivaciones de un paciente que ha presen-
tado una FV o TV polimorfa no explicada por otras 
causas. También se puede diagnosticar cuando 
dicho patrón ECG aparece en una víctima de MS 
cardiaca con autopsia negativa 24. 

 Según el Documento de Consenso de la HRS/
EHRA/APHRS, hay indicación de clase I de implan-
te de un DAI en pacientes que han sobrevivido a un 
episodio de muerte súbita. Según los autores de 
dicho documento, se podría considerar también 
en familiares de pacientes con este síndrome, que 
presenten patrón de repolarización precoz e his-
toria de síncope, o en familiares asintomáticos con 
un patrón ECG de alto riesgo (gran amplitud del 
punto J, segmento ST horizontal o descendente) en 
presencia de una fuerte historia familiar de muer-
te súbita juvenil inexplicada. Sin embargo, dada la 
incertidumbre en la interpretación del patrón de 
repolarización precoz como predictor de MS, el 
panel de expertos que ha redactado las actuales 
guías considera que la evidencia es insuficiente 
para hacer recomendaciones sobre esta entidad. 

MUERTE SÚBITA Y ARRITMIAS 
VENTRICULARES EN PACIENTES CON 
CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS

Los pacientes con cardiopatías congénitas cons-
tituyen un grupo heterogéneo, cuya expectati-
va de vida ha mejorado dramáticamente gracias 
a los avances en el diagnóstico y en las técnicas 
quirúrgicas. A pesar de ello, la reparación de es-
tas cardiopatías suele conducir al desarrollo de 
insuficiencia cardiaca y arritmias, que pueden ser 
causa de mortalidad en adultos jóvenes. Aunque la 
incidencia de MS en esta población es baja (0.09% 
al año), es superior a controles de edad similar 30. 
Los defectos congénitos con el mayor riesgo de 
MS son: la tetralogía de Fallot, la transposición con-
génitamente corregida de las grandes arterias, las 
lesiones con obstrucción del corazón izquierdo y 
el corazón univentricular 31.

 Las guías actuales amplían las indicaciones del 
implante de DAI a la prevención primaria, estable-
ciendo las siguientes recomendaciones:

- Clase I:

•• Supervivientes de una muerte súbita resucita-
da, tras excluir causas reversibles

•• Pacientes con TV sostenida sintomática que 
han sido sometidos a evaluación hemodinámi-
ca y electrofisiológica

•• Adultos con FEVI <35%, fisiología biventricu-
lar, con IC sintomática (clase funcional II o III de 
NYHA) a pesar de tratamiento

- Clase IIa:

•• Pacientes con síncope de origen incierto, en 
presencia de disfunción ventricular avanzada o 
inducibilidad de TV sostenida o FV en el estu-
dio electrofisiológico. 

•• Pacientes seleccionados con tetralogía de Fa-
llot y múltiples factores de riesgo de muerte 
súbita (disfunción VI, TV no sostenida, duración 
del QRS >180ms, TV inducible en estudio elec-
trofisiológico).

- Clase IIb:

•• Pacientes con disfunción avanzada de un ven-
trículo único o VD sistémico, en presencia de 
otros factores de riesgo (TV no sostenida. Cla-
se funcional II o III de NYHA, regurgitación se-
vera de una válvula AV sistémica).

 CONCLUSIONES

En este articulo se revisan las indicaciones de 
implante de DAI vigentes en la actualidad hasta 
la aparición de nuevas guías. No existen muchas 
novedades a pesar de las actualizaciones periódi-
cas de las guías en lo que respecta a las indica-
ciones clásicas de implante de DAI en cardiopatía 
isquémica y disfunción ventricular izquierda, con 
terapia de resincronización o no. Las principales 
novedades se centran en la inclusión de la amiloi-
dosis cardiaca, la miocardiopatía no compactada 
y la enfermedad de Chagas, así como algunos as-
pectos novedosos, especialmente en cuanto a la 
estimación del riesgo de muerte súbita en la mio-
cardiopatía hipertrófica.
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INTRODUCCIÓN

Desde que Haissaguerre describió en 1998 cómo 
extrasístoles provenientes del interior de las venas 
pulmonares (VP) desencadenaban episodios de 
fibrilación auricular paroxística (FAP) 1, estos focos 
ectópicos se constituyeron como el target de la 
ablación de la arritmia. Durante mucho tiempo, el 
aislamiento amplio y antral de las VP con radiofre-
cuencia (RF) punto a punto fue considerado el gold 
standard de la ablación de la FAP, demostrando en 
grandes estudios randomizados ser una técnica 
eficaz, segura y superior al tratamiento con fárma-
cos antiarrítmicos en estos pacientes 2,3. Sin embar-
go, la ablación con RF punto a punto es una técnica 
compleja, no exenta de riesgos, requiere una larga 
curva de aprendizaje y es altamente operador-
dependiente, asociándose en ocasiones a tiempos 
de procedimiento prolongados. Con la idea de 
evitar las complicaciones asociadas a la RF fueron 
estudiándose nuevas energías de ablación como 
la criotermia, los ultrasonidos, las microondas o el 
láser 4,5,6. De entre estas energías, la criotermia se 
ha constituido en la actualidad como la alternati-
va a la RF en los procedimientos de ablación. Por 
otro lado, con la idea de simplificar y reducir el 
tiempo del procedimiento, fueron desarrollándo-
se sistemas que con una sola aplicación (“single-
shot”) fueran capaces de aislar la vena pulmonar; 
fundamentalmente sistemas balón o catéteres de 
ablación simultánea multielectrodo 7-10. Finalmente, 
hoy en día, la crioablación con balón de las VP es la 
principal alternativa a la RF punto a punto, reunien-
do las características de ser una energía nueva y 
menos lesiva que la RF 11, aplicada además a través 
de un sistema single-shot (el criobalón Arctic Front 
Advance®, Medtronic, Inc) introducido en la aurícu-
la izquierda a través de un único acceso transeptal.

Desde la introducción de la primera generación 
de criobalón (Arctic Front) en 2005, la evidencia 
en cuanto a eficacia y seguridad de esta técnica, 
entonces novedosa, ha ido creciendo siguiendo 
los pasos de lo ya demostrado por la ablación con 
RF. Inicialmente fueron publicándose series de 
pacientes y registros 12-17 cuyos resultados fueron 
posteriormente agrupados en metaanálisis 18-19 y, 
finalmente, el estudio multicéntrico randomizado 

STOP-AF 20 publicado en 2013, demostró una de 
las principales premisas que ya había demostrado 
años antes la ablación con RF: la superioridad de 
la ablación con criobalón frente al tratamiento con 
fármacos antiarrítmicos.

En los últimos años, series de pacientes, peque-
ños estudios randomizados y meta-análisis han 
comparado la eficacia de estas dos técnicas de 
ablación, encontrando resultados similares entre 
ambas 21-25. Sin embargo, el estudio randomizado 
y multicéntrico “Fire and Ice 26, constituye a día de 
hoy la evidencia más sólida en la comparación de 
los resultados entre ambas técnicas de ablación. 
Sus resultados confirman los hallazgos del princi-
pal estudio randomizado publicado hasta el mo-
mento 27 y consolidan la crioablación con balón de 
las VP como una técnica segura y eficaz y al menos 
al mismo nivel que la ablación clásica con RF punto 
a punto.

DISEÑO Y MÉTODO DEL ESTUDIO

El FIRE AND ICE es un estudio multicéntrico ran-
domizado, cuya finalidad es testar la no inferiori-
dad de la crioablación con balón con respecto a 
la radiofrecuencia en la ablación de las VP de pa-
cientes con FAP, que surge como iniciativa de los 
investigadores, pero que está subvencionado por 
Medtronic. En el estudio participaron 16 hospitales 
de 8 países europeos, de los cuales 4 fueron espa-
ñoles. A los centros participantes se les exigió que 
acreditaran experiencia con ambas técnicas. Los 
criterios de inclusión fueron pacientes con FAP re-
sistentes a tratamiento antiarrítmico con fármacos 
Ic o III, de 18 a 75 años de edad, que no cumplieran 
criterios de exclusión (intervencionismo previo en 
aurícula izquierda, revascularización o infarto de 
miocardio en los 3 meses previos, accidente isqué-
mico cerebral previo en los 6 meses previos, FEVI 
<35% o diámetro auricular superior a 55 mm). Los 
pacientes fueron randomizados en estrategia 1:1 a 
tratamiento con crioablación (CB) (catéteres balón 
Arctic Front® o Arctic Front Advance®, Medtronic, 
Inc, guiados por fluoroscopia) o con radiofrecuen-
cia irrigada punto a punto (catéteres Thermocool®, 
Thermocool SF® o Thermocool® SmartTouch, Bio-
sense Webster, Inc, guiados por sistema de mapeo 

El estudio Fire and Ice. Resultados, comentarios 
e implicaciones clínicas
Ángel Ferrero de Loma-Osorio, Angel Martínez, Maite Izquierdo-de Francisco, Lourdes Bondanza, 
Carlos Núñez, Ana Payá, Patricia López-Mases, Ricardo Ruiz-Granell
Unidad de Arritmias, Servicio de Cardiología. Hospital Clínico Universitario de Valencia
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3D CARTO®). El seguimiento se realizó en consulta 
a los 3, 6 y 12 meses del procedimiento. A partir 
del año de seguimiento las visitas fueron semestra-
les. Independientemente de las visitas presencia-
les los pacientes enviaban un registro electrocar-
diográfico transtelefónico semanal o en el caso de 
presentar síntomas. Estos registros eran valorados 
de forma ciega por un comité de revisión. El estu-
dio analizó dos endpoints primarios (uno de efica-
cia y otro de seguridad). El endpoint primario de 
eficacia fue el tiempo transcurrido hasta un “fra-
caso clínico”, definido como uno de los siguientes 
eventos: recurrencia documentada de FA, flutter o 
taquicardia auricular (episodios de duración su-
perior a 30 s), necesidad de tratamiento antiarrít-
mico o nuevo procedimiento de ablación, una vez 
transcurrido el periodo de blanking de 3 meses. 
La necesidad de cambio de tratamiento médico, 
la cardioversión eléctrica e incluso la re-ablación 
durante el periodo de blanking no fueron consi-
derados recurrencia y por tanto no penalizaban el 
endpoint principal de eficacia. El endpoint prima-
rio de seguridad fue un combinado de muerte por 
cualquier causa, accidente isquémico cerebral y 
complicaciones o eventos adversos graves.

Los endpoints secundarios de eficacia fueron: 
mortalidad por cualquier causa, mortalidad arrít-
mica, duración del procedimiento y exposición a 
radioscopia, tiempo a la primera rehospitalización 
por causa cardiovascular, número total de hospi-
talizaciones por causa cardiovascular, tiempo a la 
recurrencia de FA, número de cardioversiones y 
calidad de vida tras la ablación.

RESULTADOS 

Los resultados del estudio Fire and Ice han sido 
publicados recientemente en dos prestigiosas re-
vistas 26,28. Algunos datos suplementarios del estu-
dio pueden encontrarse en material suplementario 
disponible en la página web NEJM.org.

Resultados generales. Características de la 
población y seguimiento

En el estudio se incluyeron con intención de tra-
tar un total de 750 pacientes randomizados a tra-
tamiento con RF (n=376) o CB (n=374). De estos 
pacientes, 352 del grupo de RF y 341 del grupo de 
CB no sufrieron desviaciones importantes del pro-
tocolo al que habían sido asignados (“per-protocol 
cohort”; n=693). 

Las características de la población de ambos 
grupos eran comparables entre sí (excepto que en 
el grupo asignado a CB había una mayor prevalen-
cia de diabetes y de enfermedad renal crónica). El 
aislamiento agudo se consiguió en el 97.9% de las 

venas tratadas con RF y en el 98.9% de las tratadas 
con CB. Se realizó seguimiento del 85% de los pa-
cientes del grupo de RF con una media de transmi-
siones transtelefónicas semanales del 60% de las 
semanas, y un seguimiento del 87% de pacientes 

Figura 1. Curvas de supervivencia para los end-
points principales de eficacia (A) y seguridad (C). 
La figura B muestra la curva de supervivencia libre 
de recurrencia en función de los 4 tipos de catéter 
utilizado



del grupo de CB, con una media de transmisiones 
del 58% de las semanas. El seguimiento medio fue 
de 1,5 años.

Endpoint Primario de eficacia

En un análisis por intención de tratar, se alcanzó 
el endpoint primario de eficacia al año de segui-
miento en el 34.6% de pacientes del grupo asig-
nados a CB y en el 35.9% de pacientes asignados 
a RF (p<0.001) para no inferioridad (figura 1A). 
Tampoco se observaron diferencias significativas 
cuando se analizó por subgrupo de pacientes 
(edad, sexo, CHA2DS2-VASc, tamaño auricular o 
antiarrítmicos al alta). Analizando los datos en fun-
ción del catéter utilizado, tampoco se observó di-
ferencia significativa entre ambos grupos (figura 
1B). El hallazgo fundamental del estudio Fire and 
Ice es, pues, que no existe diferencia en la eficacia 
entre las dos técnicas.

Endpoint Primario de seguridad

El endpoint primario de seguridad ocurrió en el 
10% de los pacientes del grupo CB y en el 12.8% 
de los del grupo de RF (figura 1C). Globalmente 
no se observaron diferencias significativas entre 
ambos grupos (p=0.24). La complicación más 
frecuente fue la relacionada con hematomas en la 
zona de punción observándose una tendencia, que 
no alcanza significación estadística, a ser más fre-
cuentes en el grupo RF (n=16) respecto al grupo 
CB (n=7); p=0.09. Se observó una incidencia igual 
entre ambos grupos en cuanto accidentes isqué-
micos cerebrales. La parálisis frénica (complica-
ción propia de la ablación realizada con dispositi-
vos balón y raramente relacionada con la ablación 
con RF punto a punto) ocurrió en el 2.7% de casos 
del grupo CB y en ninguno de los casos del gru-
po RF, siendo persistente únicamente en un caso 
después del año de seguimiento. No se produjo 
ninguna muerte relacionada con el procedimiento 
en ninguno de los grupos. Tampoco se produjeron 
casos de estenosis de venas pulmonares ni de fís-
tulas atrioesofágicas.

Endpoints secundarios de eficacia

Los resultados de los endpoints secundarios de 
eficacia del estudio Fire and Ice han sido publica-
dos repartidos entre las 2 publicaciones realizadas 
hasta el momento 26,28.

Se produjeron únicamente 2 muertes no relacio-
nadas con el procedimiento en el grupo asigna-
do a CB: una de causa desconocida al año de se-
guimiento y otra a los 95 días del procedimiento 
debido a causa no cardiaca confirmada. Tanto el 
tiempo total de procedimiento como el tiempo de 
aurícula izquierda fueron significativamente me-

nores en el grupo asignado a CB (124 versus 141 
minuto; p<0.001 y 92 versus 109 minutos; p<0.001, 
CB versus RF respectivamente). Sin embargo, el 
tiempo de radioscopia fue menor en el grupo de 
RF (17 versus 22 minutos; p<0.001).

Si bien el tiempo hasta la primera rehospitaliza-
ción por causa cardiovascular fue similar en am-
bos grupos, tanto la rehospitalización por cual-
quier causa como la rehospitalización por causa 
cardiovascular desde el procedimiento fue sig-
nificativamente mayor en el grupo asignado a RF 
(32.6% versus 41.5%, CB versus RF para rehospi-
talización por cualquier causa; p=0.01, y 23.8% 
versus 35.9%, CB versus RF para rehospitalización 
por causa cardiovascular; p<0.01) (figura 2). Las 
causas por grupo de cada rehospitalización se de-
tallan en el material suplementario del estudio. En 
el análisis por subgrupos, la CB mostró igualmente 
un menor número de re-hospitalizaciones en todos 
los subgrupos y de forma significativa en aquellos 
con historia previa de cardioversión eléctrica y en 
aquellos con el índice CHA2DS2-VASc entre 0 y 
1. El beneficio de estos 2 subgrupos fueron pos-
teriormente confirmados en el análisis multivaria-
do  29. Como puede observarse en la figura 3, tanto 
los procedimientos de re-ablación (11.8% CB ver-
sus 17.6% RF; p=0.03) como las cardioversiones 
eléctricas durante el seguimiento 3.2% CB versus 
6.4% RF; p=0.04), fueron significativamente meno-
res en el grupo de CB.

Se observó una mejoría significativa y similar en 
ambos grupos en los test de calidad de vida (tanto 
física como mental) que fue significativa a partir 
de los 6 meses de seguimiento y se mantuvo en la 
evaluación a los 30 meses.

En la reunión de la APHRS de Corea en octubre 
de 2016, Kuck et al 29 comunicaron los resultados 
de un análisis suplementario cuyo objetivo fue 
comparar el impacto de la ablación con CB o RF 
sobre el coste asociado a la utilización de los servi-
cios de salud en tres sistemas sanitarios diferentes 
(Alemania, Reino Unido y Estados Unidos). La abla-
ción con CB se asoció a un menor coste económi-
co en comparación con la ablación con RF.

COMENTARIOS DEL ESTUDIO E 
IMPLICACIONES

El estudio “Fire and Ice” es el mayor estudio rea-
lizado hasta el momento comparando la CB con la 
RF punto a punto en pacientes con FAP resistente 
a tratamiento antiarrítmico. Podríamos resumir sus 
resultados en que la ablación con CB no es infe-
rior a la ablación con RF punto a punto en cuanto 
a eficacia, seguridad y calidad de vida de los pa-

Fire and Ice. Resultados, comentarios e implicaciones clínicas 15
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cientes tras la intervención. Sin embargo, la técnica 
parece ser más eficiente en términos de duración 
del procedimiento y tiempo de AI, así como en re-
hospitalización por cualquier causa, re-interven-
ciones y cardioversiones durante el seguimiento. 
En consecuencia, la CB parece tener un impacto 
más positivo en el coste sanitario.

Sin embargo, se deben de tener en cuenta una 
serie de consideraciones respecto al diseño del 
estudio y sus resultados, de cara a la interpretación 
del mismo y a su aplicación clínica.

Uno de los aspectos que llaman la atención del 
estudio es la realización de re-ablaciones en el pe-
riodo de blanking; evento que no penaliza el end-
point primario de eficacia. En el período de blan-
king (establecido comúnmente en 3 meses), las 
recurrencias de FA (que se han relacionado con la 
presencia de inflamación, denervación o falta de 
maduración completa de las lesiones de ablación) 
no parecen ser consideradas predictores de recu-
rrencia (aspecto que hoy en día cada vez se pone 
más en duda, especialmente en pacientes tratados 
con crioablación) 30,31. Por tanto, salvo en casos ex-
cepcionales, deberían ser manejadas de forma 
conservadora y no ser motivo de nuevas interven-
ciones invasivas. Se desconoce cuántos pacientes 
del estudio fueron sometidos a re-intervención 
durante el período de blanking y de qué forma 
esta estrategia pudría influir sobre los resultados 

a largo plazo, puesto que estos pacientes han sido 
sometidos no a uno sino a dos procedimientos. Por 
otro lado, otro aspecto a destacar es que las pobla-
ciones de cada grupo no fueron homogéneas en 
cuanto a todas las características clínicas. El grupo 
asignado a CB presentaba una incidencia de in-
suficiencia renal que doblaba a la de los pacien-
tes del grupo de RF. Este hecho podría penalizar 
al grupo de CB puesto que la insuficiencia renal 
parece relacionarse con una mayor recurrencia de 
FA tras ablación 32, así como con una mayor tasa de 
complicaciones tromboembólicas tras el procedi-
miento 33.

En el estudio “Fire and Ice”, la probabilidad de 
estar libre de recurrencia al año de seguimien-
to tras la ablación era similar en ambos grupos: 
64.1% en CB y 65.4% en RF. Esta tasa relativamente 
alta de recurrencia si la comparamos con los resul-
tados de un meta-análisis publicado recientemen-
te 34, probablemente se encuentra en relación a la 
mayor sensibilidad de la técnica de seguimiento 
con respecto a la utilizada en la mayoría de estu-
dios. Pero si bien la monitorización transtelefónica 
semanal empleada en el estudio es una técnica de 
seguimiento sensible, cabe destacar que sólo se 
realizaron transmisiones el 60 y el 58% de las se-
manas en el grupo RF y CB respectivamente.

Un aspecto importante a destacar del estudio (y 
que ha sido objeto de debate en relación a sus 

All-cause rehospitalizations (A) and cardiovascular rehospitalizations (B). 
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Figura 2. Rehospitalizaciones por cualquier causa (A) y rehospitalizaciones por causa cardiovascular (B). Am-
bos paneles muestran el número de re-hospitalizaciones por días desde la ablación (panel superior) y las 
curvas de supervivencia (panel inferior).



resultados), es la generación de catéter con el 
que se realizaron las ablaciones. El estudio inclu-
ye pacientes tratados con 5 catéteres diferentes 
(criobalón de primera generación: Arctic Front®, 
Medtronic, Inc; criobalón de segunda generación: 
Arctic Front Advance®, Medtronic, Inc; catéteres 
de primera generación de RF irrigada: Thermo-
cool® y Thermocool SF®, Biosense; y catéter de RF 
de segunda generación con sensor de contacto: 
Thermocool SmartTouch®, Biosense). Existe en la 
actualidad evidencia suficiente para afirmar que 
los catéteres de segunda generación (tanto de CB 
como de RF) son más eficaces que los de primera 
generación 35-38. En el estudio Fire and Ice, el 75,6% 
de los criobalones utilizados fueron Arctic Front 
Advance® (segunda generación) frente a única-
mente el 24.6% de Thermocool SmartTouch®. Este 
hecho probablemente obedezca a que la segunda 
generación de criobalón se comercializó a los 6 
meses de iniciarse el reclutamiento de pacientes. 
Sin embargo, el catéter de segunda generación 
de RF fue comercializado casi un año después y 
además fue excluido del estudio durante tres me-
ses por una alerta de seguridad. Por otro lado, en 
la figura 1B, pueden observarse los resultados del 
endpoint primario de eficacia en función de tipo 
de catéter utilizado. Según los resultados estadís-
ticos no habría diferencia entre ellos cuando se 
comparan de forma global. Pero a la vista de las 
curvas de supervivencia, la superioridad de la 

segunda generación de CB respecto a la prime-
ra resulta evidente, lo que estaría en consonancia 
con los estudios comparativos publicados 35-37. Por 
otro lado, sin embargo, llama la atención que el ca-
téter de ablación con RF de segunda generación 
parece tener peores resultados que los catéteres 
de RF primera generación, contradiciendo los re-
sultados de casi todos los estudios al respecto 39. 
Este hallazgo podría relacionarse con una menor 
tasa de utilización de catéteres de RF de segunda 
generación en proporción a catéteres de primera 
generación, lo que haría no comparables estos dos 
grupos. Además, el estudio no está diseñado para 
la comparación de las diferentes generaciones de 
balón, hecho reconocido por los autores en la dis-
cusión del trabajo.

La incidencia de efectos adversos fue similar en 
ambos grupos de tratamiento en un análisis que 
incluye la parálisis de nervio frénico (complicación 
propia de la crioablación con balón y poco fre-
cuente en la ablación con RF). Sería interesante, te-
niendo en cuenta que es la segunda complicación 
global más frecuente, analizar si, excluyendo dicha 
complicación (que en la mayoría de los casos es 
reversible y no tiene trascendencia clínica), la CB 
podría relacionarse con menor tasa de complica-
ciones globales. Por otro lado, se observó una ten-
dencia no significativa a menores complicaciones 
vasculares en el grupo de CB en probable relación 
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Direct-current cardioversion. 
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Figura 3. Re-ablaciones (derecha) y cardioversiones (izquierda) realizadas tras el procedimiento índice. En 
la parte superior se muestra el número de eventos por días de seguimiento desde la ablación. En la parte 
superior se muestran las curvas de supervivencia libre de evento.
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a la necesidad de un único cateterismo transeptal. 
Una tendencia similar se observó en cuanto a la in-
cidencia de arritmias auriculares recurrentes, me-
nor pero no significativa en el grupo de CB. Este 
hecho parece relacionarse con la menor arritmo-
genicidad de la lesión producida con criotermia y 
ya ha sido reflejado en la literatura 40,41.

La crioablación demuestra, además de una no in-
ferioridad en cuanto a eventos primarios de efica-
cia y seguridad, una menor tasa de rehospitaliza-
ción cardiovascular por cualquier causa. Tanto las 
re-intervenciones como las cardioversiones tras el 
procedimiento en el grupo CB fueron menos fre-
cuentes que en el grupo RF. Esta circunstancia que 
parecería no congruente con una tasa de recu-
rrencia similar entre ambas técnicas, podría estar 
en relación a la tendencia anteriormente señalada 
de aparición de arritmias auriculares no FA (flut-
ter atípico) en el grupo de RF, lo que ocasionaría 
re-intervenciones o cardioversiones para el trata-
miento de dichas arritmias. Todos estos beneficios 
de la ablación con CB se traducirían en una mejor 
relación coste-eficacia. En cualquier caso, hay que 
tener siempre en cuenta que la superioridad de la 
ablación con CB en estos aspectos de eficiencia 
está basada en resultados de endpoints secunda-
rios y en ocasiones en análisis de subgrupos de 

estos mismos endpoints secundarios. No debemos 
olvidar, por tanto, que el estudio Fire and Ice es un 
estudio diseñado para evaluar no inferioridad de 
una técnica respecto a otra. Es positivo considerar 
los resultados derivados de endpoints secunda-
rios y subgrupos, pero se ha de ser muy cauto en 
su interpretación y, sobretodo, en su traducción a la 
práctica clínica.

En conclusión, el estudio randomizado y multi-
céntrico “Fire and Ice” era un estudio esperado 
y necesario para una técnica, la crioablación con 
balón de las venas pulmonares, que llevaba años 
siguiendo los pasos de la que había sido conside-
rada hasta el momento como gold-standard de la 
ablación de FA. El estudio representa en la actua-
lidad la mayor evidencia que apoya la no inferiori-
dad de la técnica de crioablación de las venas pul-
monares en comparación con la clásica ablación 
con RF punto a punto en pacientes con FAP. La su-
perioridad en la eficiencia de la crioablación res-
pecto a la RF punto a punto que se desprende del 
estudio, es un aspecto muy positivo y a considerar 
en su favor. Sin embargo, dado que este hecho se 
desprende de objetivos secundarios y análisis de 
subgrupos, debería analizarse y confirmarse en 
futuros estudios.
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INTRODUCCIÓN

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más 
prevalente, afectando aproximadamente al 2-3% 
de los adultos en los países desarrollados, donde 
supone un gran impacto sociosanitario por un do-
ble motivo: el envejecimiento poblacional y el au-
mento de su incidencia con la edad 1-4. Los factores 
que se identifican como principales predictores 
para el desarrollo de FA son la hipertensión arte-
rial, insuficiencia cardiaca, enfermedad coronaria 
y valvular, diabetes mellitus, obesidad y enferme-
dad renal crónica 5-7. Dada la alta prevalencia de es-
tas patologías en nuestro medio podemos afirmar 
que la FA representará en breve una auténtica epi-
demia cardiovascular. La morbilidad asociada a la 
FA viene determinada principalmente por la insu-
ficiencia cardiaca y el ictus, siendo responsable de 
hasta el 30% de estos últimos y de hasta el 40% de 
las hospitalizaciones anuales.

Los tres pilares básicos del manejo de la FA inclu-
yen genéricamente: anticoagulación, control del 
ritmo y control de frecuencia cardíaca. Aunque la 
terapia de anticoagulación oral (ACO) en FA con-
tinúa en expansión, sigue siendo infrautilizada en 
su conjunto y especialmente en ciertos subgru-
pos como los pacientes de edad más avanzada y 
aquellos con mayor riesgo hemorrágico. Analizan-
do la tasa de sangrado mayor en los pacientes tra-
tados con warfarina de algunos estudios recientes 
comprobamos que fue del 3,4% anual en el RE-LY; 
3,1%/año en el ARISTOTLE, y 3,4%/año tanto en 
ROCKET-AF como en ENGAGE-AF TIMI 48 8. A pe-
sar de que los anticoagulantes de acción directa 
(ACODs) demostraron en tales estudios su efica-
cia y seguridad comparativa, resulta evidente que 
la anticoagulación oral conlleva un incremento de 
riesgo hemorrágico. 

El riesgo embólico en pacientes con FA no valvu-
lar (FANV) está asociado a la presencia de trom-
bos en orejuela izquierda (OI), habiéndose obser-

vado que hasta 91% de los trombos se originan 
dentro de la OI. En consecuencia, se planteó el 
tratamiento de cierre percutáneo de la OI (CPOI) 
como una alternativa al tratamiento anticoagulan-
te. Esta estructura es un remanente embriológico 
que exhibe una gran variabilidad anatómica. En la 
aurícula que fibrila la orejuela pierde su capaci-
dad contráctil, facilitando de este modo la géne-
sis en su interior de trombosis y eventual embolia. 
La disminución de velocidades de flujo, detecta-
das mediante Doppler ecocardiográfico, así como 
ciertas variabilidades anatómicas de la orejuela se 
asocian a un mayor riesgo embólico 9-13. 

Los resultados publicados años atrás de una se-
rie de estudios que comparan el CPOI con war-
farina en subgrupos seleccionados de pacientes 
convierte esta estrategia en una posibilidad muy 
atractiva en aquellos en tratamiento anticoagulante 
y con alto riesgo hemorrágico. Así, las Guías eu-
ropeas de práctica clínica avalan la técnica como 
indicación IIb en pacientes con contraindicación a 
ACO 14. 

En los próximos años, continuarán los avances 
tecnológicos en los dispositivos de CPOI y au-
mentará la experiencia casuística de los grupos 
interesados en la técnica. Los resultados del in-
tervencionismo deberán compararse en estudios 
rigurosos con los obtenidos mediante una terapia 
anticoagulante de mejor perfil de seguridad –los 
anticoagulantes directos. Mientras tanto, debemos 
reconocer las limitaciones de las evidencias dis-
ponibles. En esta coyuntura, pretendemos revisar 
brevemente la perspectiva actual del CPOI como 
opción terapéutica. 

RESEÑA HISTÓRICA

El cierre de orejuela izquierda mediante catéter 
de acceso percutáneo fue descrito por primera 
vez por Michael Lesh con el desarrollo del disposi-
tivo PLAATO (Percutaneous Left Atrial Appendage 
Transcatheter Occlusion de Medtronic®). El primer 
implante de dispositivo se realizó en agosto 2001 
y su concepción inicial se basaba en la posibilidad 
de combinar la exclusión de la OI con la ablación 
de FA ya que ambos procedimientos requieren de 
un acceso transeptal 15. A pesar de la expectativa 
inicial, la dificultad del implante y otras circunstan-
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cias de índole económica obligaron a la retirada 
de este producto. Posteriormente, en el año 2002, 
Bernhard Meier utilizó el dispositivo Amplazer 
(usado previamente en el cierre de defectos del 
septo interauricular y foramen oval permeable) 
para el cierre de la OI 16. A raíz de esta idea se de-
sarrolló un dispositivo adaptado a la morfología de 
la orejuela denominado Amplatzer Cardiac Plug® 
(ACP) en el año 2008, que se utiliza actualmente 
junto con la nueva generación del mismo denomi-
nada Amulet®.

El dispositivo Watchman® (Boston Sc.) es el único 
dispositivo evaluado mediante estudios aleatoriza-
dos en pacientes con alto riesgo embólico, como 
alternativa a AVK 17,18. Fue el primero que se inclu-
yó en las guías de práctica clínica de la Sociedad 
Europea de Cardiología en el año 2012, y el único 
dispositivo percutáneo aprobado en Estados Uni-
dos (2013).

Tabla I. Comparativa de los dos dispositivos utilizados actualmente en nuestro medio, el Watchman® de 
Boston Scientific y el ACP®/Amulet® de St. Jude Medical. Tamaños de dispositivos y vainas junto con los 
datos que identifican una buena posición para decidir liberarlo 19.

Watchman® ACP® Amulet®

Tamaño del 
dispositivo (mm)

21, 24, 27, 33 16, 18, 20, 22, 24, 26, 28 y 
30 (disco + 4 o + 6mm)

16, 18, 20, 22, 25, 28, 31 y 
34 (disco +6 o +7 mm)

Tamaño de la vaina 
para el implante

14 F 9, 10 y 13 F 12 y 14 F

Elección del 
dispositivo respecto a 
ostium de OI

2-4 mm mayor 3-5 mm mayor (evitar 
>5mm en ostia elípticos)

2-4 mm mayor (evitar 
>5mm en ostia elípticos)

Confirmación

de buena posición 
previa a la liberación

“4 PASOS” “5 DATOS”

1. Posición:
Protrusión <20% del 
diámetro del dispositivo

1. y 2. Morfología del lóbulo en neumático y disco 
separado del lóbulo.

2. Anclaje:
Tracción ligera y soltar, 
vuelta a posición

3. Concavidad de disco confirmada con tracción ligera 
y suelta.

3. Tamaño:
Compresión 10-20%

4. Eje del lóbulo perpendicular al del cuello.

4. Sellado:
Flujos residuales <5mm 
(si posible, <3mm)

5. Protrusión de lóbulo respecto a circunfleja <1/3

Realización ETE 0º, 30º, 45º, 90º, 135º para confirmación de buena posición

F: French; OI: orejuela izquierda; ETE: ecocardiografía transesofágica. 

Figura 1. Dispositivos de cierre de orejuela con abordaje percutáneo. A, PLAATO® (retirado). B, Watchman®. 
C, ACP®. D, Amulet®.
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TIPOS DE DISPOSITIVOS

En la actualidad existen 3 tipos de dispositivos 
para CPOI (figura 1) con diferencias significativas 
en su uso y características (tabla I). Existe, ade-
más, un tipo de dispositivo (Lariat®) que requiere 
un abordaje mixto endo y epicárdico. 

El dispositivo Watchman® (Boston Scientific) se 
compone de una estructura de nitinol con una 
membrana de polietileno tereftalato (PTFE) que 
cubre la pared de la orejuela y pequeños anclajes 
en todo su perímetro que evitan su embolización. 
El sistema de acceso venoso presenta un diámetro 
interno mínimo de 14F (4,7 mm). Dadas las carac-
terísticas técnicas del dispositivo, se recomienda 
su empleo en orejuelas con una profundidad míni-
ma de 17 mm.

Los dispositivos Amplatzer Cardiac Plug® (ACP) y 
Amplatzer Amulet® (Amulet) ambos de Saint Jude 
Medical presentan una estructura de nitinol con 3 
partes diferenciadas: un cuerpo cilíndrico deno-
minado lóbulo que presenta pequeños anclajes 
(“hooks”) en el perímetro para asegurar la fijación 
y evitar la embolización. Este cuerpo se une por 
una cintura flexible al disco destinado a cerrar el 
orificio de la orejuela. Ambos dispositivos tienen 
la particularidad de ser de menor longitud que el 
Watchman, por lo que son idóneos para orejuelas 
de escasa profundidad. Las vainas de acceso para 
su colocación varían desde los 9F a los 14F de diá-
metro interno según el modelo y tamaño elegido 
(tabla I). Respecto al ACP, el dispositivo Amulet 
(generación más avanzada) presenta más varie-
dad de tamaños y un lóbulo mayor (7,5-10 mm 
respecto a los 6,5mm del ACP), junto con un mayor 
número de anclajes y una superficie del disco más 
homogénea, ofreciendo así mayor estabilidad de 
fijación.

El tercer dispositivo, el Coherex WaveCrest® 
(Johnson & Johnson) también está compuesto por 
una estructura de nitinol y recubierto de PTFE, con 
reborde ajustable al final del dispositivo y con an-
clajes accionados mecánicamente para la fijación 
radial. Está diseñado para una posición más super-
ficial en la orejuela y precisa de una vaina de ac-
ceso de 12F para su inserción. Este dispositivo no 
está disponible actualmente en nuestro país.

DESCRIPCIÓN DE LA TÉCNICA DE 
CIERRE DE LA OREJUELA

El punto inicial de acceso a la cavidad auricu-
lar izquierda se establece de forma percutánea a 
través del septo interauricular 19. Es preferible una 
punción transeptal inferior y posterior ya que fa-
cilita el acceso a la OI. Durante el procedimiento, 
se debe administrar heparina no fraccionada con 
el objetivo de mantener un tiempo de coagulación 
activado mayor de 250 o 300 s. Mediante angio-
grafía y ecocardiografía transesofágica (ETE) se 
determinará el tamaño y forma de la OI, de modo 
que elegiremos un dispositivo con un tamaño entre 
un 10 y 20% superior al diámetro de la zona de an-
claje u ostium de la OI (figura 2). Cada dispositivo 
se posiciona siguiendo las directrices marcadas y 
los sistemas de liberación específicos. Previa a la 
liberación del mismo, deberemos comprobar que 
se cumplen los datos de buen posicionamiento 
(tabla I): el dispositivo no debe protuir más de 4-7 
mm del ostium de la OI y el lóbulo debe estar situa-
do en una posición distal a la circunfleja, al menos 
en dos tercios de su anchura. El flujo residual de-
terminado mediante Doppler color ecocardiográ-
fico debe ser < 5mm, y preferiblemente < 3 mm. 
La compresión del dispositivo oscilará entre un 8 al 
30% 19. Una vez confirmados estos datos de buen 
posicionamiento, se libera el dispositivo (figura 3).

Figura 2. Medición de tamaño (ostium y profundidad) de la orejuela mediante ecocardiografía transesofágica. 
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TÉCNICAS DE IMAGEN EN EL CIERRE 
DE OREJUELA 

La anatomía de la OI determina el tipo y tamaño 
del dispositivo, localización del implante y en oca-
siones la mayor o menor tasa de éxito del implante. 
La ecocardiografía transesofágica (ETE) es la téc-
nica por excelencia para determinar la morfología 
y tamaño de la OI y descartar trombos intracavi-
tarios. Es también fundamental tanto previamente 
al procedimiento, como durante el mismo y en el 
seguimiento. Uno de los principales inconvenien-
tes de la ETE es la escasa tolerancia del paciente a 
la sonda, lo que obliga en la mayoría de los casos 
a realizar el implante bajo anestesia general e intu-
bación orotraqueal. 

Existen algunos estudios que analizan el papel 
de la ecocardiografía intracardiaca durante el 
procedimiento. Una colocación de la sonda en la 
aurícula izquierda o en arteria pulmonar parece 
aportar mejor calidad de imagen que la obtenida 
desde la de aurícula derecha o seno coronari  20. 
La ETE 3D aporta información más precisa de los 
diámetros del orificio que la ETE 2D, que tiende a 
subestimarlo 21.

La tomografía computarizada (TC) ofrece infor-
mación anatómica precisa de la OI, y tiene una 
sensibilidad y una especificidad del 96 y 100% 
respectivamente para la detección de trombos 22. 
Sin embargo, tiene el inconveniente de no ser en 
tiempo real. En este sentido la RMN y la Angiografía 
aparentan aportar pocos resultados y se necesitan 
más estudios para determinar sus aportaciones.

EVIDENCIA CIENTÍFICA EN CPOI CON 
LOS DIFERENTES DISPOSITIVOS

Dispositivo Watchman®

La indicación de cierre de orejuela para la pre-
vención de ictus en los pacientes con FANV se 
basa sobre todo en datos de estudios observa-
cionales y registros. El dispositivo Watchman® es 
el único que ha sido comparado con AVK en estu-
dios aleatorizados (PROTECT-AF y PREVAIL) y la 
experiencia clínica a largo plazo se describe en 
el registro EWOLUTION recientemente publicado.

El primer estudio aleatorizado comparativo de 
dispositivos frente ACO es el PROTEC-AF 17. Se trata 
de un análisis con diseño de no inferioridad, aleato-
rizado 2:1 a tratamiento con dispositivo Watchman® 
versus warfarina en 707 pacientes. La tasa de com-
plicaciones era significativamente mayor en el gru-
po de implante de dispositivo y estaba asociada 
principalmente a la ventana periprocedimiento. Así, 
la tasa de riesgo relativo desciende del 2,85 al 1,53 
durante el seguimiento (600 pacientes/año vs 1500 
pacientes/año). Los pacientes estudiados presenta-
ban un riesgo embólico con puntuaciones medias 
en las escalas de riesgo CHADS2 y CHA2DS2-VASc 
de 2,2 y 3,4 respectivamente. Aunque la presencia 
de “leaks” o defectos residuales era elevado (32% 
al año), la mayoría eran menores de 3 mm (sólo un 
12% de los mismos presentan un mayor tamaño) 
y no se objetivaron diferencias significativas en los 
eventos ni en las implicaciones clínicas de estos pa-
cientes en comparación con el grupo de oclusión 
completa. A pesar de ello, la suspensión de la ACO 
no se recomienda en pacientes con “leaks” mayo-
res de 5mm. En el análisis de beneficio clínico neto 

Figura 3. Imagen por ecocardiografía transesofágica de la posición final del dispositivo Watchman.
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y calidad de vida, el dispositivo supera a la ACO, 
demostrándose además ser coste-efectivo frente a 
warfarina pero sólo con pequeñas diferencias fren-
te a tratamiento con dabigatran 20.

El segundo estudio aleatorizado, el estudio PRE-
VAIL 18, presenta unos criterios de inclusión simi-
lares al anterior pero se añade el análisis de la 
experiencia del Centro en relación con la tasa de 
complicaciones y de éxito del procedimiento. Los 
pacientes incluidos en este estudio presentaban 
mayor riesgo embólico con un CHADS2 score me-
dio de 2,6 ± 1,0 y mayor edad y comorbilidad. Al 
igual que en el PROTECT-AF, se consiguió suspen-
der la ACO en un elevado porcentaje de pacientes 
y aunque no se pudo establecer la no inferioridad 
del dispositivo en los primeros 7 días, sí se con-
firmó tras este periodo de tiempo, manteniéndo-
se a largo plazo (ver más adelante). Respecto al 
PROTECT-AF, se describe un mayor porcentaje de 
éxito en el implante (95,1% frente al 90,9%), me-
nos complicaciones precoces (4,2% frente a 8,7%) 
y menor necesidad de cirugía cardiaca o peri-
cardiocentesis. También es menor la tasa de ictus 
derivados del dispositivo y procedimiento (0,4% 
frente al 1,1%). El principal determinante de los 
mejores resultados fue la experiencia del opera-
dor, con una disminución significativa de la tasa de 
efectos adversos derivados del procedimiento.

Recientemente se ha publicado el registro EWO-
LUTION 23, que presenta los resultados a largo pla-
zo en pacientes a los que se ha implantado el dis-
positivo de oclusión percutánea Watchman®. Este 
registro incluye un total 1025 pacientes de 47 Cen-
tros con unas tasas de morbilidad y riesgo embó-
lico muy superiores a las reportadas en estudios 
previos: los valores medios de las escalas CHADS2 
y CHA2DS2-VASc fueron 2,8 ± 1,3 y 4,5 ± 1,6 res-
pectivamente. Aproximadamente el 30% tenían 
antecedentes de ictus o AIT previos y un 15 % de 
ictus hemorrágicos; más del 60% de los pacientes 
no eran candidatos a ACO con un HAS-BLED me-
dio de 2,3±1,2 y un 40% de ellos presentaban un 
HAS-BLED mayor a 3 puntos. El registro presenta 
una tasa de éxito del procedimiento del 98,5% y 
con tan sólo 0,7% de persistencia de “leaks” con 
jet mayor a 5mm. La anatomía desfavorable fue la 
causa más frecuente de fallo o leak residual.

La tasa de complicaciones durante la primera se-
mana fue del 2,8% (1,9-4,0%) y la mortalidad a 30 
días fue del 0,7%, cuya causa más frecuente fue el 
embolismo aéreo y fallo derecho, ninguna de ellas 
relacionadas con el dispositivo. La tasa de eventos 
adversos globales graves se elevó al 7,9% a los 30 
días y la relacionada con el dispositivo y procedi-
miento a 3,6%. La hemorragia mayor fue la compli-

cación más frecuente. Se observaron 3 episodios 
de ictus: en dos de éstos los pacientes estaban con 
doble antiagregación y en el restante con antiagre-
gación simple por alto riesgo del tratamiento ACO. 
En el análisis por subgrupos no se encontraron di-
ferencias significativas respecto a eventos adver-
sos o relativos al procedimiento o dispositivo entre 
los grupos de riesgo tomando como punto de cor-
te un CHADS2 de 3 puntos, CHA2DS2-VASC de 5 
puntos y HAS-BLED de 3 puntos. Tampoco se ob-
jetivaron diferencias a los 7-30 días entre pacien-
tes tratados o no tratados con ACO. Los pacientes 
candidatos a ACO presentaban mayor riesgo de 
eventos adversos a los 30 días. En cuanto a resulta-
dos sobre incidencia de ictus a 30 días, el registro 
EWOLUTION presentó menor tasa que los estu-
dios predecesores situándose en el 0,1% a los 30 
días y menos efectos adversos graves (2,8%).

En pacientes sin ACO, el estudio ASAP 24 comparó 
la tasa de eventos en pacientes sometidos a im-
plante y con contraindicación para anticoagulación 
con respecto a la tasa teórica, estratificada según 
la escala CHADS2. La tasa de eventos adversos 
graves e ictus resultó ser del 8,7% a los 30 días y 
de 1,7% al año respectivamente, comparadas con 
un riesgo del 7,3% y 5% anual bajo tratamiento con 
clopidogrel. La mortalidad global fue del 5%, sin 
relación con el procedimiento ni con el dispositivo. 
El protocolo de tratamiento mantenía la doble an-
tiagregación durante los 6 primeros meses y pos-
teriormente pasaba a antiagregación simple. Re-
cientemente el registro EWOLUTION objetivó una 
mejora de estos resultados con una tasa de even-
tos adversos a los 30 días del 2,4% en este grupo 
de pacientes. Los ictus relacionados con trombo 
de dispositivo se estiman en 0,3% según los datos 
del PROTECT-AF y ASAP, así como la embolización 
del mismo que se sitúa en torno al 0,4% de los pro-
cedimientos según los estudios 17,24.

En un reciente metaanálisis de más de 2.400 
pacientes 25 se objetiva una clara disminución de 
la tasa de incidencia de los ictus hemorrágicos, 
muertes cardiovascular o inexplicada y sangrados 
no relacionados con el procedimiento comparado 
con tratamiento con warfarina (HR 0,22; p=0,004; 
HR 0,48; p=0,006 y HR 0,51; p=0,006 respectiva-
mente). La tasa de ictus por todas las causas y los 
embolismos sistémicos no presentaban diferencias 
significativas, aunque se encontraron más eventos 
de ictus isquémico en el grupo del dispositivo.

Dispositivos Amplatzer: Amplatzer 
Cardiac Plug® (ACP) y Amplatzer 
Amulet®

La evidencia del dispositivo Amplatzer Cardicac 
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Plug® (ACP) está basada en registros. Tras su de-
sarrollo en 2008 y nuevo diseño posterior con el 
dispositivo Amplatzer Amulet® (Amulet) la tasa de 
embolización del dispositivo descendió conside-
rablemente respecto a la utilización de dispositivos 
Amplatzer no dedicados para orejuela (2% frente 
6%) 26. En estos registros 16, 26-32, con ACP el éxito de 
implante se sitúa en el 97% con un 3% de trombo 
sobre dispositivo durante el seguimiento y la tasa 
de oclusión completa es del 99% a los 6 meses. 
Generalmente el implante del dispositivo ACP no 
se sigue de tratamiento anticoagulante en los re-
gistros, con lo que la seguridad y eficacia en pa-
cientes que no pueden ser tratados con ACO viene 
directamente determinada por los mismos.

Recientemente se han publicado los resultados a 
largo plazo de 22 Centros con 1047 pacientes: la 
tasa de éxito del implante se situó en el 97,3%, la 
tasa de eventos adversos graves periprocedimien-
to en 4,97% y la mortalidad por todas las causas 
fué del 4,2%, aunque ninguna muerte estuvo rela-
cionada con el dispositivo 33. Sobre la eficacia, se 
observó un 0,9% de ictus y un 0,9% de AIT con 
un riesgo anual del 2,5%, lo cual supone una re-
ducción relativa del riesgo del 59%. El riesgo de 
sangrados mayores se estableció en 1,5%, presen-
tando una reducción absoluta de riesgo de 2,1% y 
relativa del 61%.

El Amulet es un diseño evolucionado del ACP 
con el objetivo de facilitar la colocación y evitar las 
complicaciones. Se ha objetivado una mayor tasa 
de éxito del procedimiento y menos complicacio-
nes en series de casos de Centros de referencia 34. 
En un análisis comparativo de 50 pacientes frente 
al ACP, no se encontraron diferencias significativas 
respecto a éxito de implante (94% frente a 98%, 
p=0,61) o complicaciones periprocedimiento (14% 
frente a 24%, p=0,31) 35, aunque el grupo de ACP 
presentó una tendencia a mayor tasa de derrame 
pericárdico (14% frente a 4%, p=0,08). Durante el 

seguimiento medio de 105 ± 48 días, los pacientes 
con dispositivo Amulet no sufrieron mayor tasa de 
eventos neurológicos, sangrado o mortalidad bajo 
tratamiento antiagregante. En el 66% de los casos 
se realizó control ETE durante el seguimiento con 
100% de buen posicionamiento y oclusión, descri-
biéndose un 2% (1 paciente) de derrame pericár-
dico tardío que precisó drenaje. La presentación 
de trombosis fue baja, 2%, sin diferencias entre 
grupos. La limitación de los registros unicéntricos 
con un número pequeño de pacientes hacen que 
los datos deban tomarse con cautela. Cabe consi-
derar, no obstante, que el Amulet podría ser com-
parable al ACP en lo relativo a éxito del procedi-
miento, con una posible mayor seguridad.

TRATAMIENTO COMBINADO DE 
ABLACIÓN DE FA Y CPOI

No existen ensayos clínicos de cierre percutáneo 
de la OI asociado a ablación de FA, y los datos de 
los que disponemos en la actualidad provienen de 
series de casos clínicos 36-39. Se incluyen pacientes 
con FA paroxística o persistente con indicación de 
ablación de FA y alto riesgo hemorrágico y embó-
lico y se describe la experiencia con el implante de 
dispositivos ACP y Watchman. La técnica de abla-
ción de FA consistió en el aislamiento circunferen-
cial de las venas pulmonares, realización de líneas 
o abordaje de potenciales fragmentados (CFAE). 
En todos ellos, se empleó la ETE como método de 
imagen durante el implante del dispositivo. En la 
mitad de los casos se observó una disminución del 
diámetro del ostium de la OI respecto a la medi-
ción previa, hallazgo que se justifica por el edema 
causado con las aplicaciones de radiofrecuencia 
en el antro de las venas pulmonares izquierdas. 
El éxito del implante en estas series de casos uni-
céntricas oscila entre el 97 y el 98%, con similares 
tasas de eventos y complicaciones respecto a los 
datos publicados en el procedimiento simple de 

Tabla II. Recomendaciones de las nuevas Guías Europeas 2016 sobre manejo de la fibrilación 
auricular relativas a la oclusión o exclusión de la orejuela izquierda 14.

Recomendaciones
Clase y nivel 
de evidencia

Continuar ACO en paciente con riesgo de ictus tras oclusión quirúrgica o exclusión de OI IB

Considerar oclusión de orejuela para prevención de ictus en pacientes con 
contraindicación de ACO crónica

IIb B

Considerar oclusión o exclusión quirúrgica de OI para prevención de ictus en pacientes 
con FA sometidos a cirugía cardiaca. 

IIb B

Considerar oclusión o exclusión quirúrgica de OI para prevención de ictus en pacientes 
sometidos a cirugía de FA mediante toracoscopia

IIb B
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cierre de OI. El cierre de OI no limitó la realización 
de un segundo procedimiento de ablación de FA 
en los casos de recurrencia.

Los datos previos avalan la necesidad de plan-
tear el tratamiento combinado de ablación de FA y 
CPOI en una sesión a los pacientes con indicación 
de ablación de FA y además contraindicación rela-
tiva o absoluta de ACO. 

INDICACIONES DE CIERRE DE 
OREJUELA

Las indicaciones para el cierre de orejuela se han 
establecido y actualizado recientemente en las 
guías de práctica clínica para el manejo de la FA 
de la Sociedad Europea de Cardiología (Tabla II) 14.

El cierre de OI en pacientes que pueden ser tra-
tados de forma crónica con ACO es la única indi-
cación basada en estudios aleatorizados. En los 
pacientes con contraindicación para ACO el uso 
del dispositivo ha demostrado seguridad en los 
registros con tiempo de doble antiagregación de 
uno a seis meses y posteriormente antiagregación 
simple crónica, siendo la estrategia más favorable 
para este tipo de pacientes. El alto riesgo hemorrá-
gico es la contraindicación más frecuente para el 
tratamiento de ACO 24. Los datos publicados en pa-
cientes con hemorragia intracraneal aportan resul-
tados de seguridad y eficacia a medio y largo pla-
zo, mostrando una tasa de eventos 0,89% anual y 
nula mortalidad relacionada con el dispositivo 40,41. 
Por otra parte, tal como se ha señalado antes, el 
cierre percutáneo de la OI combinado con abla-
ción de FA se presenta factible y seguro 36-39. 

SEGUIMIENTO Y ANTICOAGULACIÓN

Los estudios aleatorizados recogen la experien-
cia con el dispositivo Watchman y se basan en el 
empleo de ACO durante los 45 días postimplante, 
posterior inicio de DAP durante los 6 primeros me-
ses y antiagregación simple indefinida. Durante el 
seguimiento debe comprobarse el buen resultado 
y la ausencia de trombos adheridos al dispositivo, 
que se describe hasta en el 4,2% de los pacientes 
del PROTECT-AF, con solo 0,3% de incidencia de 
ictus asociados 17. En caso de detectarse trombo 
adherido al dispositivo está indicado el tratamiento 
anticoagulante hasta la resolución del mismo.

En caso de “leaks” residuales significativos 
(>5mm), debe mantenerse la ACO hasta la reso-
lución de los mismos. La indicación de cierre con 
dispositivos dedicados o no para tal fin se deja a 
discreción del clínico, debido a que la mala posi-
ción no parece asociarse con aumento de riesgo 
de ictus en los estudios 19. En la mayoría de los re-

gistros sobre ACP® los pacientes eran tratados con 
doble antiagregación y posteriormente con antia-
gregación simple, obteniendo resultados similares 
a los registrados en pacientes con contraindica-
ción de anticoagulación tratados con dispositivo 
Watchman®  24.

CUESTIONES PENDIENTES RELATIVAS 
A EFICACIA Y SEGURIDAD DE CPOI VS 
ACO

La estrategia de prevención del riesgo embólico 
en pacientes con FANV mediante CPOI implica 
asumir una serie de cuestiones para las que no 
disponemos aún de una respuesta fiable. Al nece-
sitar individualizar nuestras decisiones resulta útil, 
al menos, conocer cuáles son las preguntas aun-
que desconozcamos sus respuestas. En la actua-
lidad, las evidencias clínicas se basan únicamen-
te en dos estudios aleatorizados, de poblaciones 
seleccionadas, en pacientes sin contraindicación 
a anticoagulación oral en quienes se utilizó war-
farina. No pueden extrapolarse esos resultados a 
comparativas con los nuevos ACODs cuyo mejor 
perfil de seguridad se ha demostrado en los res-
pectivos estudios pivotales. 

Es evidente, como siempre sucede en interven-
cionismo, que los resultados dependen de la ex-
periencia, y la reducción de eventos de seguridad 
tempranos observados en el estudio PREVAIL res-
pecto al PROTECT-AF cumple este principio –ver 
antes. El problema central, a nuestro juicio, pro-
viene del análisis de las evidencias disponibles 
respecto a la tasa de eventos isquémicos tardíos. 
Estos datos se aportaron inicialmente en publica-
ciones, pero su actualización posterior en formato 
de comunicaciones ha representado un menor im-
pacto. En la publicación de 2014 del PREVAIL sólo 
el 28% de los pacientes habían alcanzado un se-
guimiento de 18 meses, siendo su tasa de eventos 
(ictus isquémico o embolismo sistémico) del 2,5% 
en el brazo de CPOI vs. 2% en brazo farmacológi-
co, cumpliendo el margen de no inferioridad. Sin 
embargo, la presentación posterior en formato de 
comunicación oral dentro del Transcatheter Car-
diovascular Therapeutics (TCT) 2014 de los datos 
a largo plazo de dicho estudio incluyó 8 nuevos 
eventos isquémicos en brazo de intervención, lo 
que suponía con los datos actualizados incumplir 
el margen de no inferioridad antes publicado. Con 
independencia de ciertas consideraciones esta-
dísticas al respecto (análisis post-hoc, etc.) se trata 
de una prolongación del seguimiento del estudio y 
sus hallazgos son preocupantes. 

Desconocemos cuál es el tratamiento anticoagu-
lante/antiagregante óptimo a corto o medio plazo. 



28 Cuadernos de Estimulación Cardiaca

En la mayoría de casos de CPOI se requiere te-
rapia antiagregante a largo plazo, cuyos riesgos 
potenciales son bien conocidos. En el estudio 
AVERROES 42, la tasa de sangrado mayor fue simi-
lar entre los tratados con apixaban y aspirina (1,4% 
vs 1,2% anual respectivamente) y tampoco hubo 
diferencias significativas en cuanto a incidencia de 
hemorragia intracraneal. Existe por tanto un poten-
cial de efectos secundarios de la terapia antiagre-
gante en los pacientes sometidos a CPOI cuyo sig-
nificado debe ser considerado e individualizado. 

Como se ha reseñado previamente, la oclusión 
de la OI puede ser incompleta en el procedimien-
to. Generalmente, flujos Doppler < 5 mm no se 
consideran de significado clínico y pueden resol-
verse en el seguimiento. Un análisis post-hoc del 
PROTECT-AF encontró que la incidencia de ictus 
en pacientes con leak peridispositivo era en torno 
al 1% pero sin detectar una clara correlación en-
tre el hallazgo y la tasa de eventos. En todo caso, 
las mejoras en la técnica de implante: experien-
cia del operador y ecocardiografista, una volemia 
adecuada intraprocedimiento y consiguiente ex-
pansión de OI entre otras, pueden reducir la in-
cidencia de flujo peridispositivo y sus eventuales 
consecuencias.

Finalmente, dos cuestiones que esperan respues-
ta y que repercutirán de forma determinante sobre 
la extensión de la terapia en los próximos años son: 

a) 	Concretar el perfil de riesgo por encima del 
cual el CPOI resulta una opción electiva.

b)	Poder categorizar la posible existencia de un 
beneficio clínico neto del CPOI según el score 
de riesgo CHA2DS2-VASC.

CONSIDERACIONES FINALES

Aunque la terapia de anticoagulación oral en pa-
cientes con FA continúa en expansión, sigue sien-
do infrautilizada en su conjunto y especialmente 
en ciertos subgrupos como los pacientes de edad 
más avanzada y aquellos con mayor riesgo hemo-
rrágico. Puede estimarse que un tercio de los pa-
cientes con indicación de ACO no la reciben, po-
siblemente por un temor del clínico –justificado o 
no- del consiguiente riesgo hemorrágico. 

El CPOI constituye en la actualidad una alternativa 
válida para pacientes con FANV y contraindicación 
para el tratamiento anticoagulante. La interven-
ción es segura y eficaz aunque requiere un equi-
po con experiencia, colaboración multidisciplinar 
de anestesista y ecocardiografista entre otros, y se 
asocia a una curva de aprendizaje significativa. El 
electrofisiólogo que practica ablación de fibrila-

ción auricular es un especialista idóneo para reali-
zar esta técnica ya que está ampliamente familiari-
zado con la anatomía de la aurícula izquierda y con 
la técnica de acceso transeptal. Posibilita, además, 
la realización en un procedimiento combinado de 
ablación de FA y CPOI, cuya seguridad en manos 
expertas se ha demostrado. 

En toda intervención compleja la experiencia y 
carga casuística del operador es fundamental. El 
estudio PROTECT AF mostró que el CPOI no era 
inferior a la anticoagulación oral con AVK pero la 
curva de aprendizaje inicial condicionó una mar-
cada tasa de complicaciones periprocedimiento. 
Como era de esperar, estudios más recientes de-
muestran un importante descenso en complicacio-
nes al incrementarse la experiencia del operador 
y es previsible que todo ello asociado a los conti-
nuos avances tecnológicos repercuta en favorecer 
la intervención respecto a la terapia farmacológi-
ca. Esto es especulativo, no obstante, y siendo la 
Medicina una ciencia empírica debemos recono-
cer que carecemos aún de los datos que avalen 
una actitud intervencionista en pacientes sin con-
traindicación de anticoagulación oral. Las dudas 
respecto a la eficacia real en cuanto a prevención 
embólica a largo plazo lograda mediante el CPOI 
se incrementan con los datos comunicados -pero 
no publicados- que muestran un mayor número de 
eventos en brazo de intervención vs ACO. 

Actualmente, la justificación clásica para el CPOI 
en la práctica clínica europea es la percepción 
de un alto riesgo hemorrágico o contraindicación 
para ACO. Hay que tener en cuenta, sin embargo, 
que el CPOI no se ha probado en estos grupos de 
pacientes. En este sentido el mejor perfil de segu-
ridad de los nuevos anticoagulantes directos impli-
ca la necesidad de una comparativa actual entre 
CPOI y ACODs en estudios aleatorizados. Si estos 
ensayos demuestran las ventajas de la técnica, la 
utilización de este procedimiento podría ser mu-
cho más amplia e incluso llegar a ser una alternati-
va a la anticoagulación para pacientes con un perfil 
de riesgo más bajo. Posiblemente existe un score 
HAS-BLED por encima del cual el CPOI resulte una 
terapia de elección, pero hoy día desconocemos 
si es así y cuál es dicho valor. Hasta disponer de 
más datos, el CPOI es una opción aparentemente 
segura y eficaz cuando se realiza por un equipo 
experto en quienes presentan un perfil hemorrá-
gico alto o contraindicación de anticoagulación, 
pudiendo realizarse con garantías en un mismo 
procedimiento combinado tras ablación de FA.
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INTRODUCCIÓN

El bloqueo interauricular (BIA) consiste en un re-
traso en la conducción del estímulo eléctrico desde 
la aurícula derecha a la aurícula izquierda. Este re-
traso de la conducción tiene lugar a nivel de las fi-
bras de conducción específicas que constituyen el 
haz de Bachmann, descritas por primera vez en el 
año 1916 1 y que se disponen como una banda tra-
pezoidal en la parte superior de ambas aurículas. 

El primer caso de BIA fue descrito por George 
Bachmann en 1941 2. Por analogía con otros tipos 
de bloqueo de la conducción a nivel cardiaco, el 
BIA puede ser parcial (primer grado) cuando tan 
sólo consiste en una conducción más lenta del im-
pulso entre ambas aurículas, o completo (tercer 
grado) cuando la conducción está totalmente in-
terrumpida. También es posible la presencia de 
un patrón de bloqueo de segundo grado donde el 
bloqueo ocurrirá de forma transitoria, alternando 
típicamente latidos con BIA de primer grado y BIA 
de tercer grado o completo. En cualquiera de es-
tos casos, esta alteración en la conducción interau-
ricular se traduce en una onda P de duración pro-
longada en el electrocardiograma de superficie. 

Fue en el año 1979 3 cuando Bayes de Luna define 
dos tipos de bloqueo en función de los hallazgos 
electrocardiográficos: el bloqueo interauricular 
parcial es aquel en el que se evidencia una onda 
P > 120 ms en cualquiera de las derivaciones, y el 
bloqueo interauricular avanzado en el que se ob-
serva además una morfología bifásica de la onda 
P (con componente positivo-negativo) en alguna 
de las derivaciones de la cara inferior. Este com-
ponente negativo final en derivaciones inferiores 
es el resultado de la despolarización en sentido 
caudo-craneal, partiendo de las inmediaciones 
del seno coronario, que tiene lugar en la aurícula 
izquierda cuando existe un bloqueo completo de 

la conducción a nivel del haz de Bachmann (ver 
figura 1 y 2). Este tipo de despolarización de la 
aurícula izquierda que se produce en el contexto 
de BIA avanzado ha sido corroborada por estudios 
realizados con vectocardiograma y derivaciones 
ortogonales del ECG 4 y también mediante mapas 
de activación auricular 5. 

PREVALENCIA

Se trata de una entidad de elevada prevalencia 
dentro de la población. Los textos clásicos repor-
taban una prevalencia algo inferior a la que se 
considera actualmente, probablemente porque 
únicamente consideraban la duración de la onda P 
en derivación II. Según estudios observacionales, 
llevados a cabo en población hospitalaria, un 47% 
de los ingresados presentaban BIA, siendo esta 
prevalencia mayor en sujetos de más de 50 años 
(en torno a un 50-60%) y menor en sujetos jóvenes 
(10-20% en sujetos entre 20 y 40 años de edad) 6. 
Un registro reciente a gran escala desarrollado a 
nivel poblacional en Dinamarca, determinó una 
prevalencia de BIA de un 20% aproximadamente, 
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Figura 1. A. Bloqueo interauricular (BIA) parcial en 
el que se produce un enlentecimiento de la con-
ducción a nivel del haz de Bachmann. B. BIA avan-
zado, en el que se produce un bloqueo completo 
de la conducción a nivel del haz de Bachmann.
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siendo la edad media de estos pacientes de unos 
60-65 años 7. Por tanto, podemos afirmar que exis-
te un incremento progresivo de la prevalencia de 
esta entidad con el paso de los años. En su forma 
avanzada, el BIA parece distribuirse de una forma 
distinta en los distintos estratos de edad sin de-
mostrar un crecimiento progresivo sino uno de tipo 
más exponencial: mientras que en población joven 
la prevalencia de BIA avanzado es prácticamente 
menor del 1%, en pacientes septuagenarios y cen-
tenarios en ritmo sinusal se han documentado fre-
cuencias de 9% y 35% respectivamente 8.

FISIOPATOLOGÍA

Se ha visto, mediante estudios histológicos, que 
existe una mayor destrucción celular a nivel au-
ricular en pacientes con BIA, con reemplazo del 
tejido sano por colágeno y glucógeno 9. Se demos-
trado igualmente una correlación directa entre la 
cantidad de colágeno depositado y la duración de 
la onda P en estos pacientes. Estos hallazgos pue-
den corresponder con cambios degenerativos y 
estar relacionados con el aumento de la prevalen-
cia de esta entidad asociado a la edad. Sin embar-
go, la etiopatogenia del BIA no está del todo clara. 
La presencia de alteraciones en la conducción del 
impulso eléctrico a nivel auricular se han asociado 
a factores de riesgo cardiovascular como la hiper-
colesterolemia, obesidad, hipertensión, la diabe-
tes mellitus y la cardiopatía isquémica 10. También 
se ha relacionado su existencia con enfermedades 
infiltrativas como la amiloidosis 11. Se ha puesto de 
manifiesto incluso como una situación reversible 
en pacientes con insuficiencia cardiaca descom-
pensada a los que se les administra diurético 12.

¿ES LO MISMO QUE LA DILATACIÓN 
AURICULAR?

Existe una clara asociación entre la presencia de 
dilatación auricular y BIA, constituyendo una enti-
dad que se ha denominado “disfunción electrome-
cánica auricular”. Se ha visto que la presencia de 
una onda P >110 ms de duración presenta una alta 
sensibilidad (84%) y baja especificidad (35%) a la 
hora de detectar pacientes con dilatación de aurí-
cula izquierda 13. El aumento de la duración de la 
onda P en pacientes con crecimiento auricular es 
el resultado tanto de la presencia de BIA asociado 
como del aumento que se produce en la distancia 
que tiene que recorrer el impulso eléctrico para 
despolarizar ambas aurículas, teniendo probable-
mente este mecanismo menor relevancia que el 
primero 14.

Por tanto, y a pesar de que los pacientes con cre-
cimiento auricular y BIA se superponen, hay datos 
fehacientes que indica que se trata de entidades 
distintas, tal y como ha quedado reflejado en el 
consenso publicado en 2012 acerca del BIA 15:

1)	 El patrón ECG del BIA puede ser transitorio o 
cambiar de forma brusca o progresiva, mien-
tras que la dilatación auricular tiene su base en 
cambios anatómicos y mecánicos con escaso 
componente reversible.

2)	 El patrón ECG del BIA ha sido identificado en 
pacientes en los que se ha demostrado ausen-
cia de crecimiento auricular.

3)	 El patrón ECG del BIA se puede reproducir de 
forma experimental. 
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Figura 2. Electrocardiograma de 12 derivaciones que muestra un BIA avanzado, con ondas P de algo más de 
200 ms de duración y morfología bifásica en cara inferior.
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RELACIÓN CON TAQUIARRITMIAS 
AURICULARES. SÍNDROME DE BAYES

La importancia del BIA radica en la relación que 
existe entre la presencia de este trastorno de la 
conducción y la aparición de taquiarritmias au-
riculares, en concreto fibrilación auricular (FA) y 
flutter auricular. Parece que la conducción lenta a 
nivel auricular constituye un sustrato arrítmico idó-
neo para que múltiples frentes de onda coexistan y 
permitan el inicio y mantenimiento de arritmias a 
nivel auricular 16. La asociación entre BIA y taquia-
rritmias supraventriculares fue descrita por prime-
ra vez en el año 1988 17 en un estudio en el que 
se comprobó que los pacientes con BIA avanzado 
presentaban durante el seguimiento una incidencia 
muy elevada (cercana al 95%) de FA y flutter, sig-
nificativamente mayor que el grupo de control de 
pacientes con BIA parcial, sin que existiesen dife-
rencias en el tamaño de las aurículas. Fue también 
significativa una mayor incidencia de extrasistolia 
supraventricular en el grupo de BIA avanzado. Pos-
teriormente, a la luz de múltiples estudios que han 
confirmado la relación entre este trastorno de la 
conducción interauricular y la aparición de FA 18,19, 
se ha considerado que esta asociación constituye 
un síndrome que además se ha denominado Sín-
drome de Bayés, rindiendo homenaje a aquél que 
más ha profundizado en el estudio de esta entidad, 
el Dr. Bayés de Luna 20,21.

BIA Y EVENTOS TROMBOEMBÓLICOS

Se ha sugerido que existe una asociación entre 
la presencia de BIA y la aparición de ictus isqué-
micos, pudiendo constituir un marcador de riesgo 
tromboembólico 7,22–24. Esto se explica no sólo por 
la asociación ya demostrada de BIA y FA, sino tam-
bién por la repercusión mecánica y funcional que 
tiene el retraso en la conducción a nivel auricular, 
favoreciendo la formación de trombos a ese nivel. 
Debe tenerse también en cuenta el papel de la fi-
brosis a nivel auricular que normalmente se asocia 
a este trastorno y su efecto promotor sobre la cas-
cada trombogénica (ver figura 3).

IMPORTANCIA DEL SÍNDROME DE 
BAYES EN DISTINTOS ESCENARIOS

A lo largo de los últimos años han aparecido múlti-
ples publicaciones científicas que han confirmado 
y validado esta asociación en múltiples escenarios:

-	 Se ha demostrado una mayor recurrencia de 
FA en pacientes con BIA avanzado sometidos a 
cardioversión farmacológica en el seguimiento 
a 12 meses 25. De modo similar, se ha sugeri-
do la asociación entre una mayor duración de 

la onda P y un mayor riesgo de recurrencia de 
FA en pacientes sometidos a ablación de venas 
pulmonares 26.

-	 La presencia de BIA avanzado se ha postulado 
como uno de los factores predictores de mayor 
peso a la hora de presentar episodios de FA en 
pacientes que han sido sometidos a ablación de 
istmo cavotricuspídeo 27.

-	 La presencia de BIA ha resultado ser un factor 
de riesgo a la hora de presentar episodios de FA 
en pacientes con miocardiopatías, en concreto 
en pacientes con miocardiopatía hipertrófica 28 
y en pacientes con enfermedad de Chagas 29, 
siendo el BIA en este último grupo de pacientes 
un factor predictor tanto para aparición de FA 
como para terapias inapropiadas del desfibrila-
dor.

-	 El único estudio publicado hasta la fecha que 
ha analizado la posible relación del BIA con la 
aparición de FA tras cirugía cardiaca fue nega-
tivo, sin encontrar diferencias significativas 30. 
Este estudio incluyó únicamente pacientes so-
metidos a cirugía de revascularización coro-
naria. Sin embargo, resultados preliminares de 
nuestro grupo de trabajo sí que demuestran una 
asociación estadísticamente significativa entre 
la presencia de BIA y la FA postquirúrgica, in-
cluyendo más pacientes y distintos tipos de ci-
rugía cardiaca (ver figura 4). 

-	 Se ha comprobado que existe una mayor pre-
valencia de BIA en pacientes con síndrome de 
apnea obstructiva del sueño (SAOS) moderado 
o severo en comparación con controles, sur-
giendo la hipótesis de que el BIA puede jugar 
un papel relevante en la aparición de FA en este 

• Alteración en la conducción auricular
• Aumento de la presión a nivel auricular

• Dilatación auricular
• Daño endotelial

• Fibrosis auricular
• Activación cascada trombogénica

Figura 3. Mecanismo fisiopatogénico propuesto 
para explicar la formación de trombos a nivel auri-
cular en pacientes con trastornos en la conducción 
auricular.
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grupo de pacientes 31. Existen estudios que han 
demostrado un efecto de la CPAP en el remo-
delado eléctrico inverso de las aurículas, con-
siguiendo una disminución significativa de la 
onda P en el ECG cuya relevancia clínica aún se 
desconoce 32, si bien es cierto que existen datos 
que apoyan la utilización de CPAP en pacientes 
con SAOS para reducir el riesgo de recurrencia 
de FA, al menos tras procedimientos de abla-
ción de venas pulmonares 33.

MANEJO ACTUAL

Como hemos visto hasta ahora, son dos los es-
cenarios principales de posibles complicaciones 
que debemos afrontar cuando hablamos de BIA. 
Por un lado, el riesgo de presentación de FA y flut-
ter auricular en estos pacientes. Por otro lado, el 
riesgo de complicaciones tromboembólicas aso-
ciadas. Por tanto, nos centraremos en estos dos as-
pectos a la hora de plantear el abordaje preventivo 
y terapéutico de esta entidad.

¿Debemos prevenir las taquiarritmias auriculares 
en estos pacientes?

Existe escasa evidencia a este respecto. El único 
estudio que analiza este aspecto de forma especí-
fica fue publicado a finales de la década de 1980 e 
incluyó tan solo 32 pacientes con BIA avanzado en 
los que se demostró que el tratamiento antiarrítmi-
co (con amiodarona, verapamilo o quinidina) era 
capaz de reducir la aparición de FA o flutter au-
ricular 34. Existe también experiencia en lo que se 
refiere a la utilización de estimulación biauricular 
para mejorar la sincronía e incluso reducir el ries-
go de arritmias auricular en pacientes con trastor-
nos de la conducción interauricular 35,36.

Sin embargo, antes de poder dar una respuesta 

definitiva a la pregunta planteada, debemos consi-
derar los grandes estudios (AFFIRM y RACE) que 
han comparado la estrategia de control de ritmo 
con el control de frecuencia en pacientes diagnos-
ticados de FA y que no han conseguido demos-
trar una reducción de riesgo tromboembólico 
al intentar mantener ritmo sinusal 37,38, llegando a 
existir una tendencia hacia mayor mortalidad en 
el grupo de control de ritmo que parece debida a 
los efectos secundarios de los fármacos antiarrít-
micos 39. Además, los fármacos antiarrítmicos han 
demostrado tener una eficacia limitada a la hora 
de mantener el ritmo sinusal, con recurrencias en 
aproximadamente el 50% de los pacientes al año 
de iniciar estos tratamientos y con un riesgo au-
mentado de proarritmia y mortalidad con alguno 
de ellos 40. 

Por tanto, con todos estos datos resulta arriesga-
do recomendar una estrategia preventiva con fár-
macos antiarrítmicos en pacientes con BIA. Ahora 
bien, sí que parece apropiado instaurar una estra-
tegia de búsqueda activa de FA en estos pacientes 
y, una vez detectada, implementar las medidas ne-
cesarias para control de ritmo y de frecuencia car-
diaca de acuerdo a la evidencia que proporcionan 
las guías de práctica clínica.

¿DEBEMOS INICIAR 
ANTICOAGULACIÓN EN ESTOS 
PACIENTES?

Se trata de una pregunta controvertida y para la 
que no existe evidencia directa hasta el momento. 
En primer lugar, sabemos que el inicio de la anti-
coagulación es la única medida que ha demostra-
do reducir el riesgo de accidente cerebrovascular 
y el riesgo de mortalidad en pacientes diagnosti-
cados de FA. Sabemos también, tal y como hemos 

Figura 4. Diagrama que muestra los resultados preliminares obtenidos por nuestro grupo en el estudio de 465 
pacientes sometidos a cirugía cardiaca en los que se observó una mayor incidencia de fibrilación auricular 
postquirúrgica en aquéllos que presentaban BIA avanzado (BIA-AV) y BIA parcial (BIA-P) de base.
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mencionado anteriormente, que los pacientes que 
presentan BIA tienen un mayor riesgo de presentar 
ictus isquémico, no sólo por la mayor incidencia de 
arritmias auriculares en estos pacientes sino tam-
bién por la disfunción eléctrica y mecánica a nivel 
auricular que favorece la aparición de trombos. 
Además, estudios recientes han demostrado que 
el score CHA(2)DS(2)VASc es capaz de predecir 
la aparición de FA en el seguimiento y que puntua-
ciones elevadas de este score se asocian a un ma-
yor riesgo de presentar eventos tromboembólicos 
incluso en pacientes sin FA documentada 41,42.

Con todo ello, consideramos que la presencia de 
BIA debe ser tenida cuenta como un factor de ries-
go más a la hora de valorar el riesgo tromboembó-
lico de un paciente, de manera que debería valo-
rarse el inicio de la anticoagulación para disminuir 
este riesgo en algunos casos concretos. No obs-
tante, cabe remarcar que son necesarios estudios 

aleatorizados para poder hacer recomendaciones 
firmes a este respecto.

CONCLUSIONES

En definitiva, el BIA es una entidad reconocida y 
fácilmente identificable mediante ECG de superfi-
cie, y que constituye un síndrome cuando se asocia 
a taquiarritmias auriculares (FA y flutter auricular), 
haciendo necesaria una búsqueda activa de estas 
arritmias durante el seguimiento de estos pacien-
tes. Su mera presencia constituye un marcador de 
riesgo tromboembólico, incluso en pacientes en 
los que no existe el diagnóstico de FA. 

Son necesarios nuevos estudios que nos permi-
tan definir un perfil concreto de paciente con BIA 
en el que la anticoagulación demuestre beneficios 
en cuanto a reducción de eventos y de mortalidad.
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INTRODUCCIÓN

El riesgo de sufrir un accidente cerebrovascular 
(accidentes isquémicos transitorios o ictus) en pa-
cientes con fibrilación auricular (FA) no valvular es 
entre cinco y seis veces mayor que en los pacien-
tes sin fibrilación auricular. También sabemos que 
a mayor duración de la fibrilación auricular mayor 
riesgo, encontrando que la incidencia anual en las 
formas permanentes es del 4,2% frente al 2,1% en 
las formas paroxísticas. Los pacientes con FA no 
sólo tienen más riesgo de ictus, sino que también 
éste suele ser más extenso y con mayor morbi-
mortalidad. No se debe olvidar, además, que la FA 
se ha asociado a una mayor prevalencia de dete-
rioro cognitivo 1,2, 3.

Los accidentes cerebrovasculares son uno de 
los mayores problemas de salud pública de nues-
tra era; en el año 2010 afectaron a 33 millones de 
personas, siendo responsables del 10% de los fa-
llecimientos en todo el mundo. Se trata de una con-
dición heterogénea donde se establece isquemia 
tisular, bien por oclusión del vaso o bien por su 
ruptura. Las oclusiones vasculares se establecen 
como causa en el 85 % de los casos, de los cuá-
les más del 50% son debidos a la aterotrombosis 
con embolia arterioarterial desde grandes vasos, 
la trombosis in situ o la enfermedad de pequeño 
vaso; en menor medida son debidas a embolias de 
origen cardiaco y en un 5% su etiología es diversa 4.

Tras una evaluación clínica estándar que incluiría 
estudio analítico sanguíneo, pruebas de imagen, 
electrocardiograma (ECG) y Holter electrocardio-
gráfico de 24 horas, el 25% de los casos continúan 
sin causa etiológica definida, son los llamados “ic-
tus criptogénicos”. Clínicamente existe cierta simi-
litud entre los ictus cardioembólicos y los “cripto-
génicos”, ambos tienen una presentación de inicio 
súbito y semiológicamente una clínica neurológica 
de afectación de las porciones proximales de la 

arteria cerebral media, arteria cerebral basilar o 
arteria cerebral posterior. 

Desde el punto de vista terapéutico se abordan 
con una preocupante incertidumbre debido a que 
los antiplaquetarios constituyen el tratamiento es-
tándar y no es infrecuente que en la evolución clíni-
ca se detecte una causa embolica cuyo tratamiento 
pasa por la anticoagulación crónica; de hecho, la 
evidencia actual orienta a que la FA es una patolo-
gía frecuentemente encontrada cuando se profun-
diza en el diagnóstico y lamentablemente puede 
ocurrir cuando un nuevo ictus ha ocurrido, en oca-
siones con consecuencias devastadoras 5. 

Tres estudios (EMBRACE, CRYSTAL AF y 
SURPRISE) han demostrado que la FA puede ser 
la causa de entre el 10 y el 30% de los ictus crip-
togénicos; evidenciando además que la detección 
mediante monitores externos como los ICMs (im-
plantable leadless cardiac monitor) es más eficien-
te que el estudio convencional con Holter ECG 6,7,8. 
Es importante recordar que los antiplaquetarios, 
principalmente el ácido acetilsalicílico (AAS), se 
han asociado a una reducción del riesgo anual de 
ictus del 22%; la combinación de AAS y Clopido-
grel, del 27% y los anticoagulantes dicumarínicos 
a una reducción relativa de hasta el 63%. Los anti-
coagulantes no dependientes de la vitamina K se 
han mostrado no inferiores en los estudios de efec-
tividad respecto a los inhibidores de la vitamina K, 
con un menor riesgo hemorrágico asociado, prin-
cipalmente de hemorragias intracraneales 9.

 Por todo ello, para reducir la incidencia de las 
complicaciones embólicas de la FA y desarrollar 
medidas preventivas eficaces, es fundamental el 
diagnóstico precoz. Es bien conocido que en mu-
chos pacientes la arritmia es de carácter intermi-
tente y cursa de forma asintomática u oligosinto-
mática, lo que conocemos actualmente como FA 
subclínica (SCAF), siendo muy inusual su detec-

Importancia de la detección temprana 
de fibrilación auricular en el accidente 
cerebrovascular. Dispositivos y técnicas 
electrocardiográficas para el diagnóstico y 
monitorización de fibrilación auricular
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ción con un electrocardiograma o altamente im-
probable en un Holter ECG de tan sólo 24 horas. 
Es obvio entonces que tanto el ECG como el Hol-
ter de 24h presentan un bajo rendimiento diagnós-
tico en este grupo de pacientes. También, son de 
poca utilidad en este escenario los dispositivos de 
registro activados por el paciente. Sin embargo, 
tanto los dispositivos de registro externo con algo-
ritmos de detección de FA, como los dispositivos 
implantables, bien sean dispositivos destinados a 
estimulación cardiaca (marcapasos o desfibrila-
dores implantables) o bien dispositivos sin cables 
(ICM-), permiten un diagnóstico más preciso al 
monitorizar constantemente el ritmo.

TÉCNICAS PARA LA DETECCIÓN DE FA

Electrocardiograma

El electrocardiograma es la herramienta más efi-
ciente para el diagnóstico de FA. Su diagnóstico es 
sencillo por la irregularidad del ritmo, la ausencia 
de ondas P o con morfología altamente variable y 
con un ciclo menor de 200 ms (milisegundos) en 
cualquiera de sus intervalos. En ocasiones cuando 
hay una conducción a ventrículo muy rápida o las 
ondas de fibrilación son de mayor voltaje se puede 
confundir con un flutter atípico (figura 1). 

Holter electrocardiográfico

El Holter ECG (de 24 horas a 7 días) es junto al 
electrocardiograma la técnica más empleada en la 
detección de arritmias y es una prueba de rutina 
en la evaluación etiológica del ictus. Se estima que 

la sensibilidad del Holter de 7 días de registro es 
del 70% con un valor predictivo negativo bajo, al-
rededor del 30%. 

Monitores de eventos ambulatorios

Proporcionan monitorización no continua y son tí-
picamente usados hasta que el paciente presenta 
síntomas siendo su longevidad promedio de hasta 
1 mes. El registro es activado por el paciente y ge-
neralmente estos dispositivos tienen la capacidad 
de enviar la información sobre el ritmo a través del 
teléfono. 

Actualmente se disponen de sistemas de regis-
tro ambulatorio continuo con parches o a través 
de un teléfono móvil (Mobile Cardiac Outpatient 
Telemetry -MCOT-), con detección de arritmias 
prefijadas, activado por síntomas o en el caso del 
MCOT telemetría continua. La duración promedio 
de la monitorización con estos dispositivos oscila 
entre los 7 a los 14 días, pero puede extenderse 
con renovación periódica del sistema. 

Dispositivos de registro continuo

En este apartado se incluyen los dispositivos de 
estimulación cardiaca con y sin sonda auricular y 
los dispositivos implantables sin cables. Son los 
dispositivos más sensibles para detección de tras-
tornos del ritmo incluida la FA, siendo su especifi-
cidad variable.

Los monitores cardiacos insertables son disposi-
tivos de pequeño tamaño, de implantación subcu-
tánea sobre el hemitórax izquierdo, generalmente 
por debajo de la mamila izquierda. La incisión es 

Figura 1. Electocardiograma de 12 derivaciones mostrando una fibrilación auricular. Obsérvese la irregula-
ridad de los QRS y la ausencia de actividad auricular regular excepto en V1. No es infrecuente observar este 
hallazgo que catalogamos como fibrilación auricular de onda gruesa.
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de pocos centímetros con un abordaje mínima-
mente invasivo en el dispositivo de Medtronic Linq 
(figura 2). La mayoría de los dispositivos, en la ac-
tualidad, presentan la capacidad de trasmitir infor-
mación clínica para el análisis remoto y presentan 
una longevidad de entre 2 y 3 años. La calidad del 
registro es esencial y un implante no óptimo lleva 
acarreado un gran problema de sobredetección 
o infradetección que puede obligar a su recoloca-
ción. La detección de eventos arrítmicos es auto-
mática y activada por el paciente. El fundamento 
de la detección automática de la FA por estos dis-
positivos se basa en los patrones de irregularidad 
de los intervalos RR (el algoritmo más empleado 
es el de Lorenz) si bien las últimas generaciones 
incluyen nuevos algoritmos, principalmente basa-
dos en la detección de la onda P. Estos dispositivos 
no sólo pueden detectar episodios de FA, sino tam-
bién pueden mostrar la carga arrítmica, la frecuen-
cia cardiaca durante los episodios y el ritmo previo 
a los episodios. 

Los dispositivos de estimulación cardiaca ofrecen 
la mayor precisión diagnóstica de la FA, principal-
mente cuando cuentan con un registro auricular. 
Sin embargo, es dependiente de las caracterís-
ticas del mismo. Por ello, para obtener el mayor 
rendimiento diagnóstico la distancia punta anillo 
no debe superar el centímetro, el ECG auricular 
registrado en el implante debe ser mayor de 0,2 
mV con una relación entre aurículas y ventrícu-
los al menos 3:1. La sensibilidad programada no 
debe ser superior a 0,5 mV, el periodo refractario 
auricular postventricular (PVRAP) debe ser lo más 
corto posible, mientras que el periodo de blanking 
auricular postventricular (PVAB) debe ser lo más 
largo posible (mayor de 25 ms). Debe evitarse la 
estimulación auricular competitiva 10.

RENDIMIENTO DIAGNÓSTICO DE LAS 
DISTINTAS TÉCNICAS DE REGISTRO 
DE LA FA EN EL ICTUS CRIPTOGÉNICO

La extensión temporal de la monitorización eléc-
trica cardiaca aumenta el rendimiento diagnóstico 
en el ictus criptogénico. Así lo demostró el estudio 
EMBRACE que reclutó a 572 pacientes mayores de 
55 años con ictus criptogénicos aleatorizandolos a 
un segundo Holter ECG de 24 horas o un monitor 
ambulatorio de eventos durante 30 días. A los 90 
días de seguimiento, el 3,2% de los pacientes en el 
grupo Holter ECG presentaron una taquiarritmia 
auricular sostenida frente a 16,1% de los pacien-
tes con monitorización ambulatoria prolongada 
(p<0,001). Lógicamente esto se acompañó de un 
incremento significativo en la indicación de anti-
coagulantes en este grupo. 

El estudio CRYSTAL AF estudio a 441 pacientes 
con ictus cripotogénico, comparando el rendi-
miento diagnóstico de un dispositivo implantable 
frente a un seguimiento regular electrocardiográ-
fico. En los primeros seis meses se detectó FA de 
más de 30 segundos de duración en el 8,9% de los 
pacientes con dispositivos implantables y en 1,4% 
del grupo control (P<0,001). En el 74% de los pa-
cientes con dispositivo implantable la presentación 
de FA fue asintomática, frente al 33% de los casos 
detectados con ECG. Un nuevo ACVA fue diagnos-
ticado en un 5,2% de los pacientes con dispositi-
vo implantable frente a un 8,6% del grupo control, 
pudiendo obedecer las diferencias al mayor uso 
de anticoagulantes en el primer grupo a raíz de 
una mayor sensibilidad diagnóstica. También se 
observó que a mayor seguimiento el rendimiento 
diagnóstico aumentó con ambas técnicas, princi-
palmente en el grupo de registro continúo, llegan-
do al 30% a los 2 años.

En el momento actual se recomienda una moni-
torización electrocardiográfica ambulatoria de al 
menos 30 días en los pacientes que han sufrido un 
ictus criptogénico, estableciéndose la indicación 
de un dispositivo implantable en función de las ca-
racterísticas del paciente y de la sospecha clínica.

Las ventajas y desventajas de las distintas técni-
cas diagnósticas se pueden observar en la tabla I.

CARGA DE FA Y RIESGO EMBOLICO. 
¿CUÁNDO ANTICOAGULAR?

La presencia de FA en un ECG de superficie de 
12 derivaciones en un paciente con riesgo embó-
lico elevado de acuerdo con la escala CHA2DS2-
VASc es suficiente para establecer la indicación de 
anticoagulación. Tanto en el Holter-ECG como en 
los monitores externos es suficiente con un regis-

Figura 2. Dispositivo Reveal Linq (Medtronic), Sus 
pequeñas dimensiones se pueden valorar compa-
rando su tamaño con el de un clip metálico o con 
una moneda.
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tro en FA de al menos 30 segundos. Sin embargo, 
esta forma de actuar no está tan clara cuando nos 
referimos a los episodios detectados por los dis-
positivos de registro continuo.

El riesgo parece estar en relación con el CHADS2 
(tabla II) y la duración/carga de los SCAF. Así pues, 
en pacientes con un CHADS2 de 1 si SCAF era me-
nor de 24 horas el riesgo embolico anual era del 
0,6%; si el CHADS2 era de 2 o superior, el riesgo 
embolico con un episodio de SCAF de al menos 5 
minutos era del 4%. 

El estudio TRENDS determinó que una carga de 
SCAF de 5,5 horas al día presentaba una inciden-
cia de 2,4% de ictus anual en una población con 
un CHADS2 promedio de 2,2. En el estudio MOST 
(Mode Selection Trial) 11 la detección por el marca-
pasos de episodios de frecuencia auricular alta, de 
al menos 5 minutos, se asoció a un riesgo 5,9 veces 
superior de desarrollar FA en el seguimiento y un 
riesgo de ictus o muerte 2,8 veces superior al de 
los pacientes sin episodios de taquiarritmia auricu-
lar. En el estudio ASSERT 12 se evaluó el impacto de 
las taquiarritmias auriculares (frecuencias mayores 

de 190 lpm con una duración mínima de 6 minutos) 
en pacientes mayores de 65 años e hipertensos sin 
antecedentes de FA y que eran portadores de un 
marcapasos o un desfibrilador. Se observó que los 
pacientes con eventos auriculares tenían 5,6 veces 
más probabilidad de sufrir FA y 2,5 veces más de 
sufrir un evento cardioembólico en el seguimiento. 
El estudio TRENDS incluyó a 2486 pacientes porta-
dores de marcapasos o desfibriladores con al me-
nos un factor de riesgo de ACVA y con un registro 
del dispositivo de un mínimo de 30 días. Cuarenta 
pacientes sufrieron un ictus, de los cuales la mitad 
presentaban un evento de taquiarritmia auricular 
durante al menos 30 días. 

Pese a todos los estudios que han mostrado el 
riesgo de los episodios breves de FA, aún no hay 
estudios definitivos que muestren un beneficio clí-
nico de anticoagular a los pacientes con FA subclí-
nica ni tampoco cual es el nivel crítico de carga o 
si este debería a ajustarse a las características del 
paciente. En el momento actual se deja a la deci-
sión médica individualizada, lo quedó evidenciado 
en el estudio CRISTAL AF donde el 97% de los pa-

Tabla I. Ventajas y desventajas de las distintas técnicas diagnósticas.

Técnicas de 
monitorización

Ventajas Desventajas

Holter 24h •	 Barato •	 Monitorización breve (gran probabi-
lidad de no detectar eventos). Al pre-
sentar cables externos mayor riesgo 
de artefacto y mal cumplimiento.

Monitorización 
holter extendida/ 
monitor de eventos 
ambulatorios

•	 Barato •	 Monitorización breve (gran probabi-
lidad de no detectar eventos). Al pre-
sentar cables externos mayor riesgo 
de artefacto y mal cumplimiento.

Monitores parche •	 Es posible monitorización contínua a 
corto plazo

•	 Bien tolerado

•	 Caro.
•	 Aumento de probabilidad de detec-

ción pero aun bajo.
•	 Es posible la extensión de la monitori-

zación pero con cambio del parche

Telemetría cardiaca 
movil

•	 Es posible monitorización continua a 
corto plazo. 

•	 Bien tolerado. 
•	 Rápida evaluación medica del ritmo 

(remoto).

•	 Caro.
•	 Aumento de probabilidad de de-

tección pero aun bajo Es posible la 
extensión de la monitorización con 
cambio de electrodos. Las versiones 
con cables presentan mayor riego de 
artefacto y mal cumplimiento.

Monitores cardiacos 
implantables

•	 Monitorización continua a largo plazo. 
•	 Bien tolerado. 
•	 Rápida evaluación medica del ritmo 

(remoto).

•	 Caro.
•	 Mínimamente invasivo.
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cientes con taquiarritmia auricular detectada en el 
dispositivo fueron anticoagulados.

CONCLUSIONES

El ictus es una de las complicaciones más temi-
bles de la FA. Debido a que en un porcentaje no 
despreciable de los pacientes la FA es de carácter 
intermitente y no está asociada a síntomas o es-
tos son muy vagos, la posibilidad actual de redu-
cir eventos embólicos a niveles cercanos a cero es 
aún muy lejana. 

No es infrecuente tampoco que no se encuentre la 
causa del ictus en el momento del diagnóstico y se 
cataloguen como criptogénicos. Debido a las ca-
racterísticas fisiopatológicos de la FA, el trombo en 
la orejuela puede desprenderse en ritmo sinusal 
por lo que en la evaluación diagnóstica inicial pue-
de no detectarse. Debido al carácter intermitente 
puede no ser diagnosticado en el seguimiento de 
una manera temprana, persistiendo un riesgo muy 
elevado de un nuevo ictus. 

Por todo ello que es crucial establecer cuál es el 
conjunto de métodos diagnósticos necesarios para 
la detección temprana de la FA. De forma general 
está indicada la realización de un electrocardio-
grama cuando el paciente esté sintomático o de un 
Holter ECG cuando los síntomas sean muy frecuen-
tes, dejando los monitores de registro ambulatorio 
para los pacientes con síntomas ocasionales o tras 
un ictus criptogénico. Los dispositivos implanta-
bles quedarían reservados para pacientes con sín-
tomas graves pero infrecuentes o cuando persis-
te la sospecha tras un ictus criptogénico con una 
monitorización extendida negativa. También pa-
rece razonable realizar un “screening” electrocar-
diográfico frecuente en pacientes mayores de 65 
años, principalmente si padecen de insuficiencia 
cardiaca o presentan riesgo elevado de sufrir FA. 
Esto también se aplicaría en el seguimiento de los 
pacientes con dispositivos implantables, al ser los 
instrumentos más sensibles para detección, prin-
cipalmente aquellos que dispongan de cable auri-
cular. Además, en el caso de poseer seguimiento 
remoto, la detección de FA resulta muy eficiente.

Por último, aún no está claro qué características 
tiene que tener un episodio de taquiarritmia au-
ricular detectada en los dispositivos de registro 
continuo para establecer la indicación de anticoa-
gulación en pacientes con CHA2DS2-VASc eleva-
do. Están en marcha diversos ensayos clínicos que 
pretenden establecer el beneficio clínico de la 
anticoagulación en pacientes con FA subclínica y 
riesgo embólico 13.

Tabla II. Riesgo anual de ictus (y de otros 
eventos embólicos) según el riesgo CHADS2 
y la presencia de fibrilación auricular 
subclínica o clínica.

<2 2 >2

Si SCAF 0,56% 1,29% 3,78%

No SCAF 0,28% 0,70% 0,97%

FA Clínica 2,8% 4,0% >5,8%
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EN LA PROTECCIÓN FRENTE A 
INFECCIONES EN LOS DECI
MENOS ES MÁS
Menos riesgo. Más protección.
Menos coste. Más valor.
Menos infecciones. Más confianza.

La Malla Absorbible Liberadora de Antibióticos TYRX™

•	 Estabiliza la posición del dispositivo.
•	 Reduce las infecciones en un 70% y un 100% comparado con los pacientes en 

los que no se usa. 1-5

•	 Disminuye los costes adicionales por infección en el hospital que suponen hasta 
100.000$ por caso.6 

 Malla reabsorbible farmacoactiva TYRX™ 
después del implante. La malla libera 
Minociclina y Rifampicina. *

Malla reabsorbible farmacoactiva TYRX™ 
4 semanas tras el implante. La malla 
comienza a disolverse en fragmentos. *

Malla  reabsorbible farmacoactiva TYRX™ 
9 semanas tras el implante. La malla ha sido 
absorbida completamente. *

*Secuencia en la que se simula la elución y absorción de la  Malla reabsorbible farmacoactiva TYRX™desde el implante a  aproximadamente 9 semanas.6

Advertencia: Consulte el manual del dispositivo para una información detallada del procedimiento de implante, indicaciones, contraindicaciones, precauciones y potenciales efectos adversos.
1. Bloom HL et al. Pacing Clin Electrophysiol. 2011;34(2):133-142. 2. Henrikson CA, Citadel and Centurion Study Results: Use of Antibacterial Envelope is Associated with Low 12-Month CIED Infection 
Rates. Oral presentation at European Heart Rhythm Association (EHRA) EUROPACE-CARDIOSTIM 2015. 3. Kolek MJ et al. J Cardio Electrophysiol. 2015;26(10):1111-1116. 4. Mittal S et al. Heart Rhythm. 
2014;11(4):595-601. 5.	Shariff	N	et	al. J Cardio Electrophysiol. 2015;26(10):783-789. 6. Huntingdon Life Sciences Study TR-2011-054.



INTRODUCCIÓN

La ablación de la fibrilación auricular (FA) me-
diante aislamiento de las venas pulmonares (VVPP) 
se ha erigido como piedra angular del tratamiento 
de esta arritmia 1. Sin embargo, pese al avance de 
la tecnología y la aparición de técnicas emergen-
tes todavía existen serias limitaciones en cuanto a 
resultados a largo plazo, mayormente en relación a 
la reconexión de las VVPP inicialmente aisladas 2,3. 
Asistimos a la eclosión de diversas técnicas basa-
das en la realización de aplicaciones de energía 
amplias en su extensión pero escasas en su núme-
ro, sin duda lideradas ya desde su nacimiento, en 
2010, por los procedimientos de crioablación con 
balón de primera generación (Arctic Front, Med-
tronic, Minneapolis) 4, que en 2012 fue perfecciona-
do a su versión actual (Arctic Front Advance, Med-
tronic, Minneapolis), con mejores resultados tanto 
agudos como a largo plazo 5,6, equiparables a los 
obtenidos mediante radiofrecuencia 7,8. 

La ablación por catéter mediante crioterapia dio 
sus primeros pasos en el campo de la ablación 
focal de arritmias no complejas, lo cual propor-
cionó múltiples conocimientos biofísicos que han 
sido trasladados a la ablación de la FA mediante 
criobalón. Obviamente los protocolos de crio-
terapia utilizados en las primeras experiencias 9 
han requerido ser adaptados a las necesidades 
actuales, ya que tanto las herramientas usadas en 
el tratamiento de las arritmias complejas como las 
propiedades tisulares del sustrato han cambiado. 
Estos protocolos han ido evolucionando, tanto en 
lo que se refiere a la duración de las aplicaciones 
efectuadas, como al número de éstas, siempre con 
el doble objetivo de proporcionar una eficacia 
adecuada a corto y largo plazo y a la vez reducir 
tanto los tiempos procedimentales como el núme-
ro y gravedad de las complicaciones. En esta revi-
sión se pretende realizar una exhaustiva revisión 

de los distintos protocolos utilizados, de sus pros y 
de sus contras.

DESCRIPCIÓN DEL PROCEDIMIENTO 
DE CRIOABLACIÓN DE FIBRILACIÓN 
AURICULAR

El procedimiento de ablación que se realiza en 
nuestro centro encaja dentro de los estándares de 
otros centros de referencia y ya ha sido descrito 
previamente 10,11. Brevemente, con el paciente bajo 
sedación consciente, sin parar la anticoagulación 
oral y bajo infusión de heparina sódica con el obje-
tivo de mantener un tiempo de activación del trom-
bo (ACT) entre 200 y 300, se realiza una única pun-
ción transeptal bajo visión fluoroscópica, y guiada 
por eco intracardiaco con catéter de 8F Viewflex 
(St. Jude Medical, St Paul, Minnesota). Se utiliza un 
introductor largo de 8F Lamp (St. Jude Medical), 
que posteriormente se intercambia sobre guía por 
un introductor deflectable de 15F Flexcath (Med-
tronic, Minneapolis, Minnesota). A continuación 
se avanza el criobalón Artic Front Advance (Med-
tronic), junto al catéter de mapeo circular interno 
Achieve (Medtronic), hasta el antro de cada una 
de las venas VVPP. Para una mejor planificación 
y orientación en todos nuestros procedimientos, 
se utiliza una reconstrucción tridimensional de la 
aurícula izquierda y las VVPP, extraída de una car-
dioresonancia o de una tomografía computarizada 
previamente realizada. La crioterapia se realiza en 
forma de una o dos aplicaciones, según protocolo, 
de hasta un máximo de 180 s cada una y se com-
prueba el bloqueo bidireccional en todas ellas 
mediante estimulación desde el ostium de la vena 
pulmonar a través del catéter circular, y desde el 
seno coronario, mediante un catéter tetrapolar de-
flectable insertado hasta la región lateral del anillo 
mitral.(Figuras 1,2 y 3). Con el objetivo de evitar la 
lesión del nervio frénico derecho, las VVPP dere-
chas son ablacionadas a la vez que se realiza es-
timulación del nervio frénico desde la vena cava 
superior a un nivel craneal al del emplazamiento 
del balón. Finalmente, una vez comprobado el ais-
lamiento de todas las venas, al menos 30 minutos 
después de su ablación, se retiran todos los catéte-

Aislamiento de venas pulmonares con 
criobalón. Protocolos de crioterapia: cuando 
menos es más
Ermengol Vallès, Oscar Alcalde, Begoña Benito, Sandra Cabrera, Jesús Jiménez, Julio Martí-Almor
Unidad de Electrofisiología y Estimulación Cardíaca. Departamento de Cardiología. Hospital del Mar. Institut Mar Investigacions 
Mèdiques (IMIM). Universitat Autònoma de Barcelona. Barcelona

43

Correspondencia
H. del Mar. Dpto. de cardiología. Unidad de Electrofisiología y Estimu-
lación Cardíaca.
25-27 Passeig Marítim, Barcelona, 08003 Spain.
Teléfono: +34932483118; Fax: +34932483371
Email: ermengolvalles@mac.com



44 Cuadernos de Estimulación Cardiaca

res e introductores sin administrar protamina para 
su hemostasia, gracias a la aplicación bilateral de 
suturas subcutáneas en forma de 8.

BASES FUNDAMENTALES DE LA 
CRIOTERAPIA

Los parámetros alrededor de los cuales radica la 
consecución de una lesión suficientemente exten-

sa como para conseguir un aislamiento eléctrico 
de las VVPP son básicamente el tiempo de criote-
rapia y la temperatura alcanzada.

El tiempo de crioterapia se puede administrar en 
una sola aplicación o distribuir en 2 aplicaciones o 
más, según protocolos. Pese a que en la mayoría 
de casos el aislamiento de la VVPP se consigue du-
rante la primera aplicación, la razón para realizar 
aplicaciones de seguridad recae en una teórica 
consolidación de la lesión con el recalentamiento 
y la recongelación, que alcanza temperaturas más 
bajas en las aplicaciones sucesivas. Evidentemen-
te el mayor tiempo de crioterapia y la consecución 
de temperaturas más bajas comporta un mayor 
riesgo de lesión de estructuras subyacentes, bá-
sicamente esófago, pulmón o nervio frénico. Por 
lo que se refiere a la duración de cada aplicación 
también existen diferentes posibilidades: desde 
una duración fija de 5 minutos, que ha ido acor-
tándose en sucesivos estudios, hasta una duración 
variable, dependiendo del tiempo transcurrido 
hasta el aislamiento de la VVPP (TTE), el cual se ha 
definido como un parámetro clave para predecir la 
reconexión de la vena 12.

En cuanto a la temperatura alcanzada, ésta de-
pende básicamente de la correcta oclusión del 
antro de la VVPP o contacto entre el balón y teji-
do, aunque con el criobalón de segunda genera-
ción la consecución de bajas temperaturas se ha 
hecho mucho menos dependiente de un contacto 

Figura 1. Registro de señales antes de la aplicación de crioterapia. Registro poligráfico mostrando (de arriba 
abajo) dos derivaciones del ECG de superficie, señales amplificadas de los dos bipolos más distales del caté-
ter circular Achieve (ABL D y ABL P), señales del catéter circular Achieve, que se encuentra en el ostium de la 
VPSI, donde se pueden reconocer los registros de aurícula (A), vena pulmonar (P), y ventrículo (V), y señales 
del bipolo distal de un catéter tetrapolar, situado eventualmente dentro  del seno coronario

Figura 2. Angiograma de la VPSI. Inyección de 
contraste iodado a través del Artic Front Advance 
con el balón hinchado y ocluyendo correctamente 
el antro de la vena. 



Aislamiento de venas pulmonares con criobalón 45

óptimo 13. La temperatura nadir óptima es aquella 
que se encuentra por debajo de los -40ºC, y se de-
bería alcanzar antes de los 60 segundos. No obs-
tante, una temperatura inferior a -55ºC o un nadir 
alcanzado antes de los 30 segundos de aplicación 
deben ser interpretados como una posición dema-
siado distal dentro de la vena, y por lo tanto deben 
ser evitados.

 PROTOCOLOS INICIALES DE 
CRIOTERAPIA

Después de un periodo inicial, durante el cual 
se realizaban un mínimo de dos aplicaciones de 
5 minutos de duración cada una, los protocolos 
se ajustaron a 4 minutos por aplicación 4, estable-
ciéndose esta duración como estándar durante un 
tiempo. Mediante este protocolo y con el criobalón 
de primera generación, el primer gran estudio de 
crioablación de VVPP, el STOP-AF, reportó el ais-
lamiento agudo de todas las venas en el 83% de 
pacientes (requiriéndose el uso de crioablación 
focal en el resto de pacientes para su aislamiento), 
y el mantenimiento del ritmo sinusal en el 57,7% 
de pacientes con un único procedimiento, sin fár-
macos antiarrítmicos (FAA) o con la misma dosis 
de FAA que previamente no había sido efectiva. 
Estos resultados fueron mejorados ampliamente 
con la llegada del criobalón de segunda genera-
ción, siendo igualmente congruentes en cuanto a 
la validación de las aplicaciones con una duración 
de 4 minutos, con tasas de aislamiento agudo del 
84% mediante la primera aplicación, frente al 51% 
mediante la primera aplicación de 5 minutos con 

el criobalón de primera generación 14 y con tasas 
de persistencia del ritmo sinusal de hasta el 73% 
a los dos años con un único procedimiento de dos 
aplicaciones de 4 minutos cada una 15. En un inte-
resante estudio, utilizando también un protocolo 
de dos aplicaciones de 4 minutos de duración con 
el criobalón de segunda generación, se realizó un 
segundo procedimiento a los 3 meses del primero 
en todos los pacientes. En este estudio se consi-
guió el aislamiento del 100% de las VVPP durante 
el primer procedimiento, pero lo más importante 
es que el 91% de ellas seguían todavía aisladas en 
el segundo 16.

PROTOCOLOS ABREVIADOS DE 
CRIOTERAPIA

Estudios experimentales realizados en perros no 
han mostrado diferencias significativas en cuanto a 
la tasa de aislamiento de VVPP, complicaciones ni 
transmuralidad de las lesiones provocadas median-
te aplicaciones de 2 17 o 3 18 minutos en comparación 
con las de 4 minutos. No obstante estas últimas se 
relacionaron con una mayor neoproliferación de la 
íntima, con el consiguiente riesgo teórico de este-
nosis de VVPP que ello conlleva. Estos resultados 
experimentales se tradujeron en unos resultados 
clínicos superponibles, tanto agudos como cró-
nicos, cuando se empezaron a utilizar protocolos 
abreviados, los cuales empezaron a proliferar con 
la llegada del criobalón de segunda generación, 
debido a su mayor efectividad (Tabla I). Así la utili-
zación de dos aplicaciones de 3 minutos se ha eri-
gido como el protocolo actual más habitual en la 

Figura 3. Registro de señales después de la aplicación de crioterapia. Registro de disposición idéntica al de la 
Figura 1 en el cual ya no se observa la señal de vena pulmonar (P) después de la señal de aurícula (bloqueo 
de entrada) apareciendo de forma aislada y sin desencadenar señal auricular (bloqueo de salida).
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mayoría de laboratorios, con resultados idénticos 
a los de aplicaciones más prolongadas 19. En esta 
misma línea, los protocolos que utilizan una aplica-
ción única de 3 o 4 minutos se están demostrando 
igualmente eficaces, con tasas de aislamiento agu-
do que oscilan entre el 91 y el 94% (requiriendo 
una media de 1,1 a 1,5 aplicaciones por VVPP para 
aislar el 100%) y con persistencia del ritmo sinusal 
en el 72-82% de pacientes al año de seguimiento. 
Además también se ha demostrado la seguridad 
de estos protocolos abreviados, con tan solo entre 
un 2 y un 3,5% de parálisis frénicas 20-23. 

Son destacables dos estudios comparando direc-
tamente las estrategias de una frente a dos aplica-
ciones. El primero comparó la realización o no de 
una segunda aplicación de 4 minutos en aquellos 
pacientes con aislamiento de la VVPP durante la 
primera aplicación y sin reconexión después de 
realizar comprobación con adenosina. El segui-
miento a más de un año mostró una recurrencia 
de FA similar en ambos grupos, del 79 y 81% res-
pectivamente, con similar tasa de complicaciones 
pero con menores tiempos procedimentales en el 
grupo de una sola aplicación 24. El segundo 25 com-
paró la realización de una única aplicación de 3 
minutos frente a la realización de dos aplicaciones 
de 4 minutos. Como era de esperar se obtuvo una 
gran reducción de los tiempos procedimentales 
(tiempo total de procedimiento de 75 vs 91 mi-
nutos; tiempo de fluoroscopia de 9 vs 18 minutos; 
p<0.001 para ambos). El aislamiento agudo con la 
primera aplicación no difirió entre ambos grupos 
(91 vs 92%, respectivamente), al igual que la tasa 
de parálisis frénicas y el mantenimiento del ritmo 
sinusal libre de recurrencias (del 78% vs el 79% a 
los dos años, respectivamente).

PROTOCOLOS OPTIMIZADOS

Con el objetivo de ofrecer la máxima seguridad 
sin reducir la efectividad del procedimiento están 
empezando a surgir propuestas que condicionan 
la realización de una segunda aplicación a los 
resultados de la primera 24. Sin embargo hasta la 
fecha no se han tenido en cuenta parámetros adi-
cionales añadidos al de la consecución del aisla-
miento de la VVPP de por sí. En este sentido en 
nuestro grupo se está estudiando la eficacia y se-
guridad de la realización de una única aplicación 
de duración adaptada al aislamiento de la VVPP, a 
su TTE y a la temperatura mínima alcanzada, con 
la posibilidad de condicionar una segunda aplica-
ción también en relación a estos parámetros 26. En 
un estudio preliminar 79 pacientes fueron asigna-
dos a recibir dos aplicaciones, frente a una única 
aplicación o una aplicación adaptada asociada a 
una segunda aplicación condicionada (grupo a es-
tudio). Los resultados iniciales muestran unos tiem-
pos de procedimiento y crioterapia mayores en el 
grupo de dos aplicaciones que en los dos grupos 
de aplicación simplificada, así como una tenden-
cia a un menor número de complicaciones, pese 
a que no es significativa, en el grupo a estudio. El 
seguimiento a 8 meses no muestra diferencias sig-
nificativas en cuanto a la ausencia de recurrencias 
con o sin FAA (85, 80 y 80%, respectivamente). Sin 
duda se requerirán nuevos estudios y en un futuro 
próximo será necesario optimizar este tipo de es-
trategias.

LÍNEAS DE FUTURO

En la actualidad ya existen estudios con el crio-
balón de tercera generación, y los resultados preli-
minares indican unas tasas de aislamiento agudo y 
de mantenimiento del ritmo sinusal similares a las 
obtenidas con el de segunda generación. No obs-
tante se ha descrito una mayor tasa de aislamiento 
mediante una única aplicación, básicamente debi-
do a la mayor capacidad de visualización de los 
potenciales de vena. Ello conlleva una disminución 
en los tiempos de terapia y de procedimiento 27.

CONCLUSIONES

Los procedimientos de aislamiento de VVPP me-
diante criobalón ya forman parte fundamental del 
algoritmo de manejo de la FA. La eficacia y se-
guridad de estos procedimientos es virtualmen-
te idéntica a la de los anteriores procedimientos 
de radiofrecuencia. Sin embargo la juventud de 
esta técnica hace que los protocolos de crioabla-
ción sean todavía cambiantes, dependiendo de la 
constante mejora de la relación eficacia/seguridad 
asociada tanto a la aparición de nuevas herramien-

Tabla I. Caracteristicas diferenciales de los 
dispositivos de crioablación

Artic Front

•	4 Inyectores situados cerca del ecuador del 
balón

•	Enfriamiento Ecuatorial
•	Flujo refrigerante 6.200sccm (en el de 23 y 

28mm)

Artic Front Advance

•	8 Inyectores más distales
•	Enfriamiento más polar
•	Flujo refrigerante de 7.200 sccm (balón de 

28mm)
•	2 Marcas en el cuerpo del catéter (Proximal/

distal) que indican si el balón esta fuera o dentro 
de la vaina



tas, como la inminente entrada en el mercado del 
criobalón de tercera generación, como a la opti-
mización de protocolos. En este sentido el condi-
cionamiento de las aplicaciones de crioterapia en 

relación a nuevos parámetros ligados a la eficacia 
del aislamiento de la VVPP puede jugar un papel 
muy importante en un futuro.
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INTRODUCCIÓN

La muerte súbita cardiaca (MS) es un importan-
te problema de salud pública, siendo la causa de 
unas 300.000 muertes al año en Estados Unidos 1. 
En España, aunque con una menor incidencia que 
en países de nuestro entorno, representa aproxi-
madamente el 10% de todas las muertes naturales. 
Existe una estrecha relación de la MS con la car-
diopatía isquémica, siendo la causa de la muerte 
del 50% de los pacientes con enfermedad corona-
ria. Además, puede ser la primera manifestación 
de la enfermedad en aproximadamente el 25% de 
los pacientes 2.

El desfibrilador automático implantable (DAI) ha 
demostrado ser una medida altamente eficaz en la 
prevención de la muerte súbita cardiaca, tanto en 
prevención primaria en pacientes considerados de 
alto riesgo, como en prevención secundaria 3. Sin 
embargo, existen situaciones en la que el implante 
del DAI no está aconsejado en un primer momen-
to, a pesar de que el paciente presente alto ries-
go de sufrir un evento arrítmico mortal como, por 

ejemplo, en la fase precoz del infarto de miocardio 
(IAM), pacientes con miocardiopatía dilatada no is-
quémica (MDNI) de reciente diagnóstico sin trata-
miento, o portadores de un DAI que han precisado 
un explante del sistema por una infección. En mu-
chos de estos casos, el riesgo de muerte súbita es 
sólo transitorio, pudiendo producirse una mejoría 
de la función ventricular con el tratamiento. 

El desfibrilador automático portable o chaleco 
desfibrilador (DAP) es una nueva alternativa para 
proteger a pacientes en riesgo de muerte súbita 
que no son candidatos, de forma temporal, al im-
plante de un DAI.

DESCRIPCIÓN Y FUNCIONAMIENTO

1.	Descripción general 

Actualmente ya está disponible el sistema Life-
Vest, de la compañía Zoll (figura 1). Hasta el mo-
mento ha sido utilizado principalmente en Estados 
Unidos y Alemania, en más de 100.000 pacientes. 
Está constituido por dos componente principales: 
el chaleco y el monitor. El chaleco contiene unos 
electrodos sensores no adhesivos de tantalio, y 
unos parches de desfibrilación que son capaces 
de desprender un gel conductor en caso de preci-
sarse una descarga. Pesa 0,8 kg, se lleva debajo de 
la ropa habitual del paciente, y existen diferentes 

El desfibrilador automático portable. 
Descripción e indicaciones actuales.
Javier Chimeno, Elena Melero, Javier Paniagua, Irene Blanco, María J. Ruiz, José de Santiago, José C. 
Moreno, José A. Ortiz, José L. Santos.
Sección de Cardiología. Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen de la Concha. Complejo Asistencial de Zamora. España

49

Correspondencia
Javier Chimeno García. 
Sección de Cardiología. 
Hospital Virgen de la Concha. 
C/ Avd. Requejo, 35, 49022 Zamora. España. 
 Mail: javierchimenog@gmail.com
Teléfono: 980548200 / 606366819

Figura 1. Sistema Lifevest de Zoll, compuesto por el chaleco con los electrodos sensores de tantalio y los par-
ches de desfibrilación, y la unidad monitor
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tamaños en función de la talla y peso del paciente. 
El chaleco está conectado al monitor, que se lle-
va en general a la cintura o colgada como si fuera 
un bolso, y contiene la batería, condensadores y 
circuitos de detección. El dispositivo emite alertas 
acústicas y vibratorias para avisar al paciente de 
que se va a proceder a una descarga, pudiendo 
éste abortarla mediante la presión de unos boto-
nes en el monitor. Toda la información se puede 
transmitir al médico responsable del seguimiento 
del paciente mediante una plataforma de monito-
rización remota. La batería del monitor se debe 
de cambiar cada 48 horas aproximadamente. Para 
ello se administra al paciente una base de carga y 
varias baterías. Mientras una está en el monitor, la 
otra debe estar cargándose. 

2.	Detección de arritmias 

Los cuatro electrodos de óxido de tantalio (43 x 
10mm) se disponen en una banda elástica alre-
dedor del apéndice xifoides, creando dos deriva-
ciones del ECG no convencionales, que se utilizan 
para la monitorización electrocardiográfica conti-
nua: anteroposterior e izquierda-derecha. La de-
tección de arritmias ventriculares utiliza criterios 

de frecuencia cardiaca, estabilidad, inicio súbito y 
morfología del QRS. Si la frecuencia cardiaca su-
pera la frecuencia de detección de arritmias se 
procede al análisis de morfología, estabilidad e 
inicio súbito. El criterio de morfología se basa en 
el vectocardiograma, obtenido por la disposición 
ortogonal de los cuatro electrodos y lo compara 
con el vectocardiograma basal (figura 2). Si es 
distinto, contribuye al análisis de que puede exis-
tir una arritmia tratable. El algoritmo de detección 
del DAP atribuye una determinada importancia a 
cada criterio utilizado, incluyendo la calidad de la 
señal y la respuesta del paciente, determinando fi-
nalmente si se trata de una arritmia ventricular o 
no 4. Para reducir o eliminar el ruido por una mala 
adherencia o interferencias electromagnéticas, la 
señal es procesada con varios filtros analógicos y 
digitales, y la frecuencia cardiaca es analizada con 
una transformada de Fourier rápida en ambas de-
rivaciones. En caso de que una de las derivaciones 
no tenga buen contacto es rechazada y se hace un 
análisis según la única derivación que estuviera 
disponible. Se precisa que la arritmia dure de 3 a 
5 s antes de que se inicie el análisis, y debe al me-
nos persistir otros 10 s antes de que se confirme la 

Figura 2. Vectocardiograma basal y el obtenido durante una TV. El criterio de frecuencia cardiaca junto con la 
morfología determinan la presencia de TV y se inicia la fase de terapia.

Figura 3. Secuencia de detección y terapia del chaleco desfibrilador, con emisión de señales de aviso vibrato-
rias y acústicas. 1. Arritmia detectada: Comienzan la alarma vibratoria. 2. Alarma acústica. 3. Aumento progre-
sivo alarma acústica. 4. Aviso al paciente: “Presione botones para evitar terapia. Choque eléctrico posible”. 5. 
Liberación de gel. 6. Aviso a testigos: “No toquen al paciente. No intervengan”. 7. Descarga eléctrica.
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presencia de la arritmia ventricular. A partir de ese 
momento se inician las alertas al paciente.

3.	Interacción con el paciente

Es uno de los elementos más novedosos del DAP. 
En caso de que el algoritmo de detección determi-
ne la presencia de una arritmia ventricular, se dis-
paran varias alarmas vibratorias, luminosas y acús-
ticas (figura 3). Permiten avisar al paciente de que 
va a producirse una descarga. Si el paciente esta 
consciente puede abortar la descarga mientras 
mantenga presionados los botones de respuesta 
del paciente. Si el paciente pierde la consciencia 
y se dejan de presionar los botones, la secuencia 
de descarga continúa, se libera el gel conductor 
de los parches y se procede a liberar la terapia de 
desfibrilación. Este mecanismo permite optimizar 
la sensibilidad y especificidad del algoritmo de 
detección 5.

4.	Terapia

El DAP puede descargar hasta cinco choques 
por un único episodio de arritmia. Los parámetros 
programables del DAP se enumeran en la tabla I. 
Después de las terapias, vuelve a un modo de de-
tección, y podrá repetir nuevas descargas si la fre-
cuencia cardiaca continúa por encima de las zonas 
programadas para TV o FV. Debido al algoritmo de 
detección, el tiempo medio desde el comienzo de 
la arritmia hasta la terapia suelen ser 45 s. Se pue-
de, además, demorar el tiempo hasta la terapia, 
con el fin de minimizar el número de descargas. La 
energía de la descarga se puede programar entre 
75 y 150J y tiene una forma bifásica exponencial 
truncada. EL DAP intentará sincronizar el choque 
en caso de que identifique adecuadamente la 
onda R, pero será no sincronizado en caso contra-
rio. El DAP no tiene opción a terapias de sobrees-
timulación o estimulación en caso de bradicardia 
o asistolia.

5.	Instrucción y seguimiento del 
paciente

El paciente es instruido por personal cualificado 
de la propia compañía fabricante del DAP, para un 
correcto funcionamiento del dispositivo. El pacien-
te o familiares disponen de un teléfono de contacto 
que pueden utilizar en caso de cualquier duda o 
necesidad. Se les instruye también para la trans-
ferencia de datos y seguimiento remoto. El moni-
tor puede almacenar hasta 75 minutos de registro 
electrocardiográfico. Almacena de forma automá-
tica desde 30 segundos antes de la detección de 
TV o FV, hasta 15 segundos después del cese de 
las alarmas. También es capaz de almacenar epi-
sodios de asistolia si la frecuencia cardiaca dismi-
nuye de 20 lpm. Se transmiten además otros datos 
como el número de horas usado, señal del ECG, 
etc. Estos registros se remiten a un servidor segu-
ro, https://lifevestnetwork.zoll.com, desde donde 
el médico responsable realiza el seguimiento del 
paciente. 

SEGURIDAD Y EFECTIVIDAD

La utilidad del DAP depende de una adecuada 
selección del paciente candidato, del cumplimien-
to y buen uso por parte del paciente, del adecuado 
tratamiento de las arritmias y de la ausencia de te-
rapias inapropiadas.

En los primeros modelos, el peso y tamaño del 
chaleco era el principal motivo por el que los pa-
cientes no se ponían el dispositivo 6. En algunos ca-
sos, sin embargo, se debía a irritación de la piel 
o picor por los electrodos. Con los nuevos mode-
los, más pequeños y ligeros, se ha conseguido au-
mentar el número de horas que el paciente porta 
el DAP (85% de los pacientes más de 20 horas, y 
solo el 5% menos de 12 horas diarias) 7. En el últi-
mo registro alemán publicado, con más de 6.000 
pacientes, se portaba el DAP de media más de 23 
horas al día 12.

En varios estudios clínicos y numerosos registros 

Tabla I. Parámetros programables del chaleco desfibrilador.

Programación Taquicardia Ventricular Programación Fibrilación ventricular

Detección programable: A partir de 120 lpm. 
Recomendado: de 170 a 220 lpm.

Detección programable: de 120 hasta 250 lpm
Recomendado: a partir de 220 lpm

Retraso de descarga:
Programable 60-180 segundos, y de 0-30 s nocturno. 
Recomendado 60 s y 90 s nocturno

Retraso de descarga:
Programable de 25 a 55 s. Recomendado 30 s con 
ausencia de retraso nocturno

Energía de la descarga: 75-150J
Recomendado 150J

Energía de la descarga: 75-150J
Recomendado 150J
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postcomercialización se ha demostrado la eficacia 
del DAP en la correcta detección y tratamiento de 
las arritmias. Así, Chung et al. analizaron, de for-
ma retrospectiva, la efectividad del DAP en 3.569 
pacientes, que portaron el DAP entre 2002 y 2006, 
con una duración media de 53 días. De los 76 pa-
cientes que sufrieron una TV/FV con inconsciencia, 
el DAP tuvo éxito en la desfibrilación con la prime-
ra descarga en el 100% de los casos. En este estu-
dio se recoge una de las principales limitaciones 
del DAP, la ausencia de estimulación, pues hubo 
23 episodios de asistolia, con una mortalidad del 
74% 8. Los estudios más significativos que analizan 
el uso del DAP se recogen en la tabla II.

El número de descargas inapropiadas oscila en 
los registros entre el 0,2%-2% por mes y paciente, 
similar a los que se registran con los DAI. En el es-
tudio PREPARE, por ejemplo, el número de descar-
gas inapropiadas por el DAI en el primer año fue 
del 3,6% o de un 7,5% según el tipo de programa-
ción (0,3%-0,7% mensual) 11.

POSIBLES INDICACIONES DEL 
DESFIBRILADOR AUTOMÁTICO 
PORTABLE

La utilización del DAP se ha incrementado en los 
últimos años, siendo su principal uso la protección 

de la MS en pacientes de alto riesgo, actuando 
como una terapia puente hasta la recuperación 
de la función ventricular o el implante de un DAI. 
Así, son sus principales indicaciones la disfunción 
ventricular severa en la fase temprana tras el in-
farto de miocardio o tras cirugía de revasculari-
zación coronaria, o en las primeras semanas de 
tratamiento tras el diagnóstico de MDNI. También 
se ha evaluado su uso en pacientes con infección 
de un DAI que ha precisado su explante, hasta que 
se completa el tratamiento antibiótico y en pacien-
tes en lista de espera de trasplante cardiaco. Las 
principales indicaciones se han detallado recien-
temente en un documento de consenso de la Ame-
rican Heart Association, refrendadas por la Heart 
Rhythm Association 13 (tabla III).

1.	Chaleco desfibrilador tras infarto de 
miocardio con disfunción ventricular

El riesgo de sufrir un episodio de MS tras un in-
farto de miocardio es elevado en los primeros me-
ses. Así, en el estudio VALIANT 14, que incluía más 
de 14.000 pacientes con disfunción ventricular con 
FE ≤40% o insuficiencia cardiaca tras un IAM, hubo 
un 7% de MS o parada cardiaca reanimada en los 
primeros 6 meses. El riesgo era mayor en el pri-
mer mes tras el IAM, sobre todo en pacientes con 
FE ≤30%, con una probabilidad de MS del 2,3%. 

Tabla II. Estudios que analizan el uso del chaleco desfibrilador portable

Estudio/año Nº Indicación Éxito en tratamiento arritmias DI

Reek et al 9.
2003

12 Estudio clínico de nueva 
generación DAP

22/22 (100%) No evaluado

WEARIT/BIROAD 6.
2004 

289 WEARIT: ICC, en Clase III/IV
BIROAD: Tras infarto o 
revascularización quirúrgica

6/8 (75%). Fallos por incorrecta 
colocación del DAP.

6 
(0,67%/mes)

Dillon et al 5. 
2010

2105 Variada. Registro de todos los 
pacientes con DAP en 2006

53/54. Fallo en paciente con 
marcapasos unipolar

34
(1%/mes)

Chung et al 8.

2010
3569 Variada. Registro de todos los 

pacientes con DAP 2002-2006
79/80 (99%) 67 

(1,9%/mes)

Epstein et al 10,
2013

8453 Infarto reciente con disfunción 
ventricular

146 episodios. 255/305 
descargas (82% de 
éxito,13%fracaso). 
Supervivencia 91%.

114 
(0,6%/mes)

Wearit II 20.
2015

2000 Variada. Disfunción ventricular 
de varias etiologías.

120 TV/FV sostenidas. Terapia 
en 30, resto inhibidas por 
paciente (100% éxito con 
primera descarga)

11
(<0,2%/mes)

Wäßnig et al 12.
2016

6043 Variada. Registro alemán de 
los pacientes con DAP 2010-
2013

94% (en 88 pacientes de 94). 
El 89% fue eficaz con un solo 
choque.

26
(0,2%/mes)

Nº: número de pacientes. DI: descargas inapropiadas



A pesar de este gran riesgo inicial, el implante de 
un DAI en esta fase aguda tras el infarto no está re-
comendado. Los estudios que han evaluado el im-
plante precoz de un DAI, el DINAMIT 17 y el IRIS 18, 
aunque logran disminuir la incidencia de MS, no 
consiguieron disminuir la mortalidad total. Además, 
un gran número de pacientes consigue normalizar 
o mejorar la FE en los primeros meses postinfar-
to. Solomon 15 et al, en 252 pacientes postinfarto de 
miocardio con onda Q anterior, objetivan una me-
joría a los 90 días con normalización de la FE en 
el 22% de los pacientes y mejoría parcial en otro 
36% adicional. Aunque un número importante de 
los fallecimientos ocurren en esta fase precoz, cer-
ca del 50%, se deben a complicaciones mecánicas 
o insuficiencia cardiaca 16. Es por ello que las guías 
clínicas recomiendan diferir el implante de un DAI 
hasta pasados 40 días tras el IAM.

El uso del DAP puede ocupar ese vacío existente 
en la protección de los pacientes de sufrir una MS, 
hasta que se revalúa una posible mejoría de la FE 
o se le implanta un DAI. Klein et al 19, utilizaron el 
DAP en 138 pacientes post IAM, con una FE ≤35%. 
A los 3 meses, el 57% de los pacientes había mejo-
rado la FE superando el 35%. En ese tiempo, hubo 
7 TV rápidas/FV (5% de los pacientes), que fueron 
correctamente detectadas y tratadas con un sólo 
choque. En el estudio de Epstein et al 10, se analizó 
de forma retrospectiva a 8.453 pacientes con DAP, 

colocado tras IAM. Un 1,6 % de los pacientes reci-
bió un choque apropiado por TV/FV, de los cuales 
el 80% tenía FE ≤30% y el 13% entre el 30 y 35%. 
El 75% de los choques ocurrieron en el primer 
mes, lo que vuelve a poner de manifiesto la leta-
lidad de este periodo en pacientes con disfunción 
ventricular severa postinfarto. El registro prospec-
tivo WEARIT II también parece indicar que son los 
pacientes con cardiopatía isquémica o con cardio-
patía congénita los que tienen mas probabilidad 
de sufrir una MS por TV/FV (3% de los pacientes 
frente al 1% de los pacientes con MDNI 20).

Está en fase de reclutamiento el estudio VEST, 
(ClinicalTrials.gov NCT01446965), que trata de de-
terminar si el uso del DAP en pacientes tras IAM y 
con FE ≤35 aumenta la supervivencia con respecto 
a tratamiento médico convencional, a través de una 
disminución de la MS.

2.	Chaleco desfibrilador tras 
revascularización coronaria

El riesgo de muerte súbita también está eleva-
do en pacientes con disfunción ventricular severa 
que se someten a una cirugía de revascularización 
coronaria (7% el primer mes) o revascularización 
percutánea 21. El estudio CABG-Patch 22 no logró 
demostrar una reducción de la mortalidad total 
con el implante de un desfibrilador epicárdico en 
el momento de la cirugía. En el estudio de Zishiri 
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Tabla III. Principales indicaciones del chaleco desfibrilador. Documento de consenso de la 
American Heart Association 13

Indicación Clase
Nivel 

evidencia

El uso del chaleco desfibrilador es razonable cuando existe una clara 
indicación de un DAI, acompañado de una contraindicación temporal para el 
implante, como por ejemplo una infección activa

IIa C

El uso del chaleco es razonable como puente a una terapia definitiva como el 
trasplante cardiaco

IIa C

El uso del chaleco desfibrilador puede ser razonable cuando el riesgo 
de muerte súbita puede ser transitorio y mejorar con el tiempo o con el 
tratamiento. Por ejemplo: cardiopatía isquémica con revascularización 
reciente, diagnóstico de miocardiopatía dilatada con inicio de tratamiento 
médico, o cardiopatías generadas por causas tratables (enfermedad tiroidea, 
taquimiocardiopatía, periparto…)

IIb C

El uso del chaleco puede ser apropiado como terapia puente, en situaciones 
con un aumento del riesgo de muerte súbita, en las que el DAI no ha 
demostrado un aumento de la supervivencia global, como en los primeros 40 
dias tras un IAM

IIb C

El uso del chaleco desfibrilador debe evitarse cuando el riesgo de muerte no 
arrítmica se espera que sea significativamente mayor que el riesgo de muerte 
arrítmica, principalmente en pacientes con esperanza de vida < 6 meses

III C
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et al, retrospectivo y observacional, objetivaron 
que la mortalidad a 3 meses de los pacientes que 
fueron dados de alta con el DAP tras revasculari-
zación coronaria, fue significativamente inferior 
que los pacientes de la cohorte control sin DAP 
(7% frente al 3% para revascularización quirúrgica 
y 10% frente a 2% para revascularización percutá-
nea). Ese beneficio se mantenía en el seguimiento 
a más de 3 años, con una disminución de la morta-
lidad del 39%. La FE se debe, además, revaluar a 
los 3 meses de la revascularización, para valorar la 
posible necesidad de implante de un DAI, pues un 
tercio de los pacientes permanece con disfunción 
VI severa 23.

3.	Chaleco desfibrilador tras diagnóstico 
de miocardiopatía dilatada no 
isquémica

Varios estudios y metanálisis avalan el implante 
de un DAI en la prevención primaria de MS en pa-
cientes con MDNI 24,25. Esta recomendación podría 
cambiar en las próximas guías a raíz de la reciente 
publicación del DANISH trial 26, donde el implante 
profiláctico de un DAI no logró disminuir la morta-
lidad total de estos pacientes, con un seguimiento 
medio de más de 5 años.

 Las guías actuales recomiendan el implante de 
DAI para pacientes en los que persiste la disfun-
ción ventricular y se encuentran en clase II-III de la 
NYHA a pesar de tratamiento médico óptimo du-
rante 3 meses 3. Ello es debido a que en un gran 
número de pacientes, entre el 40 y 60% según los 
estudios, la disfunción ventricular es reversible y 
presentan una importante mejoría de la FE tras el 
inicio del tratamiento 27,28,29. 

El beneficio que el DAP aporta en la miocardiopa-
tía dilatada no isquémica parece ser menor que en 
otras etiologías, por la menor incidencia de arrit-
mias ventriculares. En un reciente estudio, con 256 
pacientes con diagnóstico reciente y que portaron 
el DAP de media 71 días, no hubo ninguna descar-
ga apropiada 35. En el registro de Chung et al 8, con 
546 pacientes con MCD de origen no isquémico 
que portaban el DAP como terapia puente hasta 
una posible recuperación de la FE, hubo 4 episo-
dios de descarga por arritmias ventriculares (0,7% 
de los pacientes), con un seguimiento de menos 
de 2 meses. En el estudio WEARIT II, con 927 pa-
cientes con etiología no isquémica, el número de 
terapias era significativamente menor que para 
pacientes con etiología isquémica (1% frente al 
3%, p< 0,05). Por el contrario, en el registro recien-
te de Wäßnig et al 12, la tasa de descargas y eventos 
era similar para las dos etiologías (9,7% frente al 
8,5% anual).

También se ha utilizado el DAP en otras etiolo-
gías que producen disfunción ventricular transi-
toria pero que presentan una alta incidencia de 
arritmias, como en las miocarditis, el Síndrome 
de Takotsubo o en la miocardiopatía periparto. 
Duncker et al. 36 demuestran una gran incidencia 
de arritmias ventriculares en la miocardiopatía 
periparto, y observan 4 episodios de FV, en 3 pa-
cientes de un total de 7, que fueron correctamente 
detectados y tratados por el DAP.

4.	Chaleco desfibrilador en pacientes en 
lista de espera de trasplante cardiaco.

La MS en pacientes en lista de espera de tras-
plante cardiaco es elevada, pudiendo llegar a su-
poner hasta el 66% de todas las muertes de los 
pacientes 30. Por ello se recomienda valorar el im-
plante de un DAI en estos pacientes como terapia 
puente hasta la llegada de un donante (clase IIa, 
nivel de evidencia c). Bastante et al, del Hospital 
12 de Octubre, describe la aparición de terapias 
apropiadas por arritmias ventriculares en el 53% 
de los pacientes a los que se le implantó el DAI 
como prevención primaria de MS en espera del 
trasplante 31. Vakil et al, en un estudio retrospectivo, 
observan que la mortalidad total de los pacientes 
en lista de espera de trasplante cardiaco es signi-
ficativamente inferior en pacientes portadores de 
DAI (9% frente a 15%, p<0,001, con una reducción 
del riesgo relativo de muerte del 13%) 32. 

En el estudio de Klein et al 19, se colocó el DAP en 
22 pacientes en lista de espera de trasplante car-
diaco, con dos episodios de TV/FV con un segui-
miento de cinco meses, que fueron correctamente 
detectados y tratados con un choque. 

En este contexto, el uso del DAP puede consi-
derarse como terapia puente, particularmente si 
se estima que el tiempo al trasplante puede ser 
corto. Opreanu et al 33 describe el uso del DAP en 
121 pacientes en lista de espera para el trasplante. 
Utilizaron el dispositivo 67 días de media, aunque 
con una menor adherencia (17 horas). Hubo 7 pa-
cientes (6%) que recibieron terapias por arritmias 
ventriculares, todas eficaces, y dos muertes por 
asistolia.

5.	Chaleco desfibrilador en pacientes con 
explante/contraindicación aguda para 
una DAI

La incidencia de infección de un DAI oscila, según 
las series, entre un 0,5 y un 1,5% en los primoim-
plantes, y es aún mayor tras recambios de gene-
rador 34. Precisa, en general, una retirada completa 
del sistema y un ciclo de tratamiento antibiótico 
de semanas de duración, estando en general con-
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traindicado un nuevo implante hasta que se haya 
resuelto por completo el proceso infeccioso. Lle-
va, muchas veces, a una estancia hospitalaria muy 
prolongada al estar el paciente desprotegido de 
un posible evento arrítmico. Otras veces, debido 
a un proceso agudo (infección, estudio de una po-
sible neoplasia concomitante…) no se recomien-
da el implante de un DAI. En estos escenarios, de 
contraindicación transitoria del implante defini-
tivo de un DAI, el DAP puede permitir el manejo 
ambulatorio del paciente, al estar monitorizado y 
protegido, hasta que se completa el tratamiento o 
el estudio. Esta fue la indicación del 23,4 % de los 
pacientes del registro estadounidense, donde 33 
pacientes tuvieron una TV/FV que precisó terapia 
(5% de los pacientes, con solo 56 días de uso de 
media) 8. En el registro alemán, esta indicación te-
nía una de las incidencias más elevadas de des-
cargas apropiadas. De 717 pacientes, 23 pacientes 
tuvieron terapias apropiadas (3,2%, con uso de 48 
días de media) 12.

COSTE-EFECTIVIDAD DEL CHALECO 
DESFIBRILADOR

El DAP se comercializa en modo de alquiler, con 
un precio estimado de 3.000 €/mes, incluyendo 
todo el servicio que ofrece la compañía (forma-
ción en uso del chaleco, recambio del chaleco en 
caso de descarga…). 

Dado que no existen estudios randomizados, es 
muy difícil evaluar el coste-efectividad del DAP. El 
número de pacientes a tratar para salvar una vida 

se estima, según los registros, entre 70 y 110, por-
tándolo entre 53 y 57 días 37. 

Recientemente se ha publicado un estudio de 
coste-efectividad usando un modelo de Markov 
en pacientes tras IAM, donde se objetiva un coste-
efectividad incremental de 60.600 dólares por año 
de vida ganado ajustado a calidad de vida (QALY). 
Esta cantidad podía variar entre 42.000 y 100.000 
dólares, si se asumen distintas probabilidades de 
MS. Esta cantidad parece menor, incluso, en pa-
cientes portadores de un DAP tras explante por 
infección de un DAI (26.400 dólares/QALY) 38.

Estos datos, sugieren que el DAP es una opción 
coste-efectiva en determinados pacientes con alto 
riesgo de MS.

CONCLUSIONES

El DAP es una nueva terapia efectiva para la pre-
vención de MS en determinados pacientes, que de 
forma temporal, no son candidatos a un implante de 
un DAI. Precisa de un buen cumplimiento y uso por 
parte del paciente. Presenta unas tasas de éxito en 
la desfibrilación y de terapias inapropiadas simila-
res a las de un DAI, siendo la ausencia de terapia de 
estimulación cardiaca uno de sus mayores incon-
venientes. Con una amplia experiencia de uso tan-
to en Estados Unidos como Alemania, se está a la 
espera del estudio randomizado VEST, para poder 
generalizar su uso en pacientes con un alto riesgo 
de muerte súbita transitorio o reversible.
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INTRODUCCIÓN

Las primeras referencias que se encuentran en la 
literatura sobre la relación causal existente entre 
los trastornos del ritmo y la disfunción ventricular 
sistólica, una entidad hoy conocida como taqui-
miocardiopatía (TMC), se remontan a los inicios 
del siglo XX, cuando Gossage y Braxton-Hicks 
describen en 1913 la evolución clínica de un pa-
ciente con fibrilación auricular (FA) e insuficiencia 
cardiaca, y ponen en conexión el inadecuado con-
trol de su frecuencia con la dilatación y disfunción 
ventricular que padecía 1. Posteriormente, en 1949, 
Phillips y Levine marcan un nuevo hito para esta 
entidad al describir el carácter de reversibilidad 
que se observa en las anomalías estructurales y 
funcionales del ventrículo izquierdo con el control 
adecuado de los trastornos del ritmo 2. Desde en-
tonces el interés clínico por la TMC como entidad 
potencialmente reversible ha sido creciente, y los 
distintos avances terapéuticos en el tratamiento 
y control de las arritmias cardiacas siempre han 
encontrado en la TMC un lugar predilecto como 
paradigma de enfermedad grave, curable y con 
mejoría del pronóstico de los pacientes.

Los fármacos antiarrítmicos, la cardioversión 
eléctrica y la ablación del nodo auriculoventricu-
lar con posterior implante de marcapasos, solos 
o más frecuentemente en combinación, han sido 
y son alternativas terapéuticas eficaces que per-
miten restaurar la función ventricular sistólica con 
eficacia variable. Sin embargo, desde su irrupción 
en la clínica hasta nuestros días, la ablación con ca-
téter de la FA y de los extrasístoles ventriculares 
(EsV) son las técnicas intervencionistas que han 
generado una mayor expectación al demostrar be-
neficios clínicos crecientes, acompasados al desa-

rrollo tecnológico exponencial que permite el tra-
tamiento directo de los mecanismos responsables 
del inicio y mantenimiento de los trastornos del 
ritmo causantes y en última instancia de la TMC.

La mayor evidencia clínica acerca de la eficacia 
de la ablación de la FA y los EsV en pacientes con 
disfunción sistólica ventricular izquierda se ha acu-
mulado preferentemente en la última década y se 
caracteriza, fundamentalmente, por tener su ori-
gen en comunicaciones de los resultados de dis-
tintos centros, con una escasa representación de 
diseños controlados o estudios aleatorizados es-
pecialmente dirigidos al paciente con disfunción 
severa 3. Además, de que la propia confirmación a 
priori de la TMC resulta difícil en la práctica clíni-
ca 4, los resultados de la intervención terapéutica 
se han evaluado en grupos heterogéneos.

La confirmación diagnóstica se establece tan solo 
durante el seguimiento con la asociación clínica de 
control del fenómeno arrítmico por un lado (FA vs. 
EsV) y la mejoría en los parámetros funcionales y 
estructurales del ventrículo izquierdo por otro. La 
capacidad predictiva a priori, en cuanto a los re-
sultados de la intervención, se ve limitada por la 
dificultad de saber en qué grado la TMC es res-
ponsable de la disfunción ventricular, especial-
mente cuando otros factores como la cardiopatía 
isquémica entran en juego, y la causa final de la 
disfunción resulta de carácter multifactorial. Por 
todo ello, en este trabajo realizamos una revisión 
crítica de la evidencia científica comunicada hasta 
el momento con objeto de entender las limitacio-
nes actuales de una técnica con un futuro que se 
muestra prometedor y capaz de modificar los es-
tándares habituales de la práctica clínica 5.

INCIDENCIA Y DIAGNÓSTICO 
CLÍNICO DE LA 
TAQUIMIOCARDIOPATÍA

Podríamos definir la TMC como la disfunción sis-
tólica y/o diastólica de las cámaras cardiacas con-
secuencia de un trastorno del ritmo de carácter, 
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por lo general, persistente. En este punto merece 
la pena hacer mención a un problema que, aun-
que semántico, podría causar confusión. Pese a 
que el término lleva implícito la existencia de una 
frecuencia cardiaca elevada, esta no es necesaria-
mente la causante de la disfunción. Tal es el caso 
de la extrasistolia, donde la irregularidad del rit-
mo y otros factores juegan un papel fisiopatológico 
fundamental 6. Para diferenciar estas entidades se 
han acuñado términos como cardiomiopatía indu-
cida o empeorada por extrasístoles.

Por su grado de repercusión clínica, la disfunción 
sistólica del ventrículo izquierdo acapara la mayor 
parte de la atención, encontrándonos con un varia-
do espectro de trastornos del ritmo que pueden 
actuar como desencadenantes (tabla I).

La incidencia de TCM es variable y el tipo de ta-
quiarritmia parece tener influencia en la misma; 
así algunas entidades como la taquicardia de la 
unión o la taquicardia ortodrómica incesante por 
vías decrementales (taquicardia de Coumel) pu-
dieran llegar a estar presentes en hasta el 50% de 
los casos 7. En un estudio de 625 pacientes con di-
versas taquiarritmias se detectó una incidencia de 
TMC del 2,7% 8, y en el contexto específico de las 
taquicardias auriculares focales 9 y del flutter au-
ricular común 7, esta se ha situado en el 10% y el 
25% respectivamente. En el caso específico de la 
FA no disponemos de datos concluyentes que per-
mitan estimar la incidencia, pero siguiendo la línea 
de lo expuesto hasta el momento, esta deberá ser 
significativa. Así, hasta en un 26% de los pacientes 
con FA persistente y disfunción ventricular, la TCM 
podría ser la única causa objetivable de la disfun-
ción 10. De forma similar, los EsV frecuentes podrían 
ser motivo de TCM aislada en hasta un 28% de los 
pacientes referidos para ablación 11.

Los criterios diagnósticos de TMC son básica-
mente de presunción, y solo tras una intervención 
terapéutica eficaz seguida de recuperación, al me-
nos parcial, de la función ventricular, es posible 
confirmar el diagnóstico. En la tabla II se expone 
un resumen de las distintas variables consideradas 
para el diagnóstico. Estas parecen especialmente 
útiles para reconocer aquellos casos en los cuales 
la TMC pudiera ser la única causa de la disfunción 
ventricular (TMC aislada). Sin embargo, existe un 
interés creciente por identificar aquellos pacientes 
con disfunción ventricular de etiología multifacto-
rial, donde la TMC se añade a otra cardiopatía de 
base (isquémica, idiopática, etc.) actuando como 
un factor coadyuvante al empeoramiento de la 
función ventricular. Esto resulta particularmente 
interesante en el paciente con disfunción severa, 
donde pequeñas mejorías de la fracción de eyec-
ción podrían situar al paciente fuera del umbral de 
riesgo habitualmente considerado para el implan-
te de dispositivos de desfibrilación 5. No obstante, 
en la consideración del riesgo de muerte súbita 
han de tenerse en cuenta otras variables como la 
posibilidad de recurrencia en el seguimiento, la 
cual podría incrementar este riesgo 7 o los bene-
ficios adicionales de la terapia de resincronización 
que han sido demostrados por los grandes estu-
dios aleatorizados en pacientes con bloqueo de 
rama izquierda (especialmente con QRS superior 
a 150 ms) 12. Como veremos, la escasa represen-
tación de estos pacientes en los estudios actuales 
limita la evidencia disponible.

ABLACIÓN DE LOS EXTRASÍSTOLES 
VENTRICULARES EN EL PACIENTE 
CON DISFUNCIÓN SISTÓLICA SEVERA

La EsV es un fenómeno frecuente en la población 
general, que puede ser observado en el 75% de las 

Tabla I. Trastornos del ritmo descritos más frecuentemente como causa posible de 
taquimiocardiopatía

Origen Tipo de taquicardia

Supraventricular Fibrilación auricular

Flutter auricular.

Taquicardia auricular focal

Taquicardia incesante de la unión y de Coumel

Tirotoxicosis con taquicardia sinusal

Ventricular Extrasistolia ventricular frecuente de tractos de salida ventricular

Extrasistolia ventricular frecuente (de otro origen) en cardiopatía isquémica e idiopática

Taquicardia ventricular idiopática fascicular
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personas sanas con la realización de estudios hol-
ter de 24 horas y cuyo pronóstico ha sido muy dis-
cutido y condicionado por el contexto clínico 13,14. 
Sin embargo, está claro que, de forma proporcional 
a la densidad de los EsV, estos pueden ser causa 
de disfunción ventricular en el paciente sin cardio-
patía estructural previa (cardiomiopatía inducida 
por EsV) o con otra cardiopatía de base subyacen-
te (cardiomiopatía empeorada por EsV) 15. 

En los últimos años diversos estudios observacio-
nales han demostrado la efectividad del tratamien-
to mediante ablación, consiguiendo por lo general 
una mejoría en la fracción de eyección del ventrí-
culo izquierdo (FEVI) proporcional a la densidad 
basal de los EsV observados 3. La relevancia de es-
tos datos ha quedado de manifiesto en las últimas 
guías de práctica clínica, las cuales recogen como 
indicación clase IIa (nivel de evidencia b) la realiza-
ción de un procedimiento de ablación en pacientes 
con disfunción ventricular y EsV frecuente 16.

La definición de EsV frecuente condiciona pues 
la actitud clínica y es uno de los motivos actuales 
de incertidumbre 4. Si bien en varios trabajos se 
observa una relación lineal significativa que de-
muestra la relación de proporcionalidad entre la 
densidad basal de EsV y la respuesta de la FEVI, la 
magnitud de la correlación condiciona una predic-
tibilidad limitada de la respuesta. Algunos valores 
comunicados de r2 se sitúan en 0,48 17, lo que téc-
nicamente supone que solamente un 48% de los 

cambios en la FEVI se explican por la densidad 
basal de los EsV. Hacer predicciones en este con-
texto, para trasladar a la práctica clínica puntos de 
corte efectivos que permitan seleccionar a los pa-
cientes que han de ser sometidos al procedimiento 
de ablación y a los que no, no parece gozar de mu-
cha exactitud. El problema se complica aún más 
si consideramos que la densidad de extrasístoles 
necesaria para causar una TMC podría ser distinta 
según el origen de los EsV se sitúe en el ventrícu-
lo derecho o izquierdo 18. Analizando el problema 
desde otro punto de vista, parece lógico pensar 
que habrá un límite inferior por debajo del cual 
la densidad de EsV es tan baja que en términos 
fisiológicos no podrían ser motivo de disfunción 
ventricular. En este sentido, Penela et al observa-
ron en su serie que ningún paciente con una densi-
dad basal inferior al 13% experimentó mejoría en 
la FEVI, si bien no parece encontrarse una corre-
lación lineal significativa entre ambas variables 19. 
Este mismo punto de corte podría ser apropiado 
para identificar pacientes con disfunción severa 
que mejorarán en grado suficiente para no cumplir 
con los criterios establecidos para implantación 
de un desfibrilador como prevención primaria 5. 
Sin embargo, no se evalúa cómo se comporta el 
criterio para identificar mejoría cuantitativa en la 
FEVI, lo cual podría tener influencia en el pronós-
tico del paciente independientemente de alcanzar 
o no el umbral del 35% (por ejemplo: pasar de un 
20% a un 30% en la FEVI tras la ablación). Así pues, 
aunque parece existir una relación de proporcio-
nalidad entre ambas variables, no está del todo 
claro que valor debe trasladarse a la clínica para 
considerar la ablación una alternativa terapéutica 
eficiente o no en cada paciente.

Otro aspecto controvertido es la evidencia en el 
paciente con disfunción severa y bloqueo de rama 
izquierda. En este contexto, los beneficios de la re-
sincronización han sido claramente establecidos 
en estudios aleatorizados 12, mientras que no existe 
evidencia de estas características en relación a la 
ablación de los EsV. Un solo estudio de diseño ob-
servacional ha evaluado el efecto en pacientes no 
respondedores a la terapia de resincronización 17. 
Tras la ablación de los EsV la FEVI mejoró en pro-
medio del 26% al 33%, con una relación lineal po-
sitiva entre la carga basal de EsV y la respuesta de 
la FEVI (r2 = 0,48), y aumentando además la tasa 
de respondedores. Sin embargo, también se de-
mostró una relación lineal negativa entre el porcen-
taje de latidos resincronizados antes de la ablación 
y la mejoría en la FEVI. La disyuntiva que nos surge 
en este caso es, ¿por qué razón mejora la FEVI tras 
la ablación? ¿Se debe a un componente previo de 
cardiomiopatía empeorada por EsV? O por el con-

Tabla II. Variables consideradas para el 
diagnóstico de taquimiocardiopatía aislada

Variables clínicas de diagnóstico

Ausencia de otra etiología (isquémica, enólica, 
ect.)

Frecuencia cardiaca mantenida > 100/120 lxm o 
extrasistolia frecuente (> 13%)

Ausencia de dilatación severa del ventrículo 
izquierdo (DTDVI <5,5 cm)

Ausencia de hipertrofia ventricular significativa

Ausencia de realce tardío miocárdico en los 
estudios cardio-RMN

Reducción precoz y significativa de los niveles 
de Pro-BNP (1 a 4 semanas) tras el control del 
trastorno del ritmo 27

Recuperación de la fracción de eyección (4 
meses) tras el control del trastorno del ritmo 11

Deterioro rápido de la fracción de eyección tras la 
pérdida en el control del trastorno del ritmo
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trario, ¿se debe a que la terapia de resincroniza-
ción resulta ahora sí efectiva al alcanzar porcenta-
jes adecuados de resincronización? Sencillamente, 
los resultados de este trabajo no nos proporcionan 
la respuesta, y generan incertidumbre a la hora de 
plantear cuestiones como, ¿hasta qué punto es fac-
tible plantear la ablación de EsV como alternativa 
al implante del resicronizador?

Para resolver las incertidumbres planteadas en 
este apartado serían deseables métodos que per-
mitiesen estimar hasta qué punto los EsV observa-
dos en un paciente concreto justifican la disfunción 
ventricular. Diversas variables han sido considera-
das como predictores de TMC; entre ellas destacan 
la anchura del QRS de los EsV, su origen epicárdi-
co, su carácter interpolado y la presencia de onda 
P retrógrada 4. Hasta la fecha, la ausencia de patro-
nes de realce tardío en los estudios de resonan-
cia cardiaca podría identificar a un subgrupo de 
pacientes con disfunción ventricular y muy buena 
respuesta a la ablación 11, lo que nos hace suponer 
que estos pacientes padecen una forma de cardio-
miopatía inducida por EsV de forma aislada. Sin 
embargo, en el grupo de pacientes con disfunción 
severa y frecuentemente con otras causas de base 
de disfunción ventricular, la interpretación de los 
resultados se complica. Algunos autores han mos-
trado como en estos pacientes se puede obtener 
mejoría en la FEVI tras la ablación pese a la coe-
xistencia de realce tardío, el cual se explica no por 
la TMC sino por la patología de base 19.

ABLACIÓN DE FIBRILACIÓN 
AURICULAR EN EL PACIENTE CON 
DISFUNCIÓN SISTÓLICA SEVERA

La coexistencia de FA persistente y disfunción 
ventricular severa es un hecho habitual en la clíni-
ca. Pese a que los estudios iniciales que evaluaron 
una estrategia de control de ritmo frente a control 
de frecuencia en FA no parecían encontrar bene-
ficios significativos en el control del ritmo, análisis 
posteriores del grupo AFFIRM resaltan su poten-
cial beneficio si el control de ritmo se consigue 
evitando las complicaciones derivadas del trata-
miento con fármacos antiarrítmicos 20. En un estu-
dio de casos-controles se observó como la abla-
ción de FA en pacientes con FEVI menor del 45% 
era capaz de mejorar los parámetros funcionales, 
la capacidad de ejercicio, los síntomas y la calidad 
de vida de los pacientes 21 Estos datos sugirieron 
que la ablación de FA, a diferencia de los fármacos 
antiarrítmicos, podría conseguir beneficios adicio-
nales que permitirían desenmascarar las virtudes 
del mantenimiento del ritmo sinusal frente al con-
trol de frecuencia.

Para aclarar esta cuestión, se diseñaron dos es-
tudios aleatorizados que enfrentaron la ablación 
de FA persistente frente al tratamiento médico en 
pacientes con insuficiencia cardiaca 22,23. Con dife-
rencias metodológicas entre ellos, ambos demos-
traron una mejoría en la FEVI tras la ablación que 
tendía a superar la observada con el control de 
ritmo, aunque esta roza la significación estadística 
en los pacientes con disfunción ventricular severa. 
Las críticas a ambos trabajos pueden entenderse 
desde distintos puntos de vista:

a)	 Por un lado, los resultados favorables se centran, 
como parece lógico, en los casos de ablación 
efectiva y mantenimiento duradero del ritmo 
sinusal. Para conseguirlo, en ambos trabajos, la 
estrategia de ablación de FA persistente sigue 
el método escalonado propuesto por la escuela 
de Burdeos (Drs. Haissaguerrre y Jais) y obtiene 
unas tasas de mantenimiento del ritmo sinusal 
en torno al 90%. Ambas situaciones han sido 
puestas recientemente en entredicho, cuando 
se extrapola la situación a otros centros, por los 
resultados del estudio multicéntrico y aleatori-
zado STAR-AF II 24 que demuestra que la reali-
zación de líneas, junto con la ablación adicional 
de electrogramas complejos y fragmentados, 
no aporta valor al procedimiento de ablación en 
cuanto a la eficacia del mismo, la cual se sitúa 
en torno al 50% a 18 meses de seguimiento. Por 
lo tanto, los resultados de ambos estudios alea-
torizados no parecen extrapolables a la práctica 
habitual de la mayoría de los centros.

b) Por otro lado, pese a que los pacientes con dis-
función severa mejoran tras la ablación, la FEVI 
tras el procedimiento se sitúa de media en tor-
no al 33%. En esta situación, se genera incer-
tidumbre a la hora de plantearse estrategias 
como las propuestas para el caso de los EsV, es 
decir, la postergación del implante de disposi-
tivos de prevención primaria de muerte súbita. 
Igualmente, los pacientes con disfunción severa 
y bloqueo de rama izquierda no se encuentran 
adecuadamente representados en estos traba-
jos. En uno de ellos,la anchura promedio del 
QRS se situó en torno a 120 ms, justo el límite 
de la indicación de resincronización y muy por 
debajo de los 150 ms que confieren una buena 
capacidad predictiva en cuanto a respuesta a la 
terapia.

Otro estudio aleatorizado compara la ablación de 
venas pulmonares con la ablación del nodo AV y 
el implante de un dispositivo de resincronización 
biventricular 25. La ablación mejora significativa-
mente la FEVI, pero el estudio no responde verda-
deramente a la pregunta acerca de los pacientes 
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con disfunción severa y QRS ancho; sencillamente 
porque estudia una población a priori sin indica-
ción de resincronización cardiaca (QRS promedio 
en torno a 90 ms).

Nuevamente, para resolver las incertidumbres 
planteadas en este apartado, serían deseables 
métodos que permitiesen estimar hasta qué punto 
la FA justifica en sí misma, y en qué grado, la dis-
función ventricular. Y nuevamente, la ausencia de 
patrones de realce tardío en el miocardio ventricu-
lar podría identificar a un subgrupo de pacientes 
con disfunción ventricular y muy buena respuesta 
a la ablación 26,10. Sin embargo, surgen las mismas 
preguntas a la hora de considerar pacientes con 
disfunción severa y etiología multifactorial, donde 
los patrones de realce tardío se podrían justificar 
por la patología concomitante.

PERSPECTIVAS FUTURAS Y 
CONCLUSIONES

La ablación de los EsV y de la FA persistente ha 

demostrado ser capaz de corregir las alteraciones 
estructurales observadas en el miocardio ventri-
cular como consecuencia de la TMC inducida por 
ambos trastornos del ritmo. Sin embargo, la inte-
racción de la TMC como causa de disfunción ven-
tricular, con otras variables tales como la frecuente 
coexistencia de otras patología asociadas, la efec-
tividad de los métodos para el mantenimiento del 
ritmo sinusal normal y la existencia de otras tera-
pias de efectividad demostrada como la resincro-
nización, generan un ambiente heterogéneo que 
dificulta la toma de decisiones clínicas.

Una aproximación individualizada exigiría deter-
minar cuál es peso específico de la TMC en cada 
paciente. Pero hasta el momento su simple sospe-
cha es la herramienta que justifica la ablación de 
los EsV y de la FA persistente en el paciente con 
disfunción severa, buscando la reversibilidad de 
las alteraciones y/o modulando la indicación de 
dispositivos de desfibrilación y resincronización. 
En un futuro, nuevos estudios de diseño controlado 
podrán aportar más luz y mejor evidencia.
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INTRODUCCIÓN

Procedimientos como la implantación de marca-
pasos definitivo o la canalización de vías centrales 
son prácticas habituales en los servicios hospitala-
rios. Ambas implican realizar una canalización per-
cutánea de una de las venas subclavias mediante 
la técnica de Seldinger; aunque exitoso en la ma-
yoría de los casos, dicho abordaje puede resultar 
complicado en ocasiones. Por ello, resulta funda-
mental conocer tanto la normalidad anatómica del 
sistema venoso como las posibles malformaciones 
congénitas del mismo.

La Persistencia de la Vena Cava Superior Izquier-
da (PVCSI) es la anomalía congénita más frecuente 
de la circulación venosa central, observándose en 
un 0.3-0.5% de la población general y en un 3-12% 
de los individuos con otras malformaciones cardia-
cas congénitas 1. 

En la mayoría de los casos se presenta de manera 
asintomática y por tanto, la malformación es diag-
nosticada de manera accidental durante la implan-
tación de marcapasos a través de la vena subclavia 
izquierda. La PVCSI puede dificultar el implante 
de estos dispositivos y de vías centrales. Además, 
está asociada a trastornos de la formación y con-
ducción del impulso cardiaco 2,3,4.

Tras la revisión de la literatura, sólo se ha encon-
trado un estudio observacional prospectivo que 
estudiara la prevalencia de PVCSI en pacientes 
sometidos al implante de un dispositivo de esti-
mulación cardiaca. Dada la gran importancia que 
tiene su correcto diagnóstico y manejo durante el 
procedimiento quirúrgico, se ha elaborado este 
estudio con el objetivo primario de calcular la pre-
valencia de dicha malformación congénita en los 
pacientes de nuestra área geográfica a los que se 
les ha implantado un marcapasos definitivo. Como 
objetivo secundario, se ha comparado tanto la du-
ración total del procedimiento como el tiempo total 

de fluoroscopia en el paciente en el que se reali-
zó abordaje venoso izquierdo respecto al pacien-
te en el que el abordaje fue derecho. En segundo 
lugar, se han revisado los informes de consulta de 
dichos pacientes para comprobar si se habían pro-
ducido complicaciones como el inadecuado fun-
cionamiento del marcapasos o el desplazamiento 
del electrocatéter. Asimismo, se ha realizado una 
revisión bibliográfica con el objetivo de evaluar la 
literatura disponible acerca de la PVCSI y analizar 
las implicaciones clínicas y las complicaciones 
asociadas que puede conllevar.

MÉTODOS

Estudio observacional, descriptivo y retrospecti-
vo en el que se analizaron 594 pacientes someti-
dos a la implantación de un marcapasos definitivo 
durante un periodo de cuatro años. 

Se incluyeron a todos los pacientes en los que el 
abordaje percutáneo a través de la vena subclavia 
izquierda hubiera sido el de primera elección. 

Se excluyeron: 
a)	Dos pacientes en los que el abordaje percutá-

neo de primera elección fue el derecho. 
b)	Los casos en los que ante la imposibilidad de 

colocar el electrocatéter por la vena subclavia 
izquierda, se hubiera procedido directamente 
a la implantación del mismo a través del lado 
derecho sin realizar pruebas diagnósticas que 
permitieran establecer la causa del problema, 
un paciente en nuestro estudio. 

Tampoco se contabilizaron los pacientes someti-
dos a un recambio del generador.

RESULTADOS

Durante 4 años se implantaron 591 marcapasos 
definitivos que cumplieran nuestros criterios de 
inclusión y exclusión. Se documentaron 2 casos 
de PVCSI de un total de 591 pacientes. Siendo la 
prevalencia de esta malformación congénita del 
0.34%. 

En la primera paciente, de 77 años de edad, se 
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indicó el marcapasos por síndrome bradicardia-
taquicardia. Se alteraban salvas de taquicardia-
fibrilación auricular con bradicardias sinusales, en 
las que se registraron frecuencias cardiacas míni-
mas de 30 lpm; sin llegarse a producir paradas si-
nusales. La clave diagnóstica que hizo sospechar 
dicha malformación, fue la trayectoria anómala del 
fiador de la técnica de Seldinger. Se confirmó la 
existencia de PVCSI al inyectar contraste por vena 
durante el mismo procedimiento y en la radiogra-
fía de tórax (Fig. 1). Si bien el cable bipolar de fija-
ción pasiva que se utilizó no era el más adecuado 
para esta situación, se decidió continuar el proce-
dimiento. Conseguir dirigir el electrocatéter por 
la aurícula derecha para que atravesara la válvula 

tricúspide fue laborioso, pero finalmente se colocó 
con éxito en el ápex del ventrículo derecho. Tras 
la intervención se realizó una angiografía por to-
mografía computerizada (Angio-TC) en la que se 
visualizaron dos venas cavas superiores, una en el 
lado izquierdo y otra en el derecho (Fig.2). 

El segundo paciente, varón de 83 años, presen-
taba una fibrilación auricular lenta con frecuencia 
cardiaca mínima de 32 lpm, asociada a pausas de 
alrededor 3,12 s de duración. Dado que no esta-
ba en ritmo sinusal y el estudio ecocardiográfico 
previo evidenció insuficiencia tricuspídea, se indi-
có la colocación de un marcapasos monocameral 
ventricular, con un cable de fijación activa. Tras 
canalizar sin dificultad la vena subclavia izquierda, 
se observó que el fiador seguía un trayecto des-
cendente lateral izquierdo que tras consultarlo con 
el servicio de radiología se interpretó que podía 
estar en arteria aorta, retirándose el mismo. Dado 
que el operador no creía que hubiera canalizado 
la arteria subclavia, se realizó un Angio-TC que 
confirmó la existencia de una vena cava izquierda 
que también coexistía con una vena cava superior 
derecha (Fig.3, 4 y 5 ). Transcurridas 48 horas, se 
implantó el marcapasos a través de la vena subcla-
via derecha. 

En la primera paciente el implante se realizó me-
diante punción percutánea de la vena subclavia 
izquierda, siendo el tiempo de fluoroscopia y el 
tiempo total de intervención de 660 s y 100 minu-
tos respectivamente; mientras que en el segundo 
paciente se realizó el abordaje por la vena subcla-
via derecha con un tiempo fluoroscopia de 180 s 
y 90 minutos de intervención. A los 36 meses del 

Figura 1: Radiografía de tórax PA tras el implante, mostrando el trayecto del electrodo desde su entrada por 
la vena subclavia izquierda, vena cava superior izquierda persistente, seno coronario y anclaje del extremo 
distal en ápex de ventrículo derecho.

 

 
Figura	2: TC corte axial. 

Vena Cava Superior Derecha 

Vena Cava Superior Izquierda Persistente 

  

Figura 2: TC corte axial. Flecha verde:Vena Cava 
Superior Derecha. Flecha roja: Vena Cava Supe-
rior Izquierda Persistente
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implante, no se evidenció ningún tipo de compli-
cación, permaneciendo estables los cables con 
impedancias correctas y buenos umbrales de esti-
mulación (Tabla I).

DISCUSIÓN

Origen embriológico

La Persistencia de la Vena Cava Superior Izquier-
da se debe a un anormal desarrollo del seno ve-
noso en el embrión de cuatro a cinco semanas 5; 
concretamente se debe a la persistencia de la vena 
cardinal anterior izquierda. En condiciones habi-
tuales, el seno venoso está formado por una zona 

transversal y por dos astas laterales, cada una de 
las cuales recibe sangre de tres venas: la vena vi-
telina o vena onfalomesentérica, la vena umbilical 
y la vena cardinal común; esta última está formada 
por la confluencia de la vena cardinal anterior y 
posterior (Fig.6). El seno venoso desemboca en la 
aurícula a través de un amplio orificio senoauricu-
lar que se desplazará hacia la derecha, abriéndo-
se en la aurícula primitiva de ese mismo lado, de-
bido a la derivación de sangre del sistema venoso 
de izquierda a derecha. Por este mismo motivo, las 
dos astas laterales experimentarán cambios dife-
rentes. La formación del sistema de la vena cava 
es posible gracias a la anastomosis entre las venas 

 

 
Figura	4: TC corte axial 

Vena Cava Superior Derecha 

Vena Cava Superior Izquierda Persistente  

Figura 4. TC corte axial TC. corte axial. Flecha 
verde:Vena Cava Superior Derecha. Flecha roja: 
Vena Cava Superior Izquierda Persistente

 

Figura	5	: Reconstrucción AngioTC. 
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Figura 5 : Reconstrucción AngioTC. Flecha roja:Vena Cava Superior Izquierda persistente. Flecha verde: Ca-
yado aórtico. Flecha azul: Aorta descendente
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Figura	3 : TC corte coronal 
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Figura 3 : TC corte coronal. Flecha verde:Vena 
Cava Superior Derecha. Flecha roja: Vena Cava 
Superior Izquierda Persistente
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cardinales anteriores del lado derecho e izquier-
do que formarán la vena braquiocefálica izquierda 
permitiendo que la sangre de la cabeza y de la 
extremidad superior izquierda se canalice hacia la 
derecha (Fig.7). Por su parte, la vena cava superior 
se forma a partir de la vena cardinal común y la 
parte próximal de la vena cardinal anterior dere-
cha. En la décima semana, la vena cardinal común 
izquierda se oblitera y lo que queda del asta lateral 
izquierda forma el seno coronario y la vena obli-
cua de la aurícula izquierda (Fig.8). Si el desarrollo 
del seno venoso se ve alterado y persiste la vena 
cardinal anterior izquierda, se establece la malfor-
mación congénita que conocemos como PVCSI. 

Debido a su origen embriológico, esta malforma-
ción se asocia a una mayor incidencia de trastor-
nos de la formación y conducción del impulso car-
diaco 2,3,4. La falta de regresión de la vena cardinal 
anterior izquierda altera la localización y la organi-
zación histológica del nodo sinusal, la unión aurí-
culoventricular y el Haz de His. Todo ello conlleva 
a que algunos casos de PVCSI se asocien a una 
pobre formación del nodo sinusal, dispersión fetal 
del nodo aurículoventricular y del haz de His den-

 

 
Figura	6: Vista dorsal del desarrollo del seno venoso a los 24 días(2)	

  

Figura 6. Vista dorsal del desarrollo del seno veno-
so a los 24 días 2

 

 
Figura	7	:	Desarrollo de la vena cava superior en la séptima semana(2)	

	

	

	

	 	

Figura 7 : Desarrollo de la vena cava superior en la 
séptima semana 2

	

	

	

Figura	8	:	Obliteración de la vena cardinal común izquierda en la décima semana y formación del seno 

coronario y la vena oblicua de la aurícula izquierda(2)	

	

	 	

Figura 8: Obliteración de la vena cardinal común 
izquierda en la décima semana y formación del 
seno coronario y la vena oblicua de la aurícula iz-
quierda 2

Tabla I. Parámetros a la implantación y en el seguimiento de los marcapasos implantados.
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tro del cuerpo fibroso central, diámetro pequeño 
del haz de His, así como un pobre aporte arterial 
hacia ambos nodos 3,6,7. Este sustrato predispone a 
la aparición de arritmias tales como la enferme-
dad del nodo sinusal.

En lo que a las variantes anatómicas se refiere, en 
el 90% de las ocasiones, la PVCSI coexiste con la 
vena cava superior derecha debido a que la vena 
braquiocefálica izquierda no logra formarse; esto 
se conoce como vena cava superior doble. Sin em-
bargo, sólo en el 10% de los pacientes, se oblitera-
rá la vena cardinal común y la parte proximal de la 
vena cardinal anterior del lado derecho impidien-
do la formación de la vena cava superior derecha; 
la sangre procedente del lado derecho drenará a 
través de la vena braquiocefálica al lado izquierdo 6 
(Fig.9). En nuestro estudio, ambos casos documen-
tados forman parte del primer subgrupo. Habitual-
mente, la vena cava superior izquierda drena a la 
aurícula derecha a través del seno coronario. Sin 
embargo, se han descrito variaciones en la litera-
tura 6: drenaje al piso del atrio izquierdo, a la vena 
pulmonar superior o inferior izquierda o al seno 
coronario pero asociando defecto entre la pared 
de la aurícula izquierda y el seno coronario.

Prevalencia de la PVCSI

Esta anomalía congénita se observa en un 0.3-
0.5% de la población general y en un 12% de los 
individuos con otras malformaciones cardiacas 1. 
En un estudio realizado en 1956 a partir de más 
de 4000 autopsias se describió una prevalencia 
del 0.3%. En la mayoría de los casos la PVCSI es 
asintomática, siendo por lo tanto difícil establecer 
de forma exacta su prevalencia. 

A pesar de que la PVCSI está asociada con la 
presencia de arritmias, al revisar la literatura, sólo 
hemos encontrado un estudio que haya calculado 

la prevalencia de esta malformación venosa con-
génita en pacientes a los que se les ha implanta-
do un marcapasos definitivo por bradiarritmias 
sintomáticas. Biffi et al 7 llevaron a cabo un estudio 
prospectivo en el que se diagnosticaron 6 casos de 
PVCSI de un total de 1254 pacientes que habían 
sido sometidos al implante de un marcapasos o un 
desfibrilador automático por vía transvenosa du-
rante un periodo de 10 años, lo que establece una 
prevalencia para la PVCSI del 0.47 %. 

Decidimos llevar a cabo el cálculo de la prevalen-
cia de PVCSI en los pacientes de nuestro entorno a 
los que se implantó un dispositivo de estimulación 
cardiaca. 

La prevalencia de PVCSI en nuestra población ha 
sido del 0.34%; resultado que se sitúa en el límite 
inferior de la prevalencia descrita en estudios an-
teriores en población general. Dado que esta mal-
formación se asocia a trastornos de la formación y 
conducción del impulso cardíaco se esperaba que 
la prevalencia de PVCSI fuera mayor en la muestra 
de pacientes portadores de marcapasos definitivo.

Una posible limitación del estudio podría ser su 
planteamiento retrospectivo. Al no preverse la reali-
zación del mismo pudiera pensarse que no se rea-
lizó siempre un abordaje venoso sistemático por 
el lado izquierdo. Sin embargo, en nuestra unidad, 
el abordaje a través de la vena subclavia izquierda 
está protocolizado como la técnica de elección en 
la colocación de estos dispositivos, debido a que 
la curva natural del trayecto venoso por el lado iz-
quierdo facilita la colocación del electrocatéter en 
el interior del ventrículo derecho. Sólo en algunas 
excepciones el abordaje es derecho.

En los casos que no se consigue canalizar la vena 
subclavia izquierda se procede a la administración 
de contraste iv para averiguar la causa (trombosis 

	

 
Figura	9:	Variantes anatómicas de la VCSIP(2)	

 

 

 

 

 

 

  

Figura 9: Obliteración de la vena cardinal común izquierda en la décima semana y formación del seno coro-
nario y la vena oblicua de la aurícula izquierda 2
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de la vena subclavia izquierda, anomalías congéni-
tas, válvulas venosas, etc). Este protocolo ha evita-
do perder falsos negativos cuando nosotros deci-
dimos estudiar la prevalencia de la PVCSI. 

Además, para evitar los falsos negativos exclui-
mos dos pacientes en los cuáles no se realizó un 
abordaje a través de la vena subclavia izquierda 
por causas externas  y un paciente en el que no 
se realizaron las pruebas diagnósticas para esta-
blecer el por qué no se pudo finalizar el procedi-
miento a través del abordaje percutáneo izquierdo. 

Diagnóstico

La PVCSI es habitualmente asintomática y su 
diagnóstico es casual en pruebas de imagen o en 
procedimientos de implantación de dispositivos 
de estimulación cardiaca. Desde el punto de vista 
electrocardiográfico, se ha descrito su asociación 
a la desviación hacia la izquierda del eje de la 
onda P y a una mayor amplitud del pulso yugular 
izquierdo 6. Por su parte, en la radiografía de tórax 
se observa una prominencia por encima del tronco 
de la arteria pulmonar que corresponde a la vena 
cava persistente del lado izquierdo 2,8.

Implicaciones clínicas

La implicación clínica más importante es la aso-
ciación con trastornos de la formación y conduc-
ción del impulso cardíaco 2,3,4. También se puede 
asociar a otras malformaciones congénitas, como 
la comunicación interauricular, el defecto del relie-
ve endocárdico, la Tetralogía de Fallot y la coarta-
ción de aorta 3. 

Implicaciones prácticas durante la 
implantación de marcapasos definitivos

La PVCSI modifica la anatomía del sistema ve-
noso; dificultando a su vez la implantación de los 
dispositivos de estimulación cardiaca. Las dos 
principales dificultades que pueden aparecer du-
rante el procedimiento quirúrgico en este tipo de 
pacientes son: la imposibilidad de guiar el elec-
trocatéter a través del defecto o la dificultad para 
alcanzar una zona del ventrículo derecho donde el 
cable permanezca estable con adecuados pará-
metros de sensado y estimulación. . Sin embargo, a 
pesar de esta anomalía, en la mayoría de los casos 
la colocación del marcapasos a través de la vena 
subclavia izquierda es posible. En pacientes con 
PVCSI se recomienda preformar el estilete en for-
ma de J para facilitar la técnica de implante y usar 
electrocatéteres con sistemas de anclaje activos, 
en lugar de utilizar cables de fijación pasiva, para 
asi asegurar la estabilidad de los mismos. 

Habitualmente, el diagnóstico de PVCSI se realiza 

durante el transcurso del implante del dispositivo 
cardíaco, siendo la trayectoria descendente lateral 
izquierda que sigue el cable lo que hace sospe-
char de esta anomalía congénita. En la mayoría de 
los casos, se observa que el cable sigue descen-
diendo hasta el seno coronario, a través del cual se 
introduce en la aurícula derecha. La realización de 
una venografía y la visualización de este trayecto 
son diagnósticos de PVCSI. 

Pudimos comparar el tiempo total de procedi-
miento y el tiempo total de fluoroscopia porque en 
ambos pacientes se implantó un único cable en el 
ventrículo al ser el modo de estimulación VVI en 
ellos. De la comparación de estos datos, se con-
cluye que el implante del marcapasos por el lado 
izquierdo no requirió apenas un mayor tiempo 
de intervención total. Por su parte, el tiempo de 
fluoroscopia fue mayor en la paciente en la que el 
abordaje fue izquierdo, debido a que la introduc-
ción del cable en el ápex ventrícular derecho fue 
laboriosa. Hay que tener en consideración que en 
nuestro estudio sólo se han podido comparar dos 
pacientes; a pesar de ello, nuestros resultados se 
asemejan a los que se obtuvieron en publicacio-
nes anteriores.

Basándonos en nuestros resultados y en los de 
otros estudios 7, concluimos que tanto el tiempo de 
fluoroscopia como el tiempo total de intervención 
son muy similares en ambos abordajes, siempre 
y cuando no se tenga en cuenta el tiempo que se 
tarda en cambiar el campo quirúrgico del lado iz-
quierdo al derecho. Por ello, en aquellos pacientes 
que son diagnosticados de PVCSI durante el pro-
cedimiento se debe intentar finalizarlo por el lado 
izquierdo, que es la vía de abordaje de elección 
en nuestros pacientes pues aunque la técnica de 
implante pueda ser más laboriosa, el cambio del 
campo quirúrgico al lado opuesto implica su mon-
taje de nuevo, la realización de una venografía o 
una ecografía para confirmar la existencia de vena 
cava superior derecha y una nueva canalización 
venosa percutánea, con la subsiguiente incomodi-
dad que supone para el paciente. 

Sólo se debería considerar un abordaje derecho 
cuando el posicionamiento del cable sea muy di-
fícil, el tiempo de fluoroscopia se prolongue ex-
cesivamenye o no sea posible alcanzar un lugar 
adecuado en el ventrículo que permita una buena 
detección y estimulación así como cuando el diag-
nóstico de la malformación congénita haya sido 
realizada previamente y confirmada la presencia 
de una vena cava superior derecha. En los casos 
en los que no sea posible el abordaje quirúrgico iz-
quierdo y no exista vena cava superior derecha, se 
planteará el implante de un marcapasos epicárdico.
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CONCLUSIONES

La prevalencia de PVCSI en portadores de marca-
pasos definitivo es similar a la prevalencia descrita 
para la población general. A raíz del análisis y com-
paración de los tiempos mencionados, concluimos 
que en aquellos pacientes que son diagnosticados 
de PVCSI durante la intervención se debe inten-

tar finalizar el procedimiento por el lado izquierdo 
aunque la técnica de implante pueda ser más la-
boriosa. El cambio a un abordaje derecho implica 
tener que montar de nuevo el campo quirúrgico, la 
realización de una venografía o una ecografía para 
confirmar la existencia de vena cava superior de-
recha y una nueva canalización venosa percutánea. 
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INTRODUCCIÓN

Presentamos el caso de una paciente trasplanta-
da pulmonar, con fibrilación auricular (FA) en el 
postoperatorio inmediato y taquicardia auricular 
(TA) de aparición tardía, que no fue posible contro-
lar con fármacos ni ablación con radiofrecuencia, 
por lo que se decidió ablación de Nodo Auricu-
loventricular (NAV) e implante de marcapasos re-
sincronizador. La canalización del seno coronario 
fue dificultosa por lo que se recurrió a arteriogra-
fía coronaria en fase venosa y se utilizó el mismo 
acceso arterial radial de la coronariografía para 
realizar a ablación del NAV mediante abordaje re-
troaórtico. 

PRESENTACIÓN DEL CASO

Mujer de 58 años, con antecedente de fibrosis 
quística (afectación pulmonar y pancreática) diag-
nosticada en 1998, diabetes mellitus, insuficiencia 
renal crónica y trasplante pulmonar en el 2007. En 
el postoperatorio inmediato del trasplante presen-
tó disfunción precoz del injerto y tres episodios 

de FA que precisaron un ciclo corto de tratamien-
to con amiodarona y betabloqueantes. Años des-
pués, consulta por episodios de palpitaciones au-
tolimitadas y poco frecuentes, documentandose en 
el electrocardiograma ritmo sinusal (Figura 1) y en 
el Holter extrasístoles supraventriculares y algunas 
salvas de taquicardia auricular, sin episodios de 
FA. La ecografía en ese momento mostró la aurí-
cula izquierda (AI) severamente dilatada (Volumen 
65 mL/m2) y ausencia de disfunción sistólica del 
ventrículo izquierdo (VI). Se reinicio tratamiento 
con betabloqueantes y en el 2015 presenta palpi-
taciones de manera sostenida, sin otros síntomas 
asociados, objetivandose una taquicardia de QRS 
estrecho a 130 -145 lpm, con onda P positiva en V1 
(Figura 2).

 Se consiguió la cardioversión farmacológica con 
amiodarona y se indicó tratamiento ambulatorio 
con amiodarona y betabloqueante. Meses des-
pués presentó un nuevo episodio de taquicardia 
auricular sostenida por lo que se recomendó su 
ablación. Una nueva ecografía mostró dilatación 

Uso de accesos vasculares alternativos para la 
ablación del Nodo Auriculoventricular e implante 
de marcapasos resincronizador en paciente 
trasplantada pulmonar con taquicardiomiopatía por 
taquicardia auricular incesante
Luis Diego Solís Solís, Victor Castro Urda, Jorge Toquero Ramos, Ignacio Fernandez Lozano
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiologia. Hospital Puerta de Hierro. Majadahonda. Madrid 
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Figura 1. Electrocardiograma basal. Ritmo sinusal 
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severa de AI y disfunción sistólica del VI (FE 40%) 
que se atribuyó a posible taquicardiomiopatía. 

Durante el estudio electrofisiológico se realizó 
mapa de voltaje con el sistema de navegación En-
Site Velocity, que comprobó una aurícula izquierda 
severamente dilatada con marcada fibrosis difusa 
(únicamente se observaron voltajes superiores a 
0.5 mV en la orejuela). 

Se evidenció que la taquicardia tenía origen en la 
aurícula izquierda con continua variación del pa-
trón de activación y longitud de ciclo (LC) durante 
el estudio y las maniobras de encarrilamiento. Se 
decidió realizar aislamiento de las venas pulmona-
res así como una línea de ablación en pared pos-
terior de AI, sin lograr cortar la taquicardia. Tras 

cardioversión eléctrica (CVE) se comprobó aisla-
miento de las venas pulmonares y la taquicardia de 
reinició de forma espontánea, por lo que se realizó 
una nueva línea de ablación en la pared anterior 
de la AI y tras nueva CVE, se ablacionó el istmo 
cavo-tricuspídeo (ICT) dandose por finalizado el 
procedimiento sin lograr la ablación de la taqui-
cardia auricular, probablemente debido a severa 
enfermedad difusa de la aurícula izquierda. 

Semanas después, por persistencia de los sínto-
mas y disfunción sistólica del VI en probable rela-
ción con la taquicardia, se realizó ablación del NAV 
e implante de un marcapasos con estimulación bi-
ventricular. A través de acceso subclavio izquierdo 

Figura 2. Electrocardiograma durante taquicardia auricular. 

Figura 3. Cable de fijación activa en tracto de sali-
da del ventrículo derecho. 

Figura 4. Ablación de NAV en zona con señal de 
His, Catéter Mentronic MarinR 8F, introducido des-
de acceso subclavio izquierdo. 
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se procedió a situar un cable de fijación activa en 
el tracto de salida del ventrículo derecho (Figura 
3). Posteriormente se introdujo un catéter de abla-
ción Medtronic MarinR 8F a través de la vaina guía 
para seno coronario colocada a través de la vena 
subclavia izquierda y se realizaron aplicaciones 
de radiofrecuencia desde aurícula derecha, en la 
zona en que se registraba potencial del His (Figura 
4) obteniendose inicialmente un ritmo nodal rápi-
do y posteriormente bloqueo AV completo con rit-
mo ventricular estimulado por el marcapasos. 

Se intentó canalizar el seno coronario (SC) me-
diante catéter de ablación, sin conseguirlo por lo 
que se realizó arteriografía coronaria utilizando un 
acceso radial derecho y se visualizó la anatomía 
del SC durante la fase venosa (Figura 5). Y aunque 
se intentó mediante la inyección de contraste a tra-
ves de la vaina realizar un venograma retrógrado 
de SC, solo se logró visualizar el ostium (Figura 6) 
y tras ello apoyando el catéter guía sobre el ostium 
del seno coronario, se introdujo una guía hasta una 
rama anterolateral (Figura 7) y finalmente un ca-

Figura 6: Venograma retrógrado del ostium de 
seno coronario inyectando contraste desde la vai-
na guía. 

A B

C D

Figura 5. A) Catéter diagnóstico JL 3.5-5F. B) Arteriografía coronaria, inyección de contraste. C) Proyección 
AP- Fase venosa de arteriografía coronaria mostrando anatomía de seno coronario. D) Proyección OAD – Fase 
venosa de arteriografía coronaria mostrando anatomía de seno coronario. 
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ble que se avanzó hasta una vena lateral media. 
(Figura 8)

Durante el procedimiento se observó recupera-
ción de la conducción a través del NAV, por lo que 
mediante abordaje retroaórtico obtenido introdu-
ciendo un catéter de ablación Medtronic MarinR 
5F a través del acceso radial derecho, que se avan-
zó hasta septo izquierdo hasta registrar una señal 
compatible con His (Figura 9), zona donde se rea-
lizaron y aplicaciones de RF logrando finalmente 
bloqueo persistente del NAV. 

Al final del procedimiento se programó el gene-
rador en modo VVIR con frecuencia mínima a 85 
lpm con estimulación biventricular simultánea (Fi-
gura 10).

DISCUSIÓN

Las taquiarritmias auriculares son una complica-
ción frecuente tras cirugía cardiaca y torácica, con 

Figura 7. Guía de hemodinámica a través de vena 
anterolateral. 

Figura 9. Abordaje retro-aórtico para ablación 
NAV. Acceso por arteria radial derecha. Se ob-
serva catéter de ablación Medtronic MarinR 5F en 
posición septal izquierda, en zona con señal de His 
donde se realizó aplicación de RF obteniendo blo-
queo persistente de conducción AV. 

A B

Figura 8. Se observa cable cuadripolar en posición lateral media. A)Proyección AP. B)Proyección OAI. 
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una incidencia estimada en 20%-50% y 10%-46% 
respectivamente 1,2. La fibrilación auricular (FA) y 
flutter auricular típico suelen aparecer en el posto-
peratorio inmediato, asociándose a rechazo agudo 
del injerto o vasculopatía del trasplante. En cam-
bio la taquicardia auricular (TA) macroreentrante y 
focal aparecen de forma más tardía y usualmente 
en relación con líneas de bloqueo y zonas de con-
ducción lenta generadas por los sitios de anasto-
mosis o focos de automatismo en las venas del re-
ceptor que logran atravesar las líneas de sutura 2-6. 
En nuestra paciente se pueden identificar ambos 
tipos de arritmias, ya que en el postoperatorio in-
mediato y durante disfunción precoz del injerto, 
presentó tres episodios fibrilación auricular, que 
se logró revertir a ritmo sinusal con fármacos an-
tiarritmicos, sin nuevos episodios una vez suspen-
didos los fármacos. Años después apareció una ta-
quicardia auricular en el contexto de una aurícula 
muy dilatada con gran cantidad de fibrosis, cuyo 
mecanismo exacto no se pudo identificar debido 
al carácter cambiante del patrón de activación de 
la taquicardia, que no se logró cortar mediante ais-
lamiento de venas pulmonares ni mediante líneas 
de ablación en la aurícula izquierda. 

Independientemente del tipo de taquiarritmia, los 
pacientes con taquicardia sostenida pueden desa-
rrollar taquicardiomiopatía 7. El tratamiento ya sea 
orientado a recuperar el ritmo sinusal o a controlar 
la respuesta ventricular, usualmente resulta en me-
joría de la función ventricular. En esta paciente se 
comprobó que la función ventricular se deterioró a 
los meses de presentar taquicardia auricular en for-
ma sostenida, sin que se lograra identificar otra cau-
sa, lo cual sugería una posible taquicardiomiopatía.

Se intentó controlar el ritmo mediante fármacos y 

ablación, sin éxito. Tampoco se logró un adecuado 
control de frecuencia con betabloqueantes. Se de-
cidió no utilizar digitálicos debido a la presencia 
de insuficiencia renal y tampoco calcioantagonis-
tas debido a la disfunción sistólica que presentaba 
la paciente.

Los casos en que no es posible controlar la arrit-
mia mediante fármacos o ablación, se benefician 
de la ablación del NAV e implante de marcapasos 
con estimulación biventricular 8-9. Para la ablación 
del NAV, se puede utilizar abordaje desde las cá-
maras cardiacas derechas, posicionando el catéter 
en la región del nodo compacto, localizado en la 
aurícula medio-septal, proximal e inferior al sitio 
donde se registra el electrograma de His 10. Tam-
bién es posible el abordaje retroaórtico, en cuyo 
caso la señal de His se puede identificar en el sep-
tum, justo por debajo de la válvula aórtica 10. En 
nuestra paciente, se realizó inicialmente abordaje 
transvenoso, aprovechando el acceso subclavio 
izquierdo, ya que se había canalizado utilizando 
un catéter guía que posteriormente sería utilizado 
para el implante del cable ventricular izquierdo. 
Debido a recurrencia de la conducción a través 
del NAV, se decidió proceder al abordaje retroa-
órtico, para lo cual se aprovechó el acceso a través 
de arteria radial derecha, que se había utilizado 
para identificar el seno coronario mediante arte-
riografía coronaria en fase venosa. Habitualmente 
utilizamos el acceso vascular femoral, tanto para 
el abordaje desde cámaras cardiacas derechas, 
como para el abordaje retroaórtico, sin embargo, 
con este caso podemos ejemplificar que existen 
otras opciones que se pueden utilizar cuando te-
nemos otros accesos vasculares ya disponibles 
o cuando por alguna razón el acceso femoral no 
puede ser utilizado. 

Figura 10. Electrocardiograma al finalizar el procedimiento, con ritmo de marcapasos en modo VVIR con esti-
mulación biventricular simultánea a 85 lpm 
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Por último, podemos ver en este caso, cómo en 
ocasiones el implante de un marcapasos resincro-
nizador puede ser complejo, especialmente en 
pacientes con dificultad para canalizar el seno co-
ronario, en cuyo caso se puede utilizar la arterio-
grafía coronaria en fase venosa para identificar la 
anatomía del sistema venoso coronario y así identi-
ficar el sitio óptimo para el implante del cable ven-
tricular izquierdo 11. 

CONCLUSIÓN

Los pacientes sometidos a procedimientos de 
ablación e implante de dispositivos de estimula-
ción cardiaca, tienen cardiopatías en ocasiones 
complejas y esto hace que la dificultad de los pro-
cedimientos sea aún mayor. Aunque en la mayo-
ría de los casos, seguimos un protocolo similar, en 
ocasiones es necesario utilizar herramientas o téc-
nicas no habituales, con las que es necesario estar 
familiarizado. 
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INTRODUCCIÓN

Presentamos el caso de un paciente con disfun-
ción diastólica que tras implante de marcapasos 
bicameral presentó episodio de insuficencia car-
diaca, desencadenado por disociación auriculo-
ventricular debido al desplazamiento del cable 
auricular. 

PRESENTACIÓN DEL CASO

Un varón de 74 años acudió a Urgencias por de-
bilidad intensa durante las seis horas previas y un 
episodio sincopal. Estaba diagnosticado de car-
diopatía hipertensiva, con función sistólica biven-
tricular conservada, disfunción diastólica grado 
II e insuficiencia mitral y aórtica ligeras, en clase 
funcional II de la New York Heart Association. A su 
llegada se objetivó bradicardia rítmica a 40 latidos 
por minuto así como signos clínicos de disociación 
auriculoventricular, con ondas A cañón lentas e 
irregulares. Se observó en ECG bloqueo auriculo-
ventricular completo con escape de QRS estrecho 

a 40 latidos por minuto. Puesto que el paciente no 
presentaba causas reversibles que pudieran justi-
ficar el trastorno de la conducción, se decidió im-
plante de marcapasos definitivo St. Jude modelo 
Endurity MRI DR 2172, con cable auricular de fija-
ción activa modelo ISOFLEX 1944-52 y cable ven-
tricular de fijación activa Tendril MRI LPA1200M 
58cm. (figura 1) 

La radiografía de tórax realizada horas después 
del implante mostró el extremo distal del cable 
auricular situado en la región posterolateral de la 
aurícula derecha y extremo distal del cable ventri-
cular en el ápex de ventrículo derecho.(Fig 2 y 3) 
La interrogación del dispositivo mostró una impe-
dancia del cable ventricular de 870 ohmios, onda 
R detectada de 12,5 mV y un umbral de captura en 
1,1V para una duración del impulso de 0,40 ms. La 
impedancia del cable auricular 350 ohmios, onda 
P detectada de 3 mV y umbral de captura en 1V 
para una duración del impulso de 0,40 ms. El pa-
ciente fue dado de alta a las 24 horas del ingreso 
en buena situación clínica.

Desplazamiento de cable auricular como 
causa de insuficiencia cardiaca
Pablo Pastor Pueyo, Gonzalo Alonso Salinas, Daniel Rodríguez Muñoz, Eduardo Franco Díez, 
Roberto Matía Francés, Javier Moreno Planas, Antonio Hernandez Madrid, Jose Luis Zamorano
U. Arritmias. Servicio de Cardiología, Hospital Ramón y Cajal. Departamento de Medicina, Universidad de Alcalá de Henares
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Figura 1. ECG al ingreso de la paciente mostrando bloqueo auriculoventricular completo y ritmo de escape 
de QRS estrecho. 
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Cuatro semanas después del implante, el pa-
ciente regresó a Urgencias por disnea, ortopnea 
y episodios de disnea paroxística nocturna, evi-
denciándose en la exploración física crepitantes 

en ambas bases pulmonares y edemas con fóvea 
en miembros inferiores. El BNP a su llegada fue de 
1700 pg/mL. El electrocardiograma mostró esti-
mulación ventricular a una frecuencia de 60 lpm 

Figura 2. Radiografía de tórax PA mostrando la po-
sición de los cables. Extremo distal del cable auri-
cular en pared posterolateral de la aurícula dere-
cha y el cable ventricular con su extremo distal en 
ápex de ventrículo derecho.

Figura 3. Radiografía de tórax lateral, mostrando la 
posición de los cables

Figura 4. ECG correspondiente al ingreso por insuficiencia cardiaca, mostrando estimulación ventricular con 
conducción retrógrada a la aurícula. (flechas). 
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con conducción retrógrada ventrículoauricular, sin 
observarse estimulación auricular (Figura 4). La 
radiografía de tórax demostró desplazamiento del 
cable auricular, cuyo extremo distal se encontraba 
en la cavidad del ventrículo derecho. (Figura 5)

El paciente fue ingresado y tratado con diuréticos 
y a las 24 horas se reposicionó el cable auricular 
en la orejuela de la aurícula derecha, donde fue 

fijado, obteniendose buenos parámetros de detec-
ción y captura.

Tras la recolocación del cable, la evolución fue fa-
vorable al obtenerse la recuperación de la sincro-
nía auriculoventricular. 

DISCUSIÓN

La elección del tipo y lugar de anclaje del cable 
auricular es de gran importancia para evitar com-
plicaciones como la descrita 1. El implante del ca-
ble auricular en la región de la orejuela derecha 
y la utilización de cables de fijación activa dismi-
nuyen la probabilidad de desplazamiento 2, por lo 
que ambos son recomendados siempre que sea 
factible. En este caso, durante el procedimiento 
inicial no fue posible la fijación en la región de la 
orejuela, lo que unido a la rotación observada del 
dispositivo pudo contribuir al desplazamiento del 
cable, lo que produjo disociación auriculoventri-
cular y como consecuencia insuficiencia cardiaca, 
que fue resuelta tras la recolocación del cable.

Este caso ilustra la importancia del mantenimien-
to de la sincronía auriculoventricular en pacientes 
con cardiopatía estructural y ritmo sinusal, espe-
cialmente si existe disfunción diastólica. Además 
del conocido efecto sobre la disminución de la 
incidencia de fibrilación auricular y fenómenos 
tromboembólicos 3, 4, en este grupo de pacientes 
con alteraciones de la relajación miocárdica la es-
timulación bicameral presenta ventajas adicionales 
con respecto a la estimulación unicameral ventri-
cular, ya que el gasto cardiaco depende en gran 
medida del incremento en el llenado ventricular 
que produce la contracción auricular. 

Figura 5. Radiografía de tórax al ingreso por in-
suficiencia cardiaca. En la imagen de la derecha 
se aprecia el desplazamiento del cable auricular, 
cuyo extremo se encuentra en el interior del ven-
trículo derecho. Además, se observa rotación de 
unos 160º en sentido antihorario del generador 
(flecha blanca) con respecto a la posición inicial 
(ver figura 2).
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PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente de 55 años de edad, con antecedentes 
por trasplante pulmonar bilateral debido a enfi-
sema pulmonar y complicaciones postrasplante 
consistentes en osteoporosis con aplastamientos 
vertebrales (D7) secundarios a tratamiento es-
teroideo; miopatía esteroidea; insuficiencia renal 
crónica estadio V en tratamiento renal sustitutivo y 
arritmias auriculares. 

Se realizó un primer estudio electrofisiológico de 
las arritmias auriculares con los ciclos de retor-
no: H1 (aurícula derecha AD lateral baja): 168ms; 
H8 (AD septal media) 68ms; Seno coronario (SC) 
proximal: 18ms; SC distal; 20ms, lo que sugería 
macro-reentrada en aurícula izquierda (AI), proba-
blemente perimitral y se programó para realizar 
ablación en segundo tiempo con abordaje tran-
septal. (Figura 1)

ESTUDIO ELECTROFISIOLÓGICO Y 
ABLACIÓN

Se realizó doble punción transeptal. El patrón de 

activación inicial en CARTO indicaba que los luga-
res de mayor precocidad se localizaban alrededor 
de las venas pulmonares  izquierdas, con activa-
ción pasiva del resto de la AI. Se realizó un único 
ciclo de retorno desde seno coronario distal, con 
diferencia entre PPI y longitud de ciclo (CL) de 
43 ms (no se realizaron más para evitar interrup-
ción de la taquicardia). El mapa de activación de 
AI, documentaba la mayor precocidad en suelo de 
la AI, por debajo de la vena pulmonar inferior iz-
quierda (Figura 2). 

En dicha zona se registraron dobles potenciales 
y (Figura 3), a su nivel, se realizó encarrilamiento, 
con ciclo de retorno exacto (Figura 4). La ablación 
en dicho punto, obtuvo la desaparición de la taqui-
cardia a los 8-10 segundos de su inicio (Figura 5). 
Ante el posible diagnóstico de micro-reentrada en 
probable relación con la zona de sutura de venas 
pulmonares del trasplante pulmonar, se realiza-
ron varios puntos de ablación alrededor del punto 
descrito. Al finalizar el procedimiento, no fue posi-
ble inducir la taquicardia con dos longitudes de ci-

Taquicardia auricular en paciente con 
trasplante pulmonar bilateral
Chinh Pham Trung, Víctor Castro Urda, Manuel Sánchez García, Jorge Toquero Ramos,  Josebe 
Goirigolzarri  Artaza, Jorge  Vazquez López-Ibor. Ignacio Fernández Lozano.
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Puerta de Hierro. Majadahonda. Madrid
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Figura 1. ECG basal. Obsérvese actividad auricular negativa en D1, aVL y positiva en V1 lo que indica posible 
foco en AI.
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clo y hasta dos extrasestimulos, basalmente y tras 
atropina iv. 

DISCUSION

El trasplante pulmonar (TP) es una opción de tra-
tamiento bien consolidada en pacientes con enfer-
medad respiratoria crónica avanzada 1.

A pesar de la mejoría considerable de los resul-

tados del trasplante en los últimos años, los pacien-
tes trasplantados presentan  una alta tasa de mor-
bilidad y mortalidad en el periodo postoperatorio 
inmediato que comprenden edema agudo del 
pulmón, fallo de injerto, infecciones respiratorias, 
daño del nervio frénico  y arritmias auriculares 2-5

Las arritmias auriculares son frecuentes después 
de TP pero se conoce poco sobre su fisiopatolo-

Figura 2. Secuencia de activación en CARTO. El origen de la taquicardia es focal, a nivel de la región inferior 
de las venas pulmonares izquierdas.

Figura 3. Electrograma intracavitario. Doble potencial en el catéter de ablación distal (MAPd
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gía, características clínicas, incidencia tanto a cor-
to plazo como a largo plazo, y manejo clínico.

 Las arritmias auriculares tras el TP están asocia-
das a una significativa morbilidad y mortalidad. 
Durante el postoperatorio inmediato son frecuen-
tes los episodios de fibrilación auricular o flutter 

auricular, asociándose con el rechazo agudo o la 
presencia de vasculopatía. Las taquicardias auri-
culares focales o macrorrentradas suelen aparecer 
en fases más tardías del seguimiento 6.

El mecanismo responsable de estas arritmias es 
habitualmente una macro-reentrada, generalmen-

Figura 4. Encarrilamiento de la taquicardia con un tren de 300 ms, intervalo postestimulación (PPI) 310 ms. PPI-
CL= 0 ms (ciclo de retorno exacto).

Figura 5. El paso a ritmo sinusal durante la aplicación de radiofrecuencia 310 ms. PPI-CL= 0 ms (ciclo de re-
torno exacto).
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te alrededor de las anastomosis o líneas de sutura 
en la AI. Se ha reportado un caso donde el foco 
de la taquicardia auricular se originaba en el tejido 
de una de las venas pulmonares del donante que 
lograba establecer conexión con tejido atrial del 
receptor 7.

En nuestro caso, el mapa de activación muestra 
que la taquicardia es aparentemente una micro-re-
entrada en la zona de sutura de venas pulmonares.  
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INTRODUCCIÓN

El gran avance tecnológico experimentado por 
los dispositivos de resincronización cardíaca 
(TRC), ha permitido mejorar los porcentajes de 
respuesta a dicha terapia, al ofrecer un amplio 
abanico de posibilidades en la resolución no in-
vasiva de problemas 1,2. En los últimos años, el uso 
extendido de cables tetrapolares para el acceso al 
ventrículo izquierdo (VI) proporciona un mayor es-
pectro de configuraciones de estimulación lo que 
facilita la obtención de mejores resultados y ayuda 
a optimizar la vida del dispositivo 3,4 .

La estimulación anódica ha sido considerada tra-
dicionalmente como deletérea por la necesidad 
de mayor intensidad de energía para conseguir la 
despolarización miocárdica, aunque en los últimos 
años ha sido objeto de estudio ya que al dar lugar 
a una estimulación ventricular multipunto puede 
resultar beneficiosa en determinados pacientes. 
Sin embargo los resultados en este campo son he-
terogéneos 5,6. 

CASO CLÍNICO

Varón  de 54 años con historia de miocardiopatía 
de etiología mixta: valvular y enólica. El paciente 
había sido intervenido en dos ocasiones, prime-
ro con el implante, 30 años antes, de una prótesis 
mecánica Bjork en posición aórtica, la cual tuvo 
que ser posteriormente (trece años después) re-
cambiada por pannus por otra válvula mecánica 
Carbomedics 21. En aquel momento la fracción 
de eyección del VI (FEVI) era normal y el paciente 
abandonó el seguimiento.

En el año 2010, el paciente ingresa por un primer 
episodio de insuficiencia cardíaca objetivándose 
en el electrocardiograma (ECG) un bloqueo com-
pleto de rama izquierda del haz de His (BCRIHH), 
junto a disfunción sistólica severa del VI (FEVI 29%) 
en el ecocardiograma transtoracico. En aquella 
época, el paciente bebía grandes cantidades de 
alcohol, achacándose el deterioro de la función 
ventricular a dicha circunstancia ya que además 
el cateterismo mostró ausencia de lesiones en las 
arterias coronarias. Tras el abandono del hábito 

enólico y el ajuste de tratamiento médico (carve-
dilol y lisinopril) a dosis altas, la función ventricu-
lar mejoró hasta valores cercanos a la normalidad 
(FEVI 47%). Tras ello, el paciente permaneció es-
table hasta el año 2015 en que reingresa por nue-
vo cuadro de insuficiencia cardíaca sin evidente 
factor desencadenante (aseguraba adecuada ad-
herencia al tratamiento médico y negaba ingesta 
alcohólica alguna). El ecocardiograma mostró un 
VI dilatado y remodelado con nuevo deterioro de 
la función sistólica (FEVI 31%). El paciente perma-
necía en ritmo sinusal con un BCRIHH y un QRS de 
141 ms.

Con toda la información disponible, y tras des-
cartar evento isquémico como causa del empeo-
ramiento, se indicó el implante de un dispositivo de 
resincronización cardíaca (RSC).  

Se procedió a implante por vía subclavia izquier-
da de un dispositivo DAI-RSC MEDTRONIC BRAVA 
alojando un cable de fijación activa en la orejue-
la de la aurícula derecha (AD) y un cable SPRINT 
QUATTRO, en ápex del ventrículo derecho (VD). 
A través del seno coronario se introdujo un cable 
tetrapolar ATTAIN que se situó en una vena de la 
región lateral del epicardio del VI. La configuración 
con mejores parámetros de estimulación y detec-
ción fue en modo bipolar integrado (o pseudobi-
polar), utilizando como cátodo el electrodo V2 del 
cable tetrapolar izquierdo y como ánodo la bobi-
na del VD (umbral 1.5 V x 0.4 ms sin estimulación 
frénica a amplitud de estímulo de 8 V). Tras el im-
plante realizamos un ajuste manual del intervalo 
V-V, con el objetivo de conseguir la menor anchura 
posible del QRS estimulado. El QRS estimulado de 
menor duración obtenido fue el resultante de ade-
lantar 20 ms la estimulación del VI (Figura 1A). 

A los 3 meses tras el implante el paciente apenas 
había mejorado; el VI seguía dilatado, la FEVI era 
similar a la que tenía antes del implante y refería 
disnea de pequeños esfuerzos que le había im-
pedido reincorporarse a su vida laboral. El ECG 
(Figura 1B) realizado en ese momento, mostró un 
QRS estimulado de 110 ms, pero de morfología di-
ferente al obtenido tras el implante, lo que nos hizo 
pensar en una posible pérdida de captura por dis-

Captura anódica tras implante de un 
resincronizador cardíaco en el siglo XXI
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locación del cable como primera sospecha diag-
nóstica. La radiografía confirmó la presencia de un 
discreto desplazamiento proximal del cable del VI.  
A pesar de esto, la interrogación del dispositivo 
mostraba un porcentaje de estimulación biventri-
cular del 98%. El umbral del VI había aumentado 
hasta 4 V como consecuencia de la microdisloca-
ción, pero el dispositivo había autoajustado la in-
tensidad de salida del estímulo a 6 V para conse-
guir latido resincronizado, lo que explicaba el alto 
porcentaje de pacing biventricular encontrado. 
Sin modificación de la polaridad de estimulación 
realizamos otro ECG, únicamente cambiando el in-
tervalo VV,  adelantando 30 ms el VD (Figura 1C) y, 
dado que sospechamos la posibilidad de captura 
anódica, realizamos otro trazado únicamente esti-
mulando desde el VD (Figura 1D) para comparar 
la morfología de los distintos QRS.

Intentamos solucionar el problema buscando la 
configuración alternativa con mejores parámetros 
y obtuvimos que con la polaridad V1-Bobina de 

VD (junto con adelanto del VI de 20 ms) la morfo-
logía de estimulación (Figura 2)  y el umbral (1.75 
V x 0.4 ms) eran muy similares a los del implante. 

Tres meses después, el paciente había mejorado 
su clase funcional, únicamente presentaba limita-
ción en actividades de gran intensidad, lo que le 
permitió reincorporarse a su vida laboral y ade-
más la FEVI había mejorado hasta el 40%. 

DISCUSIÓN

La captura anódica consiste en la hiperpolariza-
ción del tejido miocárdico que rodea al ánodo del 
circuito que forma un marcapasos, y ocurre es-
pecialmente cuando se utilizan voltajes de salida 
elevados. Esto  produce una ordenación de cargas 
negativas alrededor del ánodo, lo que a su vez da 
lugar a una despolarización del tejido miocárdico 
circundante capaz de generar una activación mio-
cárdica a partir de dicho punto. En los dispositi-
vos de resincronización cardíaca este fenómeno 
es posible únicamente cuando la configuración de 

A	 B	

C	 D	

Figura 1. A: ECG tras el implante. Estimulación biventricular (V2-bobina VD) con intervalo VV de 20 ms (ade-
lanto de VI). Obsérvese el estrechamiento del QRS (110 ms) y el patrón adecuado de resincronización con R 
en V1, complejo negativo en I y aVL y positivo en aVR. 
B: ECG tres meses tras el implante con captura anódica. Obsérvese que la anchura del QRS no se modifica 
sustancialmente, pero cambia el eje del QRS situándose dentro del primer cuadrante. Aunque la morfología 
en precordiales mantiene una pequeña onda R en V1, la morfología predominante en V4-V6 corresponde a 
estimulación ventricular derecha.
C: ECG tres meses tras el implante, con intervalo VV de 30 ms, adelantando el VD. Se confirma la presencia de 
captura anódica ya que la morfología del QRS no se modifica con respecto a la figura 1B. 
D: ECG con estimulación únicamente desde el VD. Obsérvese el patrón típico de estimulación ventricular des-
de ápex de VD con QRS más ancho, morfología de BRI con eje superior, sin ningún componente positivo en V1. 
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estimulación utiliza como ánodo al cable del ven-
trículo derecho (configuración bipolar integrada). 
Con este tipo de configuración, el ánodo del cable 
situado en el VD es común para ambos ventrícu-
los. Este fenómeno era mucho más frecuente en los 
dispositivos de RSC antiguos que utilizaban como 
ánodo el anillo del cable del VD. La utilización de la 
bobina ventricular de desfibrilación del cable de-
recho como ánodo ha reducido la posibilidad de 
aparición de captura anódica, aunque no la evita 
por completo 7. Cuando ocurre, el impulso desti-
nado a la despolarización del ventrículo izquierdo 
produce captura a nivel del tejido circundante al 
ánodo y en consecuencia la despolarización del 
VD, que ocurre de manera simultánea a la del VI. 
Esto a su vez hace que el intervalo VV programado 
sea ineficaz porque todos los estímulos aplicados 
darán lugar a una activación casi simultánea de 
ambos ventrículos. 

En nuestro caso el desplazamiento del cable iz-
quierdo dio lugar a un aumento del umbral agu-
do, y en consecuencia la programación con salida 
autoajustable generó un incremento del voltaje de 
salida del impulso. Este mecanismo de seguridad 
desencadenó la aparición de estimulación anódi-
ca, generando por ello una captura simultánea en 
ambos ventrículos que resultó en un inadecuado 
patrón de estimulación biventricular. La presencia 
de un cable tetrapolar con 16 posibles configura-
ciones de estimulación, permitió la reprograma-
ción del dispositivo y la solución del problema. 

La estimulación con captura anódica resulta inte-
resante, ya que puede actuar de manera similar a 
la estimulación multipunto (EMP). La EMP consiste 
en la activación eléctrica del ventrículo izquierdo 
desde varios sitios diferentes, ya sea mediante la 
utilización de un cable tetrapolar o mediante la 

introducción de varios cables en el epicardio del 
VI. La eficacia de dicho tipo de resincronización es 
controvertida y ha demostrado producir mejoría 
en determinados grupos de pacientes 8. La esti-
mulación anódica en teoría produce una despola-
rización miocárdica más rápida y sincronizada al 
generar varios frentes de ondas, ya que utiliza dos 
cátodos (uno real y otro virtual). Esta activación 
tiene el potencial efecto beneficioso de dar lugar 
a una activación ventricular izquierda multipunto. 
Sin embargo, requiere mayores voltajes para con-
seguir la captura ventricular e impide una correcta 
programación del intervalo VV respecto a la esti-
mulación catódica, lo que probablemente sea una 
de las causas de los resultados heterogéneos pu-
blicados 5,6.

En nuestro caso, la estimulación anódica no resul-
tó eficaz probablemente por dos motivos: el des-
plazamiento proximal del cable dio lugar a que la 
estimulación izquierda se realizara desde un polo 
situado en lugar muy próximo al seno coronario y 
además la programación del intervalo VV resultó 
anulada por la presencia de captura anódica. 

CONCLUSIÓN

La dislocación del cable izquierdo nos permitió 
observar la presencia de captura anódica, fenó-
meno que en los actuales dispositivos de RSC es 
altamente infrecuente debido al uso de cables te-
trapolares y sobre todo al uso de la bobina de des-
fibrilación del VD, como ánodo. En nuestro caso di-
cha estimulación resultó en la ausencia de mejoría 
clínica y ecocardiográfica del paciente. Afortuna-
damente el problema pudo ser corregido sin rein-
tervención, mediante la selección de una configu-
ración alternativa y óptima, dentro de las múltiples 
posibilidades que nos ofreció el cable multipolar.

Figura 2. ECG tras modificar configuración a V1-Bobina VD. Obsérvese la gran similitud al patrón obtenido 
en 1A. 
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INTRODUCCIÓN

Los desfibriladores automáticos implantables 
(DAI) han progresado en su tecnologia en los últi-
mos años y sus indicaciones han ido ampliandose. 
Mientras que inicialmente su implante si limitaba a 
casos de prevención secundaria en pacientes que 
habían presentado muerte súbita recuperada por 
fibrilación ventricular o taquicardia ventricular; ac-
tualmente la principal indicación para su implan-
te es la prevención primaria, y estos dispositivos 
además forman parte del arsenal terapeutico dis-
ponible para pacientes con insuficiencia cardíaca 
y disfunción ventricular izquierda 1,2. 

Los primeros implantes en prevención primaria 
se remontan a principios del siglo, a la luz de los 
resultados de los estudios MADIT-I y MADIT-II 3 
(Multicenter Automatic Defibrillator Implantation 
Trials) en los que se observó una reducción de 
la mortalidad de hasta el 30% en el grupo de pa-
cientes portadores de DAI. Este beneficio fue su-
perior al que podían aportar fármacos antiarrítmi-
cos, como se puso de manifiesto en los estudios 
SCD-HeFT (Sudden Cardiac Death in Heart Failure 
Trial) 4 y AVID (Antiarrhythmics versus Implantable 
Defibrillator Trial) 5, tanto en prevención primaria 
como secundaria respectivamente. A raíz de los re-
sultados de estos estudios y su repercusión en las 
guías de práctica clínica, el número de implantes 
de DAI en pacientes con miocardiopatía dilatada 
tanto isquémica como no isquémica ha crecido ex-
ponencialmente en los últimos años. Sin embargo, 
los resultados del estudio DANISH 6 recientemente 
publicado,  cuestionan la generalización de los cri-
terios para implante de DAI en pacientes con mio-
cardiopatía dilatada no isquémica especialmente 
en pacientes mayores de 70 años, lo que pone de 
manifiesto la necesidad de realizar una evaluación 
independiente de cada una de las patologías in-
cluidas en este grupo tan heterogéneo de miocar-
diopatías no isquémicas. 

La mejora de la supervivencia en los pacientes 
con insuficiencia cardíaca, unido a un mayor nú-
mero de implantes en prevención primaria, hace 
que la necesidad de reemplazos de los genera-
dores DAI sea cada vez más frecuente. Se calcula 
que cerca del 40% de los DAI que actualmente se 
consumen corresponden a reemplazos 7.

Aunque  el reemplazo de un generador es una 
intervención considerada de bajo riesgo, no está 
exenta de complicaciones; por lo que resulta de 
vital trascendencia identificar a aquellos pacientes 
que realmente obtengan mayor beneficio de este 
procedimiento.

En primer lugar, los criterios para realizar el re-
emplazo del DAI no están claramente definidos, 
especialmente en aquellos pacientes que en el 
momento del reemplazo no han presentado te-
rapias o han recuperado la fracción de eyección. 
Aunque se trata de grupos muy heterogéneos y 
existe escasa evidencia científica a este respec-
to, si extraemos la información procedente de los 
primeros registros se puede concluir que aquellos 
pacientes que no han presentado ninguna terapia 
en el momento del reemplazo siguen presentando 
riesgo, con una incidencia acumulada de TV o FV 
a los tres años del 14% 8 (Figura 1). 

Por lo que respecta a los pacientes que recu-
peran la fracción de eyección en el seguimiento, 
existen datos que sugieren que estos pacientes si-
guen manteniendo riesgo arrítmico independien-
temente de la mejora de la función ventricular 9,10.  
Sin embargo, recientemente Kini et al 11 mediante 
estudios observacionales apuntan a la posibilidad 
de que pacientes con mejoría significativa de la 
función ventricular y ausencia de terapias pudie-
ran beneficiarse de no realizar reemplazo del DAI. 
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Figura 1. Porcentaje de pacientes con una terapia 
adecuada después del recambio de un DAI sin re-
currencia (modificado de la referencia 8).
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En este trabajo la incidencia de terapias apropia-
das fue del 50% en los pacientes que mantenían la 
indicación de DAI en el momento del reemplazo, 
frente a un 20% en cinco años en los pacientes que 
ya no mantenían el criterio de implante (p<0,001) 
(figura 2). Todo esto pone de manifiesto la ausen-
cia de claros criterios para la toma de decisiones y 
la necesidad de individualizar las mismas.

 En segundo lugar, existen múltiples registros que 
tratan de identificar la tasa de complicaciones y 
los factores de riesgos más relevantes relaciona-

dos con el reemplazo de un generador. El registro 
REPLACE (Death After Replacement Evaluation) 12 
es un registro prospectivo y multicéntrico diseña-
do para identificar la tasa de complicaciones en los 
primeros 6 meses tras el implante de un DAI. En 
él se observó que las complicaciones eran signi-
ficativamente menores en el grupo de pacientes 
sometidos exclusivamente a reemplazo del gene-
rador (4%) frente a aquellos que precisaban ree-
valuación de los cables o un “upgrade” (15%) (Fi-
gura 3). Además, se observó que la mortalidad a 
los 6 meses postimplante se aproximaba al 4% y 
se relacionaba con la propia comorbilidad de es-
tos pacientes y no tanto con el procedimiento en sí. 
Los principales factores de riesgo fueron plasma-
dos por primera vez en un SCORE: edad, presen-
cia de descompensación de insuficiencia cardíaca, 
clase funcional NYHA III-IV, uso de antiarrítmicos, 
accidente vascular cerebral y enfermedad renal 
crónica (Figuras 4 y 5). Posteriores registros más 
actuales como el NCDR 13 han confirmado estos re-
sultados que también sirvieron para establecer un 
nuevo score de riesgo.

Por tanto, si bien es cierto que resulta imprescin-
dible identificar a aquellos pacientes con múltiples 
comorbilidades a los que el recambio del DAI no 
les va a aportar beneficio desde el punto de vis-
ta de supervivencia a largo plazo; es todavía más 
importante que aquellos pacientes que se benefi-
cien del mismo no sean privados de ello. Esto es 
trascendente porque aunque las guías de práctica 
clínica deben ser consideradas como unas reco-
mendaciones que tratan de simplificar la eviden-
cia científica vigente, hay que tener en cuenta cada 
vez más las implicaciones legales y éticas que 

Figura 2. Supervivencia libre de terapias apropia-
das en función de mantener o perder la indicación 
de DAI en el momento del reemplazo. (modificado 
de la referencia 11).

Figura 3. Supervivencia libre de terapias apropia-
das en función del tipo de reemplazo, mantener 
o perder la indicación de DAI en el momento del 
reemplazo. (modificado de la referencia 12).

Figura 4. Mortalidad porcentual tras el reemplazo 
en función del Score REEMPLACE DARE (modifi-
cado de la referencia 12)
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subyacen detrás de ellas y de cada una de las de-
cisiones que tomamos en nuestra práctica clínica 
habitual. Esto resulta especialmente complicado 
en los pacientes más “borderline” donde el clínico 
debería ser capaz de ofrecer al paciente y la fami-
lia los pros y los contras de cada una de las alter-
nativas llegando al consenso que más beneficie a 
cada  paciente.

CONCLUSIÓN

La decisión del reemplazo de un generador de 
DAI debe ser una decisión individualizada espe-
cialmente en los pacientes “borderline” teniendo 
en cuenta la baja calidad de la evidencia científica 
actual y la controversia de resultados entre los dis-
tintos estudios, sin olvidar las implicaciones éticas 
y legales que este tipo de decisiones conlleva.

Figura 5. Curva de supervivencia tras el reempla-
zo en función del Score REEMPLACE DARE (modi-
ficado de la referencia 12).
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