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En la actualidad la conducción de vehículos a mo-
tor es una actividad fundamental en la vida diaria y 
el permiso, licencia o carnet de conducir se obtie-
ne tras demostrar las habilidades precisas y supe-
rar un reconocimiento medico que comprueba la 
aptitud del sujeto para esta actividad.

La incapacidad física para conducir puede ser 
consecuencia de diferentes patologías, entre ellas 
la epilepsia, los síncopes neuromediados y las 
arritmias entre las cuales la taquicardia ventricular 
(TV) y la fibrilación ventricular (FV) figuran entre 
las que suponen un mayor riesgo de incapacidad 
para conducir y secundariamente de provocar ac-
cidentes de tráfico. 

El desfibrilador automático implantable (DAI) 
ha demostrado su eficacia en la prevención de la 
muerte súbita cardiaca (MSC) en pacientes con 
arritmias ventriculares graves y sus indicaciones, 
tanto en prevención primaria como secundaria es-
tán reconocidas en las diferentes guías de practi-
ca clínica y el número de implantes a lo largo de 
la ultima década se ha incrementado en todos los 
países.

El paciente portador de un DAI, durante la con-
ducción puede representar un peligro para sí mis-
mo o para los demás ya que, aun en presencia de 
un DAI normofuncinante, el riesgo de MSC no es 
eliminado de forma absoluta 1,2 (1-2 % de MSC en 
pacientes con DAI para prevención secundaria y 
algo menor en el caso de primaria) y tampoco es 
eliminado el riesgo de arritmias con síncope que 
en una serie de 421 pacientes con DAI fue del 
15 % 3 ni la incapacidad transitoria para conducir 
consecuencia de una descarga aunque haya sido 
efectiva.

Diversos mecanismos han sido involucrados en 
la aparición de arritmias durante la conducción. El 
mas citado es la tensión emocional que, en muchas 
ocasiones, supone esta actividad lo que produce 
aumento del tono simpático que se acompaña de 
incremento de la frecuencia cardiaca, presión arte-
rial y resistencias periféricas así como de niveles 
elevados de catecolaminas y cortisol.

La frecuencia de accidentes en pacientes con 
DAI, fue investigada por Curtis 4 mediante encues-
tas que envió a 742 médicos que seguían a pacien-

tes con DAI por prevención secundaria. Los datos 
de 452 respuestas obtenidas durante un período 
de 12 años mostraron que 30 pacientes sufrieron 
un accidente atribuido al DAI. De ellos, 9 acciden-
tes fueron mortales, sin embargo, la tasa de morta-
lidad fue significativamente menor que la corres-
pondiente a la población en general (7,5/ 100.000 
pacientes - año para los conductores con DAI vs 
18,4/100.000 pacientes - año para la población 
general, P<0,05) así como la tasa de lesiones en 
los portadores de DAI frente a la población gene-
ral (17,6/100.000 pacientes - año vs. 2.224/100.000 
pacientes - año, P<0,05). Además, según las en-
cuestas, sólo el 10 % de todas las descargas del 
desfibrilador durante la conducción se tradujo en 
accidentes. 

Este estudio incluyó pacientes con DAI implanta-
dos entre 1980 y 1992, dispositivos que en compa-
ración con los modelos actuales de DAI eran muy 
lentos en la detección y la descarga, carecían de al-
goritmos de reconocimiento por medio de electro-
gramas y de terapias de estimulación antitaquicar-
dia capaces de evitar la necesidad de descargas

Un subestudio 5 del estudio AVID que incluyó 627 
pacientes comprobó que solo el 2 % presentó sín-
cope, 11 % palpitaciones que obligaran a detener 
el vehículo, 22 % palpitaciones que no precisaron 
la detención y solo el 8 % descargas. En esta serie 
la incidencia de accidentes precedidos de sínto-
mas sugestivos de arritmias fue de 0,4 % paciente/
año mientras que en la población general fue de 
0,7 conductor/año, lo que coincide con lo observa-
do en otros estudios y quizás se deba a modifica-
ciones en el hábito y comportamiento al conducir 
de los pacientes con DAI (desplazamientos cortos, 
evitar autopistas y vías rápidas, etc).

El estudio TOVA 6 ((Triggers of Ventricular Arr-
hythmia) consistió en un estudio prospectivo que 
incluyó 1.188 pacientes portadores de DAI que 
valoró el riesgo de descarga por TV o FV duran-
te la conducción de vehículos y en los siguientes 
60 minutos en comparación con otras actividades. 
Tras un seguimiento medio de 562 días, el riesgo 
absoluto de choque para VT/VF dentro de 1 h de 
conducción, se estimó, en 1 episodio por 25.116 
horas de persona conduciendo.

Editorial
DAI y conducción de vehículos
Jesús Rodríguez García
Editor Jefe
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El riesgo estaba transitoriamente aumentado en 
el período de 30 minutos después de la conduc-
ción, aunque el riesgo absoluto fue bajo y por tanto 
la conducción por pacientes portadores de DAI no 
se tradujo en un incremento importante de acci-
dentes.

Thijssen et al 7 estudiaron una población de 2.786 
pacientes con DAI (prevención primaria en 1.718 
y secundaria 1.068) que fueron seguidos durante 
996 días. La incidencia de descargas apropiadas 
fue del 10 % (190 pacientes) con tiempo medio 
hasta el primer choque de 417 días. De los 190 pa-
cientes, el 34 % (65) recibieron un segundo choque 
tras un tiempo medio de 66 días. Las descargas in-
apropiadas se produjeron también en el 10 % de 
los pacientes (175) con un tiempo medio de 320 
días. De ellos, el 27 % (47) recibieron un segundo 
choque inapropiado.

 En el grupo de pacientes de prevención secun-
daria, 342 (32 %) recibieron un choque apropiado 
al cabo de un tiempo medio de 509 días, y de ellos 
166 (49 %) recibieron un segundo choque apro-
piado, con un intervalo medio entre ambos cho-
ques de 400 días.

Los choques inapropiados ocurrieron en 177 pa-
cientes (17 %) al cabo de un tiempo medio de 639 
días y de ellos 60 (34 %) recibieron un segundo 
choque inapropiado con un intervalo medio entre 
ambos de 243 días.

Basándose en estos datos, los autores proponen 
un diagrama de flujo aplicable a los conductores 
privados con DAI (Figura 1) mientras que restrin-

gen de forma absoluta la conducción en los con-
ductores comerciales. 

Por otra parte, Larsen 8 encontró que la mayor in-
cidencia de descargas se producía durante el pri-
mer mes tras el implante, y que disminuía de forma 
moderada durante los meses 2º a 7º, a partir de 
los cuales decrecía significativamente. También, 
Bansch comprobó de forma retrospectiva que el 
síncope tras descarga se reducía en función del 
tiempo postimplante.

Se han considerado como predictores del riesgo 
de arritmias recurrentes y terapias del DAI la dis-
función ventricular izquierda, la clase III –IV NYHA 
de insuficiencia cardiaca, la TV monomorfa soste-
nida como arritmia que precede a la FV y la ausen-
cia de revascularización coronaria y de tratamien-
to betabloqueante.

De los estudios citados puede deducirse que el 
riesgo de accidentes de tráfico consecuencia de 
descargas del DAI es bajo, que el periodo de ma-
yor riesgo corresponde a los 6 primeros meses 
tras implante, que es mucho menor en pacientes 
con indicación por prevención primaria y que el 
riesgo de recurrencia de arritmias es potencial-
mente predecible ante la presencia de determina-
dos factores de riesgo. 

LEGISLACIÓN EN ESPAÑA

La legislación vigente relativa a los permisos de 
conducir está recogida en el Decreto 818/2009, de 
8 de mayo, por el que se aprueba el Reglamento 
General de Conductores (BOE nº 138 de 08 de Ju-
nio de 2009).

Recomendaciones en conductores privados tras implante de DAI

Indicación 
del DAI

Primaria

Tras 
implante

No 
limitación 

Tras 
descarga

Apropiada

4 meses 

Inapropiada

No 
limitación

Secundaria

Tras 
descarga

Apropiada

2 meses

Inapropiada

No 
limitación

Tras 
implante

No 
limitación

Figura 1. Recomendaciones en conductores privados tras implante de DAI
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En sus consideraciones iniciales, menciona la in-
tención de la Unión Europea (UE) de armonizar la 
normativa sobre el permiso de conducción, para 
evitar diferencias significativas entre los Estados 
miembros, particularmente las relativas a la perio-
dicidad en la renovación de los permisos de con-
ducción, las subcategorías de vehículos o el mo-
delo comunitario de permiso, del que existen mas 
de 110 modelos.

De acuerdo con esta directiva de la UE, el regla-
mento vigente en España establece un modelo 
único de permiso de conducción y clasifica a los 
conductores dependiendo del vehículo que con-
ducen en dos grupos, el grupo 1 (categorías AM, 
A1, A2, A, B y B+E) que incluye a los conductores 
de motocicletas, coches y vehículos sin trailer y el 
grupo 2 (categorías C, D y E) comprende a los que 
conducen vehículos de mas de 3,5 toneladas y au-
tocares que superen los ocho pasajeros, excluido 
el conductor. Los conductores de taxis, ambulan-
cias y otros vehículos con fines profesionales se 
encuadran en un grupo intermedio, el BTP, permi-
so válido sólo en el ámbito nacional que se incluye 
por vez primera. 

En España, el carnet de conducir es un docu-
mento oficial emitido por la Dirección General de 
Tráfico (DGT), y para su obtención o renovación el 
conductor debe superar un reconocimiento médi-
co que se realiza en centros médico autorizados 
que deben investigar la existencia de patologías 
que supongan un riesgo para la capacidad de con-
ducir.

Entre las patologías cardiacas se incluyen la in-
suficiencia cardiaca, las valvulopatías, las arritmias 
cardiacas, la angina de pecho, el infarto agudo de 
miocardio y la hipertensión arterial. 

Con respecto a los marcapasos y DAI, las limita-
ciones o restricciones se muestran en la tabla I. 

Sorprende que la normativa relativa a los centros 
de reconocimiento de conductores, en el anexo 
dedicado a los medios con que deben contar di-
chos centros solo indica como medios de valora-
ción la auscultación, la toma de la presión arterial 
y la electrocardiografía, lo que hace suponer que 
el legislador considera que los datos relativos a la 
función ventricular deben ser aportados por el pa-
ciente y conlleva evidentemente la participación 

Tabla I. España. Normativa relativa a pacientes con dispositivos cardiacos electronicos 
implantados y permiso de conducir

Criterios de aptitud para obtener o 
prorrogar permiso o licencia 
de conducción ordinarios

Adaptaciones, restricciones y otras limitaciones en personas, 

vehículos o de circulación en permiso o licencia sujetos a 

condiciones restrictivas

Grupo 1: AM A1, A2, 
A, B, B + E y LCC 
(art. 45.1ª) (2)

Grupo 2: BTP, C1, 
C1 + E, C, C + E, 
D1, D1 + E, D, D + E 
(art. 45.1b y 2) (3)

Grupo 1 (4) Grupo 2 (5)

4.3 Marcapasos 
y desfibrilador 
automático 
implantable

No debe existir 
utilización de 
marcapasos

Ídem grupo 1. Transcurrido un mes desde 
la aplicación del marcapasos, 
con informe favorable de un 
especialista en cardiología, se 
podrá obtener o prorrogar el 
permiso o licencia con un período 
de vigencia establecido a criterio 
facultativo.

Transcurridos tres meses desde 
la aplicación del marcapasos, 
con informe favorable de un 
especialista en cardiología, y 
siempre que se cumplan los 
demás criterios cardiológicos, 
se podrá obtener o prorrogar 
el permiso con un período de 
vigencia máximo de dos años

No debe existir 
implantación de 
desfibrilador 
automático 
implantable

Ídem grupo 1. Transcurridos seis meses desde 
el implante del desfibrilador 
automático, siempre que no 
exista sintomatología, con informe 
del especialista en cardiología, 
se podrá obtener o prorrogar 
el permiso o licencia con un 
período de vigencia máximo de 
un año. Los mismos criterios se 
aplicarán en caso de descarga, 
no permitiéndose en ningún caso 
las recurrencias múltiples ni una 
fracción de eyección menor del 
30 por ciento.

No se admite
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de un cardiólogo ajeno al centro, pues entre las es-
pecificaciones referentes al DAI, se incluye la valo-
ración de la fracción de eyección. 

Con respecto a la indicación del DAI, prevención 
primaria y secundaria, no se establece ninguna di-
ferencia ni tampoco con respecto a la cardiopatía 
que motivó el implante, a la naturaleza de la des-
carga (apropiada o inapropiada) ni a los procedi-
mientos de recambio del generador o sustitución 
de los cables.

En España, según datos procedentes del X infor-
me Oficial del Registro Español de DAI, de la Sec-
ción de Electrofisiología y Arritmias de la Socie-
dad Española de Cardiología 9, correspondiente a 
la actividad registrada del año 2013, el numero de 
implantes fue de 4772 (primoimplantes y recam-
bios) aunque según otras fuentes dicho número fue 

de 5.573, lo que supone una tasa respectivamente 
de 102 y 120 implantes por millón de habitante, 
correspondiendo cerca del 70 % de la unidades a 
primoimplantes y el 30 % a recambios.

Según datos publicados en el citado informe, la 
mitad de los pacientes tenían una disfunción sis-
tólica ventricular izquierda severa con fracción de 
eyección (FE) menor del 30 %, el 25 % tenían una 
FE entre el 30 y 40 %, que en el 7,8 % estaba com-
prendida entre el 41 y 50 % y en el resto (16,2 %) la 
FE era mayor de 50 %. 

A la vista de estos datos y en el caso de conduc-
tores de un vehículo del Grupo 1, mas del 25 % 
pierden, con el implante del DAI, definitivamente 
la capacidad de conducir y el resto la pierden du-
rante seis meses siempre que permanezcan asin-

Tabla II. Recomendaciones sobre conducción y pacientes con DAI en Reino Unido (UK), Estados 
Unidos (USA) Unión Europea (UE) y España

Patología
Tipo de 
licencia

Limitación UK Limitación USA Limitación UE
Limitacion 
España

Implante DAI 
por TV/FV con 
incapacidad Prev. 
secundaria

Clase 1 6 meses 6 meses 3 meses 6 meses

Clase 2 Permanente Permanente Permanente Permanente

Implante DAI por 
TV sostenida sin 
incapacidad Prev. 
secundaria

Clase 1 1 mes si FEVI > 35 %, 
no TV rápida con EP 
y TV inducida que 
puede ser limitada 
por estimulación, 
durante el estudio 
postimplante

6 meses 3 meses 6 meses

Clase 2 Permanente Permanente Permanente Permanente

Implante DAI prev. 
Primaria

Clase 1 1 mes 1 semana 4 semana 6 meses

Clase 2 Permanente Permanente Permanente Permanente

Revisión DAI Clase 1 1 mes tras actuación 
sobre los cables 
o cambio de 
antiarritmicos

Sin especificación 1 mes después de 
sustitución de los 
cables

No contemplado

1 semana tras cambio 
del generador

Sin especificación 1 semana tras cambio 
generador

No contemplado

Tras terapia del DAI Clase 1 6 meses tras terapia 
apropiada y/0 ATP, con 
medidas preventivas 
de la recurrencia y sin 
posteriores terapias 
sintomáticas

6 meses tras terapia 
apropiada

1 mes después de 
sustitución de los 
cables

No contemplado

1 mes tras terapia 
inapropiada, tras 
corregir las causas de 
esta terapia

No distinción entre 
apropiadas e 
inapropiadas

Hasta corrección 
causa de la terapia 
inapropiada

No contemplado
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tomáticos, sin descargas y con aceptable función 
ventricular.

LEGISLACIÓN EN OTROS PAÍSES

 Las recomendaciones emitidas por la American 
Heart Association, completadas posteriormen-
te con un anexo 10 y la North American Society 
for Pacing and Electrophysiology (AHA/NASPE) 
se muestran junto las correspondientes de la Eu-
ropean Society of Cardiology 11, Reino Unido y la 
actual normativa de España en una tabla compa-
rativa. Tabla II.

En el año 2009 se publicó por la European Heart 
Rhythm Association (EHRA) un consenso sobre 
conducción y pacientes con DAI 12, en el que se 
reconocen las diferencias legislativas entre los di-
ferentes países y se señala que se debe distinguir 
entre pacientes con DAI por prevención primaria, 
indicación cada vez mas frecuente, y aquellos en 
que la indicación se estableció por prevención se-
cundaria y cuyas recomendaciones se resumen en 
la tabla III.

Los conductores se clasifican en estas recomen-
daciones no según el vehículo que conducen 
(como en España) sino según otros parámetros y 
conceptos como son los Km recorridos al años, el 
tiempo de conducción, el peso del vehículo, etc. 
De acuerdo con la Canadian Cardiovascular So-
ciety Consensus Conference 13,14 los conductores 
se clasifican en no comerciales y comerciales, 
considerando conductor no comercial (privado) 
al que conduce menos de 36.000 Km/año, condu-
ce menos de 720 horas/año, utiliza un vehículo de 
menos de 11.000 kg de peso y para el que la con-
ducción no supone su medio de vida y conductor 

comercial al no incluido en los términos previos. 
Estos grupos (no comerciales y comerciales) con 
ciertas salvedades se equiparan a los grupos 1 y 2 
de la clasificación actual de la UE.

ACTITUD FRENTE AL PACIENTE

Tras el implante, se debe informar al paciente de 
su nueva situación con respecto a su capacidad de 
conducir y como no puede ser de otro modo, nues-
tra información debe acomodarse a la legislación 
actual aunque estemos en desacuerdo con algu-
nos aspectos de la misma, por considerarla poco 
discrimativa, rígida y limitada en sus términos.

Es conveniente facilitar al paciente una serie de 
consejos que deben incluir la recomendación de 
que si durante la conducción se encuentra mal o 
percibe palpitaciones, debe parar su vehículo en 
sitio seguro, dejar de conducir, pedir ayuda y nun-
ca acudir al hospital conduciendo.

A pesar de estar informados, algunos pacientes 
se ven obligados por sus circunstancias persona-
les a incumplir la normativa actual, lo que supone 
que se colocan en situación de grave responsabi-
lidad legal.

Esta situación ha sido recientemente comproba-
da en un estudio observacional prospectivo mul-
ticéntrico 15 realizado en Irlanda en 275 pacientes 
portadores de DAI con licencia válida para condu-
cir de vehículos no comerciales, que investigó su 
actitud sobre la conducción de vehículos mediante 
las respuestas a un cuestionario anónimo. 

Ya que este país carece de una legislación espe-
cifica para esta situación, tras el implante, el mé-
dico comunicó por escrito y de palabra las reco-

Tabla III. Recomendaciones para conducción en pacientes con DAI. Consenso de la European 
Heart Rhythm Association 2009

Conductor particular Conductor profesional

DAI prevención secundaria Tres meses Permanente

DAI prevención primaria Cuatro semanas Permanente

Tras descarga apropiada Tres meses Permanente

Tras descarga inapropiada Hasta corrección de la causa Permanente

Tras recambio del generador Una semana Permanente

Tras recambio de cable Cuatro semanas Permanente

Negativa a DAI por prevención 
primaria

No restricciones Permanente.

Negativa a DAI por prevención 
secundaria

Siete meses Permanente
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mendaciones sobre la conducción a los pacientes, 
de acuerdo con su criterio basado en las actuales 
guías clínicas. 

El 9,1 % de los pacientes (25) dejó de conducir 
definitivamente tras el implante. El resto fueron se-
guidos durante 26,5 ± 4,5 meses, de ellos el 25,3 % 
de los pacientes recibió una descarga, que fue 
apropiada en el 52,5 % de los casos, siendo la me-
diana del tiempo hasta la primera descarga de 7 
meses, sin diferencias significativas entre pacien-
tes de prevención primaria y secundaria, aunque 
los choques fueron mas frecuentes y mas recurren-
tes en el caso de prevención secundaria (36.5% vs 
21.3%, P=0,027) y (17.5% vs 6,2%, P=0,011) res-
pectivamente.

El 37,9 % del total refirió no recordar las reco-
mendaciones médicas y el 23,0 % directamente 
contestó que no las cumplió. En general, la dura-
ción media de la abstención de conducir fue de 
2,2 ± 2,9 y 3,6 ± 5,3 meses en los pacientes de pri-
maria y secundaria, respectivamente. 

Sorprendentemente el 36,5 % de los pacientes de 
prevención secundaria volvió a conducir al mes 
del implante. Ocho pacientes (3,3 %) recibieron un 
choque mientras conducían y cinco resultaron en 
accidentes de tráfico. El riesgo anual de un choque 
durante la conducción fue de 1,5 %. 
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RESUMEN

La ablación de la fibrilación auricular (FA) es una 
opción de tratamiento cada vez más indicada en 
pacientes con fibrilación auricular paroxística y 
persistente. Actualmente la ablación por radiofre-
cuencia es la alternativa más ampliamente utiliza-
da, sin embargo, otra fuente de energía como la 
crioterapia ha demostrado ser una técnica segu-
ra y eficaz. En el presente artículo se realiza una 
revisión de los mecanismos de lesión por crioa-
blación, la técnica para realizar ablación con crio-
balones, así como su eficacia, ventajas y posibles 
complicaciones. Finalmente, se discute la expe-
riencia inicial de nuestro centro con esta técnica, 
y se compara con los resultados obtenidos con la 
radiofrecuencia

INTRODUCCIÓN

El tratamiento de la FA mediante ablación con ca-
téter tiene como principal objetivo el aislamiento 
eléctrico de las venas pulmonares 1,2. En la última 
década, la ablación con radiofrecuencia (RF) ha 
demostrado ser un tratamiento eficaz en pacientes 
con FA paroxística sintomática. Esto ha hecho que la 
FA se haya convertido en uno de los sustratos más 
frecuentemente tratados en las unidades de electro-
fisiología y ha llevado a que cada vez más centros 
se inicien en la práctica de ablación con catéteres 
de la FA. No obstante, el procedimiento de ablación 
de FA por RF es complejo, prolongado y altamente 
dependiente de la competencia del operador 3. 

 El avance tecnológico creciente en el tratamien-
to con catéter de la FA ha llevado al desarrollo de 
nuevas fuentes de energía, como el ultrasonido, el 
láser o la crioterapia. La alta tasa de fístulas atrio-
esofágicas observadas con el ultrasonido llevó a la 
retirada del sistema, mientras que los sistemas de 
energía láser todavía carecen de aprobación para 
su uso. La crioterapia sin embargo, se ha converti-

do en la energía más aceptada como alternativa a 
la radiofrecuencia. Además, el desarrollo de un ca-
téter balón capaz de crear una lesión circunferen-
cial completa alrededor de las venas pulmonares 
con una sola aplicación ha supuesto una simplifi-
cación del procedimiento ampliamente aceptada 
entre los profesionales de la electrofisiología 2,4.

HISTORIA DE LA CRIOENERGÍA

Los antiguos egipcios, y posteriormente Hipócra-
tes fueron conscientes de las propiedades analgé-
sicas y antiinflamatorias del frío. Sin embargo, ha 
sido en los últimos 200 años en los que el trata-
miento con frío se ha utilizado de forma localizada 
con el fin de crear lesiones focales en un tejido 5 
Así, la ablación por crioenergía ha sido utilizada en 
distintas disciplinas de la medicina.

A nivel del corazón ya en 1948, Hass y Taylor re-
portaron el efecto permanente de la lesión miocár-
dica inducida por crioenergía utilizando dióxido 
de carbono como refrigerante. Posteriormente, la 
mayor experiencia con crioenergía proviene de 
su uso en cirugía cardiaca donde se ha emplea-
do para el tratamiento de todos los sustratos arrít-
micos. En 1977, Harrison describe la ablación del 
nodo AV con crioterapia; y en ese mismo año, Ga-
llager et al. describen dos pacientes con síndrome 
de Wolff-Parkinson-White (WPW) exitosamente 
tratados con crioablación. En 1991 se realizó el pri-
mer estudio animal con catéteres por vía venosa 
y en 1998 se comercializó el primer catéter con 
electrodos para registro y estimulación. En el año 
2001 se llevó a cabo el primer estudio clínico con 
catéteres de crioterapia por vía venosa 6,7.

MECANISMO DE LA LESIÓN POR 
FRÍO	

El daño tisular inducido por la crioenergía se pro-
duce en tres fases secuenciales: 

a) Fase de congelación-descongelación, 
b) Fase de inflamación y hemorragia, 
c) Fase de sustitución fibrótica y apoptosis. 
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Durante la fase de congelación, la formación de 
cristales de hielo dentro de la célula distorsiona y 
comprime componentes del citoplasma y núcleo 
celular lo que resulta en un daño tisular que afecta 
en primer lugar a los miofilamentos y a la mitocon-
dria. La segunda fase del daño miocárdico se ca-
racteriza por la aparición de edema, hemorragia 
e inflamación. La fase de fibrosis es la fase final en 
la evolución de la lesión por frío. A nivel de la mi-
crocirculación se produce una reducción del flujo 
sanguíneo en el interior de la lesión pero no así 
en el tejido adyacente. Las lesiones resultantes por 
tanto, tienen bordes claramente delimitados, con 
áreas densas de tejido fibrótico, bandas de con-
tracción necrótica y una matriz tisular conservada 
lo que las hace menos trombogénicas y con menor 
potencial arritmogénico 7,8,9.

 Las dimensiones de la lesión están relacionadas 

con la temperatura en la interfase catéter-tejido, 
el diámetro de la sonda en contacto con el tejido, 
el tiempo de exposición y el número de ciclos de 
congelación-descongelación. La lesión óptima es 
obtenida, generalmente, con dos ciclos de conge-
lación/descongelación, durante cuatro minutos 7.

Así pues, la lesión por frío presenta algunos atrac-
tivos para su uso en el aislamiento de venas pulmo-
nares. Primero, las lesiones de crioenergía resultan 
en menor disrupción endotelial y por ende en me-
nor potencial trombogénico. Segundo, la preser-
vación de la ultraestructura tisular podría resultar 
en menor daño colateral a estructuras vecinas. Ter-
cero, las lesiones producidas por la crioablación 
producen una menor incidencia de estenosis de 
venas pulmonares debido a la poca contracción 
tisular observada durante la fase de cicatrización 
Cuarto, las lesiones bien delimitadas pueden ser 

Figura 1. Se muestra como la inyección de contraste dentro en cada vena pulmonar permite valorar el adecua-
do posicionamiento del catéter balón al lograrse la oclusión completa de la vena pulmonar. 
VPSD: vena pulmonar superior derecha, VPSI: vena pulmonar superior izquierda, VPID: vena pulmonar inferior derecha. y VPII: vena pulmonar 
inferior izquierda
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menos arritmogénicas 9. Quinto, la adhesión del 
catéter durante el enfriamiento resulta en un incre-
mento de la estabilidad, lo cual es particularmente 
ventajoso en regiones técnicamente de abordaje 
difícil como el “ridge” entre las venas pulmonares 
izquierdas y la orejuela.

TÉCNICA DE ABLACIÓN CON 
CRIOBALONES

El sistema de crioablación Artic Front Advance® 
(Medtronic Inc, Minnesota, Minn) es la segunda 
generación de criobalón disponible para uso clí-
nico. El sistema incluye un catéter balón de 10.5 
Fr con un mecanismo deflectable que utiliza como 
refrigerante óxido nitroso (N

2
O). Tiene una luz cen-

tral que permite la inyección de suero o contraste, 
y la colocación de un catéter de mapeo circular 
que sirve como “guía” para lograr el acceso a las 
venas, y además permite el mapeo de la actividad 
eléctrica dentro de la misma. 

El acceso a la aurícula izquierda se realiza a tra-
vés de punción transeptal. Seguidamente, la vaina 
del transeptal debe intercambiarse por la vaina 
deflectable de 15 Fr FlexCath ® a través de la cual 
se introduce el criobalón. Se recomienda realizar 
la punción transeptal en una posición anterior baja 
del septum membranoso, ya que punciones en 
una posición más posterior, o dentro del septum 
muscular, pueden limitar la maniobrabilidad de la 
vaina 3 Con el catéter circular de mapeo se accede 
a la vena pulmonar deseada. Dicho catéter sirve a 
la vez de guía sobre la cual se avanza el criobalón 
hasta la porción inicial de la vena pulmonar. El ba-
lón es inflado fuera de la vena y avanzado sobre la 
guía hasta ocluir el ostium de la misma (Figura 1). 
La oclusión de la vena es valorada a través de la 
inyección de contraste por la luz del criobalón. 
Obtener una oclusión completa de la vena es cru-
cial para lograr un aislamiento adecuado ya que 
significa el contacto adecuado del balón con el 
ostium de la vena. Por el contrario, una oclusión in-
completa significa que el contacto del balón con el 
ostium de la vena es insuficiente, Además, el flujo 
sanguíneo en la zona de poco contacto supone una 
dificultad para alcanzar la temperatura necesaria 
para una ablación adecuada. Una vez confirmada 
la oclusión se inicia el enfriamiento del balón que 
producirá la lesión en el tejido. El descenso de la 
temperatura es progresivo pudiendo alcanzarse 
temperaturas de -60 o -70° C. Una temperatura in-
ferior a -51 ° C ha sido reportada como predic-
tor de aislamiento de venas pulmonares con una 
especificidad del 100 %. Por el contrario tempera-
turas por encima de - 33°C predicen la ineficacia 
en el aislamiento de las venas pulmonares con una 

especificidad del 95 % 3. Por tanto, si no se alcanzan 
temperaturas adecuadas en los primeros dos mi-
nutos es recomendable interrumpir la aplicación y 
reposicionar el balón. 

La variabilidad anatómica de las venas pulmona-
res hace que en algunos casos sea difícil obtener 
la oclusión completa de la vena. En estas situacio-
nes se han descrito algunas maniobras que pue-
den ser de utilidad. Inicialmente, es recomendable 
intentar introducir el catéter circular en una rama 
de la vena diferente para obtener una alineación 
que favorezca la oclusión. Otra maniobra útil es la 
técnica de “pull-down”. Esta maniobra se utiliza 
cuando no se consigue ocluir de forma completa 
el borde inferior de la vena y consiste en realizar 
una tracción hacia abajo del balón una vez que el 
flujo de gas ha llenado completamente el balón y 
éste se ha adherido al endocardio. La duración de 
la aplicación es de 240 – 300 segundos, y habitual-
mente se realizan dos aplicaciones en cada vena 
pulmonar. 

El objetivo del procedimiento es conseguir el ais-
lamiento de la vena pulmonar. El catéter circular 
permite visualizar la desaparición de los potencia-
les de vena durante la aplicación como se muestra 
en la figura 2, confirmando el bloqueo de entrada. 
La obtención de bloqueo de entrada en los prime-
ros segundos se ha asociado con una menor tasa 
de reconexión 10. La confirmación del bloqueo de 
salida mediante estimulación desde el catéter cir-
cular resulta más difícil de evaluar, si bien se debe 
intentar en todas las venas.

COMPLICACIONES DEL 
PROCEDIMIENTO

La parálisis del nervio frénico es la complicación 
más frecuentemente observada con esta técnica, 
con una incidencia promedio de 6 %. Está relacio-
nada con el abordaje de las venas derechas y prin-
cipalmente de la vena superior derecha.

 Por ello, el abordaje de las venas derechas se 
realiza siempre bajo monitorización estricta de la 
captura diafragmática mediante estimulación del 
nervio frénico a nivel de la vena cava superior (Fi-
gura 3). La palpación del hemidiafragma derecho 
durante la estimulación frénica permite valorar po-
sibles daños sobre el nervio de forma que la dis-
minución del movimiento del diafragma sugiere 
la lesión del nervio frénico y debe obligar a inte-
rrumpir la aplicación. Recientemente, se ha des-
crito una técnica que permite la monitorización del 
electromiograma diafragmático mediante la utili-
zación de dos electrodos del ECG de superficie. 
El electrodo del brazo derecho se sitúa a nivel del 
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xifoides y el de brazo izquierdo en el borde costal 
derecho a unos 15 cm del anterior (Figura 4). La 
disminución en la amplitud del electromiograma 
es otro criterio utilizado para valorar la lesión del 
nervio 11.

Se ha reportado una mayor incidencia de pará-
lisis frénica con los criobalones de diámetro más 
pequeño (23 mm). Afortunadamente, la parálisis 

del nervio frénico suele ser transitoria y en menos 
del 0.5 % de los pacientes persiste más allá de un 
año tras la ablación 9,12,13,14.

Una de las complicaciones más graves es la fís-
tula atrio-esofágica por su elevada letalidad. Esta 
complicación ha sido reportada con la crioabla-
ción, aunque su incidencia es menor que con la 
RF 15,16. No obstante, con el uso de los criobalones 

Figura 3, A) Reconstrucción de la aurícula izquierda y la relación anatómica entre la vena cava superior (VCS) 
y la vena pulmonar superior derecha (VPSD). B) Catéter tetrapolar en la VCS para valorar la captura frénica 
durante la ablación de las venas derechas.

Figura 2, Bloqueo de entrada durante la crioablación de la vena pulmonar superior derecha (VPSD): Se mues-
tran el ECG de superficie y los registros intracavitarios obtenidos desde el catéter circular posicionado dentro 
de la VPSD y del catéter decapolar dentro del seno coronario. La flecha indica el potencial de vena pulmonar 
(VVPP), el cual se retrasa progresivamente durante la aplicación hasta lograrse el aislamiento.
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de 2ª generación (ArticFront Advance®) se ha evi-
denciado una incidencia del 12 % de lesiones tér-
micas esofágicas inducidas por la ablación, lo que 
ha llevado a monitorizar la temperatura esofágica 
de forma casi rutinaria en los procedimientos 17.

La incidencia de eventos tromboembólicas in-
cluyendo ictus isquémico, accidente isquémico 
transitorio o infarto miocárdico ha sido reportada 
en alrededor de un 0.5 %, incidencia similar a la 
observada con radiofrecuencia. Igualmente las 
complicaciones relacionadas con el sitio de pun-
ción (hematoma inguinal o pseudoaneurisma) son 
similares a las reportadas con RF (1.2 – 1.8 %), a 
pesar de la utilización de una vaina de mayor diá-
metro con el uso de criobalones 3,12,18. 

Otra complicación, poco frecuente, es la hemo-
rragia pulmonar. La obtención de temperaturas 
extremadamente bajas durante la aplicación, aso-
ciada generalmente con un posicionamiento del 
balón más profundo dentro de la vena, puede in-
ducir daño de las estructuras venosas y/o daño he-
morrágico de la vena 19.

 Finalmente, Kühne M. et al, demostraron en una 
pequeña serie de pacientes, que el daño miocár-
dico, medido como elevación de biomarcadores 
(troponina T), es menor en los pacientes someti-
dos a un procedimiento con crioablación que con 
radiofrecuencia. La lesión circunferencial relativa-
mente grande de la ablación con criobalones re-
sulta en una menor injuria miocárdica que la pro-
ducida por pequeñas lesiones individuales de la 
energía de RF 20.

EFICACIA DE LOS CRIOBALONES 

En los últimos años se han publicado gran can-
tidad estudios que avalan la eficacia de la crioa-
blación con balones a corto, medio y largo plazo. 
En centros con experiencia, la tasa de aislamiento 
de las venas pulmonares es de alrededor del 98 %. 
Durante el seguimiento la tasa de pacientes libres 
de recurrencia es alrededor de un 75 % al año en 
diferentes series 3,12,21.

La primera experiencia publicada de un centro 
español reportó un aislamiento completo de todas 
las venas en 95.2 % de los casos. La probabilidad 
de encontrarse libre de recurrencia al 1er y 2do año 
tras la ablación fue, respectivamente, de 86.2 y 
72.2 % para FA paroxística, y, del 49 y 36.4 % para 
FA persistente 22. Con el uso de catéteres de segun-
da generación se ha reportado una tasa de éxito 
similar (80 %) al año del procedimiento 13.

En resumen, la eficacia de la crioablación es simi-
lar a la reportada con radiofrecuencia. No obstan-
te, el tiempo de ablación, el tiempo de fluoroscopia 
y la dosis de radiación por procedimiento es signi-
ficativamente mayor con la crioablación 23,24.

EXPERIENCIA DE NUESTRO CENTRO

En el año 2012 se incorporó en nuestro centro la 
técnica de ablación con criobalones para el trata-
miento de la fibrilación auricular. Desde entonces 
se han realizado 49 procedimientos con esta técni-
ca. La media de edad de los pacientes fue de 56±8 
años (81 % hombres). En 38 (81 %) pacientes la in-

Figura 4, Electrocardiograma de superficie. El electrodo del brazo derecho se ha colocado en el xifoides y del 
brazo izquierdo en el reborde costal derecho a 15 cm del anterior. Se evidencia durante la estimulación desde 
VCS la captura diafragmática como un potencial positivo.
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dicación fue FA paroxística, en 5 (11 %) persistente 
y en 3 (6 %) persistente de larga duración.

En todos los casos se realizó estudio anatómico 
de la aurícula izquierda con técnicas de imagen, 
previamente al procedimiento. El acceso a la au-
rícula izquierda se realizó, como hemos descrito, 
a través de punción transeptal con vaina de 8.5 F 
convencional. Posteriormente se procedió al in-
tercambio de dicha vaina por la vaina deflectable 
FlexCath. Seguidamente se administró un bolus de 
Heparina sódica (100 UI/kg de peso). En los casos 
en que el paciente estaba en fibrilación auricular, 
se realizó cardioversión eléctrica sincronizada una 
vez introducida la vaina deflectable en la aurícu-
la izquierda. El abordaje de las venas pulmonares 
se inició por la vena superior izquierda, luego la 
vena inferior izquierda, vena inferior derecha y 
finalmente vena superior derecha. El porcentaje 
de aislamiento obtenido en cada una de las venas 
pulmonares fue del 97 % en la superior izquierda, 
97 % en la inferior izquierda, 90 % en la superior 

derecha y 83 % en la inferior derecha. Se ha anali-
zado la evolución en la eficacia del procedimiento 
por año, observándose un aumento progresivo del 
porcentaje de pacientes en los que se consigue el 
aislamiento de las 4 venas pulmonares (60 % en 
2012, 75 % en 2013 y 88 % en 2014). 

La duración media del procedimiento fue de 
164±43 minutos con un tiempo en aurícula izquier-
da de 100±23 minutos y tiempo de fluoroscopia 
de 43±12 minutos. Como se muestra en la Figura 5 
se observa una progresiva disminución de dichos 
tiempos a lo largo de nuestra experiencia. 

Se ha comparado esta serie inicial de crioabla-
ción con una serie de 193 pacientes sometidos a 
ablación de FA por radiofrecuencia en el mismo 
período de tiempo. En cuanto a factores relacio-
nados con el procedimiento, no se han observado 
diferencias significativas en la duración del proce-
dimiento y tiempo en aurícula izquierda. Sin em-
bargo, el tiempo de escopia fue significativamente 

Figura 6, Diferencias entre los tiempos de procedimiento y de fluoroscopia entre los procedimientos de abla-
ción por RF y crioablación.

Figura 5, Disminución a través de los años de los tiempos de procedimiento y de fluoroscopia durante la 
crioablación.
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mayor en los procedimientos de crioablación. (Fi-
gura 6)

La tasa de pacientes libre de recurrencias a 6 y 
12 meses de seguimiento fue significativamente 
mayor con crioablación (86 % y 80 %) que con ra-
diofrecuencia (79 % y 72 %). 

Entre las complicaciones mayores destacan un 
taponamiento cardiaco que requirió tratamiento 
quirúrgico y un accidente cerebrovascular. Se ob-
servó parálisis frénica en 3 casos, uno en la vena 
inferior derecha y dos en la superior derecha. En 
todos los casos se constató recuperación de la pa-
rálisis frénica antes de finalizar el procedimiento. 

Se produjeron 2 pseudoaneurismas vasculares, 
uno de los cuales requirió tratamiento quirúrgico.

CONCLUSIONES 

La crioablación de venas pulmonares con balo-
nes es una técnica con eficacia y seguridad simi-
lar a la observada con radiofrecuencia. A pesar de 
ser una técnica a priori más sencilla, no está exenta 
de complicaciones graves por lo que requiere de 
un manejo cuidadoso y sistemático por parte del 
operador
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RESUMEN

En este articulo se revisa el papel de la monito-
rización electrocardiográfica (ECG) prolongada. 
Se analizan las diferentes modalidades existentes 
hasta el momento actual, valorando sus aportacio-
nes y limitaciones. Se hace especial énfasis en el 
papel de la monitorización prolongada con regis-
tradores de asa cerrada y se valora las ventajas de 
los nuevos registradores de última generación Re-
veal LINQTM (Medtronic).

INTRODUCCIÓN

La monitorización electrocardiográfica (ECG) 
prolongada ha representado en los últimos años 
una herramienta importante en el conocimiento 
del comportamiento fisiológico del ritmo cardia-
co, en el diagnóstico de determinadas arritmias 
paroxísticas, en el seguimiento de pacientes con 
patologías cardiovasculares de riesgo, en la estra-
tificación de riesgo de determinados pacientes y 
en la detección de arritmias silentes.

La evolución de los sistemas de registro de ECG 
prolongada se ha producido en diversas direccio-
nes, que han ido desde la mejoría en la calidad 
y cantidad de los registros, de forma que actual-
mente es posible obtener trazados de ECG de 12 
derivaciones de excelente calidad, al aumento del 
periodo de monitorización, ya sea en tiempo real, 
que puede llegar hasta 7 días y en grabación in-
termitente, que puede ser llevado por el paciente 
hasta durante varias semanas con grabadoras ex-
ternas o hasta unos 3 años en el caso de graba-
doras implantables, o en el desarrollo de diversos 
algoritmos de grabación y análisis, que permiten 
desde el análisis automático de arritmias, a la po-
sibilidad de analizar la variabilidad RR o a la capa-
cidad de identificar la presencia de determinadas 
arritmias para su grabación automática. Todo ello 

ha llevado, a un aumento de las indicaciones de 
monitorización ECG prolongada en sus diversas 
modalidades, cuyo rendimiento diagnóstico y cos-
te efectividad varía en función de la indicación así 
como de la modalidad de registro utilizada.

Así, la mejoría en calidad y duración de los sis-
temas de grabación convencional (Holter continuo 
de 24, 48 y hasta 7 días) no ha ido acompañado 
de un aumento del rendimiento diagnóstico. Esta 
falta de rentabilidad diagnóstica viene dada por el 
hecho de que la mayoría de eventos que se busca 
diagnosticar con el Holter, son eventos paroxísti-
cos, que suelen aparecer de forma ocasional y ha-
bitualmente de forma inesperada. Por otra parte, 
las nuevas formas de registro mas prolongadas 
no están exentas de limitaciones, ya sea por el he-
cho de su relativa incomodidad y la necesidad de 
adherencia de electrodos a la piel, o por que los 
dispositivos implantables requieren, para su im-
plementación, un mínimo abordaje quirúrgico, que 
dado que se trata de herramientas diagnósticas, no 
siempre son bien aceptados por los pacientes. Por 
otra parte, la optimización de estos sistemas ha lle-
vado a limitar su tamaño y a priorizar la selección 
de los trazados que deben de ser grabados, en 
ocasiones son artefactos o alteraciones del ritmo 
no patológicamente significativas, lo que puede 
producir perdida de registros de interés (Tabla I).

En esta revisión se intentará resumir la evolución, 
indicaciones y limitaciones de los diversos sistemas 
de registro, y se describe el sistema Reveal LINQTM, 
que aporta una serie de novedades no sólo por su 
tamaño sino por sus capacidades diagnósticas.

HOLTER DE ECG DE REGISTRO 
CONTINUO

La historia da la monitorización ECG prolongada 
se inició en 1961 con la descripción por parte de 
Norman Holter de la posibilidad de registro de tra-
zados de ECG durante 24 horas. 

Durante varias décadas los registros de ECG de 
24 o 48 horas, han aportado información sobre el 
comportamiento del ECG en diferentes circuns-
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tancias patológicas y normales, ayudando a defi-
nir el patrón normal de comportamiento del ritmo 
cardíaco. Asimismo han permitido diagnosticar 
determinadas arritmias en pacientes cuando éstas 
estaban presentes en el momento en que llevaban 
el registro.

La tecnología aplicada a estos sistemas de regis-
tro ha permitido, por una parte obtener trazados 

de ECG de 12 derivaciones de buena calidad, lo 
que ha facilitado la mejor identificación de la mor-
fología de los latidos y de forma específica de las 
extrasístoles y los episodios de taquicardia así 
como la localización de las alteraciones de la repo-
larización. Por otra parte, la mejoría en el software 
de análisis, ha permitido analizar las alteraciones 
en la variabilidad de la frecuencia cardiaca, lo que 

Tabla I. Principales ventajas y limitaciones de los distintos métodos de monitorización

Holter 24 horas RE sin asa ELR ILR

Ventajas •	Bajo coste
•	Registro arritmias 

asintomáticas

•	Bajo coste
•	Fácil de usar

•	Registro 
retrospectivo y 
prospectivo

•	Registro arritmias 
asintomáticas

•	Registro retrospectivo 
y prospectivo

•	Registro arritmias 
asintomáticas

•	Monitorización 
prolongada

Limitaciones •	Tiempo 
monitorización 
corto

•	Rendimiento 
diagnóstico 
limitado

•	Ausencia 
de registro 
de arritmias 
asintomáticas

•	No se dispone del 
inicio del evento

•	Tiempo de 
monitorización 
limitado

•	Aceptación por 
parte del paciente

•	 Invasivo
•	Mayor coste

Indicaciones •	Síntomas muy 
frecuentes

•	Síntomas 
frecuentes 
(Palpitaciones

•	Síntomas frecuentes 
(<1/mes)

•	Previo a implante 
de ILR

•	Síntomas infrecuentes

Abreviaturas RE: Registrador de eventos, ELR: External loop recorder; ILR: Implantable loop recorder

TABLA II. Indicaciones y rendimiento diagnóstico del Holter de 24 horas. Se muestran el número 
de exploraciones solicitadas por indicaciones y su rendimiento diagnóstico en una serie de un 
hospital terciario durante 6 meses 26

Número exploraciones Diagnóstico n (%)

Ictus criptogénico 197 1 (0.5)

Alteración ECG 171 7 (4.1)

Sincope 144 5 (3.5)

Palpitaciones 103 17 (16.5)

Estratificación de riesgo en cardiopatías congénitas 93 2 (2.2)

Seguimiento tratamiento antiarrítmico 68 16 (23.8)

Mareo 48 4 (8.3)

Seguimiento ablación de FA 32 8 (25)

Sospecha disfunción de marcapasos 10 2 (20)

Isquemia 3 0 (0)

Otros 142 6 (4.2)

Total 1011 67 (6.5)
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se ha usado como predictor de riesgo de padecer 
eventos cardiovasculares.

De todos modos, en el momento actual, el registro 
de ECG de 24-48 horas y en casos excepcionales 
de hasta 7 días tiene un rendimiento diagnóstico 
limitado en la mayoría de las indicaciones para las 
que se usa (Tabla II). 

Las últimas guías de práctica clínica sobre la indi-
cación del registro Holter de ECG continuo, se pu-
blicaron en 1999 1, En aquellas guías se daba como 
indicación clase I el estudio de pacientes con sín-
cope de etiología desconocida, palpitaciones o la 
sospecha de disfunción de marcapasos. Asimismo 
se recomendaba su uso en pacientes con cardiopa-
tías congénitas o con síndrome de QT largo en los 
que se sospechara que podían presentar arritmias.

Sin embargo en los últimos años, diversas series, 
incluida nuestra propia experiencia, han mostrado 
que el rendimiento diagnostico global del Holter 
es limitado y que, a pesar de que su coste en ge-
neral es relativamente bajo, su coste por diagnós-
tico es elevado 2,3,4.

Entre otras indicaciones que se habían conside-
rado estaba la estratificación de riesgo de deter-
minados grupos de pacientes, ya sea por la detec-
ción de arritmias no sostenidas y por la alteración 
de parámetros de variabilidad de frecuencia car-
diaca o de dispersión del QT 5. Sin embargo en el 
momento actual hay pocas indicaciones terapéuti-
cas, como por ejemplo la implantación de un des-
fibrilador automático implantable, basadas en los 
hallazgos del Holter, quizás con la excepción de la 
presencia de taquicardia ventricular no sostenida 
en pacientes con miocardiopatía hipertrófica. 

Otros posibles usos del Holter pueden ser la mo-
nitorización de la posible presencia de fibrilación 
auricular (FA) ya sea en pacientes que han sufrido 
un ictus de causa desconocida 6 o tras la ablación 
para aislamiento de venas pulmonares 7 o tras tra-
tamiento antiarrítmico. El rendimiento diagnostico 
en la detección de FA en estas situaciones clíni-
cas es, en general, bajo de forma que un registro 
negativo, no permite descartar la presencia de la 
arritmia 8.

Registradores de eventos de larga 
duración sin memoria de asa

Debido a estas limitaciones, hace unos años se 
desarrollaron los llamados registradores de even-
tos (RE) prospectivos, que consistían en unos sis-
temas en los que el paciente se aplicaba el regis-
trador en el momento en que tenía síntomas 9,10. Si 
bien estos dispositivos permiten grabar episodios 
de palpitaciones de una duración lo suficiente-

mente larga como para que el paciente tenga 
tiempo de aplicarse el registrador 11, tienen severas 
limitaciones ya que no permiten registrar el inicio 
de dichos episodios, información que frecuente-
mente es muy relevante a la hora de interpretar el 
mecanismo de la arritmias. Por otra parte, su uso 
en el estudio de pacientes con síncope tiene im-
portantes limitaciones, porque si el paciente se lo 
aplica en el momento en que se ha recuperado del 
episodio sincopal, en la inmensa mayoría de las 
ocasiones, la posible causa y el inicio del síncope 
suele haber desaparecido. 

Por todo ello, si bien esta tecnología fue en su mo-
mento bien recibida como una extensión del Hol-
ter convencional, especialmente en el estudio de 
palpitaciones recurrentes, en el momento actual su 
uso es muy limitado

Cabe destacar sin embargo que recientemente 
han aparecido algunas aplicaciones en los teléfo-
nos inteligentes que permiten registrar un trazado 
de ECG de relativa buena calidad y fiabilidad 12, de 
forma que debido a la facilidad de uso, a la posibi-
lidad de que sea usado de forma mas extensa por 
parte de la población, al relativo bajo coste y a la 
ausencia de efectos secundarios negativos, puede 
usarse como primera aproximación en algunos pa-
cientes con palpitaciones de causa desconocida.

Registradores de eventos de asa cerrada 

Debido a las limitaciones del Holter de ECG con-
tinuo y de los registradores de eventos prospecti-
vos, se desarrollaron los registradores con memo-
ria de asa.

Se trata de sistemas de registro que emplean una 
“cinta” sin fin, sobre la que va grabando y borrando 
continuamente. En las versiones iniciales, cada vez 
que el paciente activaba el sistema, habitualmente 
por la presencia de síntomas, se conservaba gra-
bado un trazado de ECG que incluía el registro de 
varios minutos previos a la activación y unos dos 
minutos posteriores. De esta forma, al quedar re-
gistrado en la memoria el trazado de varios minutos 
antes de la activación, la probabilidad registrar el 
momento del episodio sincopal en el caso de que 
se active por síncope o el inicio de un episodio de 
palpitaciones es relativamente elevado.

Más recientemente, estos sistemas han incorpo-
rado la capacidad de grabación automática de 
arritmias, sin necesidad de que el paciente active 
el sistema. El criterio inicial que activaba la gra-
bación automática, era únicamente la frecuencia 
cardiaca (FC), de forma que el sistema grababa 
aquellos episodios con una frecuencia cardiaca su-
perior o inferior a valores de corte programados. 
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De esta forma el dispositivo era capaz de detectar 
episodios de taquicardia, independientemente de 
la morfología de la misma, bradicardia o asistolia. 
La calidad de los registros permitía habitualmen-
te detectar si los episodios de taquicardia eran de 
QRS ancho o estrecho así como el grado de si-
militud con el QRS basal y asimismo en muchas 
de las ocasiones en que se graban asistolias era 
posible detectar si se trataba de bloqueo auricu-
loventricular (A-V) o episodios de pausas sinu-
sales. Dado que no siempre los episodios de FA, 
superan la frecuencia de corte establecida para la 
detección de taquicardias, se han elaborado unos 
nuevos criterios de detección de FA, basados en la 
irregularidad del RR, de forma que esta pueda ser 
detectada independientemente de la FC de la FA.

Así pues en el momento actual, la mayoría de los 
registradores de eventos de asa cerrada pueden 
grabar tras la activación por parte del paciente, ha-
bitualmente tras síntomas, o de forma automática 
episodios de taqui o bradi arritmia o episodios de 
FA, que pueden coincidir con síntomas o que pue-
den ser asintomáticos (arritmias silentes) 13 

Esta situación plantea varios escenarios clíni-
cos diferentes. El primero de ellos corresponde 
a aquellos trazados que se obtienen coincidiendo 
con la presencia de síntomas, ya sea en grabación 
manual o automática. En esta situación la ausencia 
de arritmias documentadas durante los síntomas, 
permite por lo menos descartar una etiología arrít-
mica de los síntomas, lo que en la mayoría de las 
ocasiones es de especial relevancia. El problema 
se puede plantear en la interpretación de arritmias 
asintomáticas. De todos modos, se acepta que la 
presencia de determinadas arritmias asintomá-
ticas, especialmente en el caso de pacientes con 
síncopes tiene valor diagnóstico: entre estas arrit-
mias se considera la presencia de bloqueo A-V 

avanzado, así como episodios de taquicardia su-
praventricular o ventricular 14.

Hay dos tipos de dispositivos con sistemas de 
registro con memoria de asa, los externos (cono-
cidos en la literatura anglosajona como ‘external 
loop recorders o ELR) y los implantables (conoci-
dos en la literatura anglosajona como implantable 
loop recorders o ILR). Como su nombre indica, los 
ELR, son dispositivos no invasivos La mayor dife-
rencia entre ellos es la extensión del periodo en 
que pueden ser llevados por el paciente así como 
por el hecho de que los registradores de eventos 
externos, son dependientes de la colaboración del 
paciente mientras que los implantables no. Recien-
temente se ha publicado un documento de con-
senso sobre el uso de los sistemas de monitoriza-
ción ECG prolongada.

ELR

Los registradores de eventos externos se carac-
terizan por ser unos dispositivos con memoria de 
asa, que registran a través de electrodos cutáneos, 
ya sea en forma de electrodos independientes o 
integrados en una camiseta. Los propios pacien-
tes se colocan diariamente los electrodos y estos 
se conectan al sistema de registro que graba los 
eventos marcados por el paciente o de forma auto-
mática las arritmias detectadas.

Por sus propias características, estos sistemas 
suelen ser llevados por los pacientes no mas de 
varias semanas, de forma que son útiles en el es-
tudio de síntomas que tengan una frecuencia de 
cada dos o tres semanas, lo que es mas frecuente 
en el estudio de palpitaciones que en el de sínco-
pes ya que las palpitaciones suelen presentarse 
con mas frecuente que los episodios sincopales. 
Los datos publicados en la literatura corroboran 
que la tasa de rendimiento diagnostico en pacien-

Figura 1: Rendimiento diagnóstico de ELR en palpitaciones y síncopes según series recientes publicadas 
(15,16,17) y experiencia propia (VH)
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tes en los que se indican por palpitaciones es de 
aproximadamente el 80% mientras que en aque-
llos casos en que se indican por sincopes no supe-
ra en 10% 15,16,17. (Figura 1)

La calidad de los registros suele ser buena y el 
único problema puede ser la adecuada obedien-
cia del paciente en la colocación diaria de los elec-
trodos, que en general es buena, y la posibilidad 
de que el paciente presente una alergia de contac-
to a los electrodos, que es baja.

Recientemente se ha publicado un estudio alea-
torizado en el que se ha analizado el uso de este 
tipo de dispositivos en pacientes con ictus de etio-
logía desconocida. Se ha podido comprobar que 
el uso de estos dispositivos en una población de 
pacientes con ictus criptogénico, comparado con 
la estrategia habitual de seguimiento convencional 
y Holter de 24 o 48 horas incrementa la tasa de de-
tección de FA silente de forma que permite iniciar 
el oportuno de tratamiento con anticoagulantes 
orales en una tasa mayor de pacientes y con mayor 
precocidad 18.

ILR

En los últimos años es abundante la literatura so-
bre el rendimiento diagnóstico de los dispositivos 
de registro implantables. 

La mayor experiencia con estos dispositivos im-
plantables se refiere a pacientes con síncope de 
etiología desconocida. La mayoría de las series 
han incluido dos tipos de pacientes: pacientes con 
baja sospecha de síncope cardiogénico, pero con 
episodios recurrentes y severos. De forma consis-
tente en este grupo de pacientes se ha hallado una 
tasa de recidivas sincopales de entre 30 al 35% a 
los dos años de seguimiento, y en un 50% de estos 
pacientes se ha documentado una asistolia mas o 
menos significativa, en un 10%, 15% taquiarritmias 
y en el resto ausencia de arritmias.

El otro gran grupo de pacientes, son aquellos con 
bloqueo de rama en los que el estudio electrofi-
siológico había sido negativo. En este grupo de 
pacientes, la tasa de recidivas fue de hasta el 50% 
y en un 60-65% de ellos se halló una bradiarrit-
mia habitualmente debida a bloqueo AV paroxís-
tico 13,19,20.

Recientemente se ha publicado un nuevo estudio 
en el que se ha analizado el papel del ILR en pa-
cientes con ictus de causa desconocida, y del mis-
mo modo que ha ocurrido con el ELR, se ha visto 
que la estrategia de implantar un IRL lleva a una 
mayor tasa de diagnósticos y con mayor precoci-
dad que siguiendo una estrategia convencional 21. 

Del mismo modo, en los últimos años se han pu-
blicado datos que sugieren que el uso de la trans-
misión domiciliaria programada de los datos alma-
cenados por el ILR, mejora la tasa de diagnóstico y 
adelanta el mismo con respecto al control presen-
cial, tanto por el hecho de que los eventos se de-
tectan antes, como por que con ello se disminuye 
el impacto de los artefactos sobre la grabación de 
eventos clínicos 22,23.

A pesar del avance que han representado los ILR, 
los sistemas disponibles hasta hace poco tiempo 
tenían algunas limitaciones. Una de ellas es que a 
pesar de su reducido tamaño, el implante del ILR 
no dejaba de ser una intervención quirúrgica que 
precisaba de incisión y sutura de la piel. Por otra 
parte, dado que el lugar óptimo de implante es 
la pared torácica anterior, en pacientes jóvenes y 
delgados deja una cicatriz que en ocasiones pue-
de ser motivo de rechazo. Asimismo, a pesar de 
su reducido tamaño, en un pequeño porcentaje de 
pacientes puede haber desde infección local a in-
tolerancia que obliga a la retirada del dispositivo.

NUEVO Reveal LINQTM (Medtronic)

El Reveal LINQTM (Medtronic), el último ILR que 
ha salido al mercado (marzo de 2014), incorpora 
importantes avances tecnológicos respecto a sus 
predecesores 24. (Figura 2)

Por un lado, es el dispositivo de menor tamaño 
disponible en el mercado. Mide aproximadamente 
7 x 45 x 4 mm, lo que significa que es un 87% más 
pequeño que su predecesor, el Reveal XTTM (Med-
tronic), sin que ello conlleve una disminución de la 
longevidad, que se mantiene en 3 años. Asimismo 
mantiene la compatibilidad con la práctica de re-
sonancia magnética, sin requerir ningún tiempo de 
espera tras el implante. 

La técnica de implantación del dispositivo tam-
bién ha evolucionado. (Figura 3) Gracias a su redu-
cido tamaño, el dispositivo puede ser implantado 
de forma mínimamente invasiva, mediante una he-
rramienta especialmente diseñada para ello, que 
recuerda a una jeringa para inyecciones. Una vez 
seleccionado el lugar dónde se implantará (habi-
tualmente el 4º espacio intercostal izquierdo a dos 
centímetros del esternón), y tras anestesia local de 
la zona, se realiza una pequeña incisión subcen-
timétrica mediante un bisturí diseñado para este 
fin que se suministra con el dispositivo. Posterior-
mente, mediante la herramienta de inserción, se 
“inyecta” el dispositivo. La posibilidad de sangra-
do es excepcional y suele ser suficiente dejar un 
par de apósitos de aproximación y un apósito, sin 
precisar puntos de sutura. Si bien deben de ga-
rantizarse las condiciones de asepsia inherentes a 
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todo procedimiento de implante, se puede realizar 
fuera del quirófano, de las salas de implantes de 
marcapasos y de los laboratorios de electrofisiolo-
gía, lo que evita interferencias con el programa de 

estas Unidades y conlleva una reducción impor-
tante del tiempo de implantación que no va mas 
allá de 3 - 5 minutos.

Otro aspecto destacable es la capacidad de su 

• Primeros dispositivos 1998

• Miniaturización

• Mejora de la señal

• Algoritmos detecccción automática de la FA

• Mayor duración

Figura 2:Evolución de los ILR Reveal, desde del primer dispositivo hasta el Reveal LINQ™. El nuevo Reveal 
LINQ ™ comparado con su predecesor, el Reveal XT ™.

Figura 3. Implantación de Reveal LINQ ™. A: En verde se indica la localización preferida para el implante del 
dispositivo. B: Incisión cutánea. C y D: Implantación del dispositivo con la herramienta de inserción
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memoria y la calidad de los registros. A pesar de la 
miniaturización del dispositivo, éste ofrece un 20% 
más de memoria que su predecesor, permitiendo 
mantener grabados un total de 59 minutos de re-
gistro electrocardiográfico (hasta 27 min de arrit-
mias detectadas automáticamente, 2 minutos del 
episodio más largo de fibrilación auricular y hasta 
30 minutos de eventos activados por el paciente). 
Está programado para que en los episodios detec-
tados automáticamente de taquicardia, bradicardia 
o pausas se almacenen los 27 segundos previos y 
los 30 segundos posteriores a la detección. En los 
episodios activados por el paciente, quedarán al-
macenados los 60 segundos post-activación y has-
ta 14 minutos previos a la activación (en función de 
cómo se programe el dispositivo).

Desde el punto de vista de la calidad del regis-
tro, los datos de los que se dispone en el momento 
actual tanto a nivel de comunicaciones publicadas 
como de la práctica diaria permiten asegurar que 
estos mantienen una excelente calidad, que per-
mite no tan solo detectar los QRS, sino también las 
ondas P. (Figura 4) Además, el dispositivo incorpo-
ra algoritmos que permiten detectar de forma fia-
ble tanto los episodios de ruido como de infrade-
tección, evitando así el almacenamiento de falsas 
arritmias. También se han mejorado los algoritmos 

que permiten detectar episodios de fibrilación 
auricular, incorporando dos algoritmos diferentes 
que permiten discriminar la FA de otros ritmos 
irregulares como la presencia de extrasístoles o 
la arritmia sinusal, lo que disminuye el número de 
falsos positivos 25 . Asimismo, se ha incorporado un 
algoritmo basado en la regularidad del RR, que 
puede ser de utilidad para detectar episodios de 
taquicardia auricular o flutter. 

La programación del dispositivo se ha simplifi-
cado. El dispositivo incorpora unas “plantillas” de 
programación en función de la indicación (sínco-
pe, palpitaciones, ictus criptogénico…) que inten-
tan maximizar el rendimiento diagnóstico, aunque 
el clínico puede modificar a su criterio, en todo 
momento, los distintos parámetros de detección.

Por último, cabe destacar que el dispositivo se 
acompaña de un monitor para la transmisión re-
mota de datos (MyCareLink) y de una potente pla-
taforma online para el seguimiento remoto (Med-
tronic CareLink Network). No es necesario que el 
paciente disponga de una línea telefónica fija, pues 
el monitor incorpora una tarjeta telefónica SIM. Se 
recomienda que el monitor de MyCarLink se colo-
que en la mesilla de noche para facilitar la comuni-
cación automática vía “Wireless” durante las horas 
de sueño, sin la necesidad que el paciente tenga 

Figura 4. Registros obtenidos de 2 pacientes portadores de un Reveal LINQ™. A: se objetiva un episodio de 
bloqueo AV paroxístico que condiciona una pausa sincopal. Nótese que se identifican las ondas P bloqueadas. 
B: Detección automática de fibrilación auricular.
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que realizar ninguna acción. El sistema transmite 
diariamente los eventos detectados lo que permite 
un diagnóstico precoz por parte del clínico. Asi-
mismo mensualmente facilita un informe resumen 
de la situación del paciente. (Figura 5)

CONCLUSIÓN

El nuevo dispositivo Reveal LINQTM (Medtronic), 
aporta, sobre los dispositivos actuales, un reduc-
ción del tamaño que redunda en una mayor faci-
lidad de implante, con menor agresión quirúrgica 
del paciente, menor tiempo de implante y menor 
impacto sobre la ocupación y programación de las 
Unidades de Arritmias. Por otro lado el impacto vi-
sual y de posible intolerancia física y psicológica a 
dispositivo es menor.

El dispositivo no solo mantiene la misma calidad 
de registro de la imagen, sino que ha aumentado 
la capacidad de memoria. Por otra parte estos dis-
positivos disponen de un sistema de transmisión 
de datos diarios, de forma que se aumenta no solo 
la capacidad diagnóstica sino que se disminuye 
de forma importante la interferencia por artefactos 
y se adelanta de forma inmediata la detección de 
posibles arritmias. 

Figura 5, Monitor MyCareLink (arriba) y ejemplo de resumen mensual del estado de paciente recibido por 
vía telemática. 
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INTRODUCCIÓN 

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más 
frecuente en la práctica clínica, con una prevalen-
cia que aumenta con la edad 1,2. Un estudio recien-
te entre la población española mayor de 40 años 
demostró que la prevalencia de FA es del 4,4 % y 
se incrementa escalonadamente a partir de los 60 
años 3. Existen unos factores de riesgo bien defini-
dos para el desarrollo de FA, como la edad, la en-
fermedad cardiaca estructural, la hipertensión, la 
diabetes mellitus o el hipertiroidismo 4. Sin embar-
go, la FA puede también presentarse en pacientes 
menores de 60 años de edad, sin ninguno de es-
tos factores de riesgo. Esta entidad, denominada 
FA idiopática o aislada, puede ser responsable de 
hasta el 30 % de los pacientes con FA paroxística 
atendidos en los servicios de Urgencias 5,6,7. 

Estudios recientes sugieren que el ejercicio de 
resistencia a largo plazo puede aumentar el ries-
go de desarrollar FA. Este artículo de revisión tiene 
por objeto analizar la prevalencia de la FA entre los 
deportistas, los mecanismos fisiopatológicos res-
ponsables de la asociación entre la práctica de de-
porte de resistencia y la FA, y las opciones terapéu-
ticas recomendadas en este grupo de pacientes. 

ASOCIACIÓN ENTRE FA Y DEPORTE DE 
RESISTENCIA 

Varios estudios han descrito una relación entre la 
práctica de deporte de resistencia a largo plazo y 
el desarrollo de FA 8-22 (tabla I). En 1998, Karjalai-
nen y col. 8 compararon la prevalencia de FA en de-
portistas veteranos y en un grupo control y demos-
traron que la práctica deportiva de alta intensidad 
de forma prolongada a lo largo de la vida se aso-
ciaba con un riesgo incrementado de presentar FA 
(5,3 % en deportistas vs. 0,9 % en el grupo control). 
Mont y col. 9 analizaron 1.160 pacientes consecuti-
vos atendidos en la consulta externa de Arritmias 

entre octubre de 1997 y marzo de 1999 y descri-
bieron un porcentaje significativamente mayor de 
práctica deportiva, definida como una actividad 
física intensa durante al menos 3 horas semana-
les a lo largo de 2 años, entre los pacientes con FA 
idiopática en comparación con la población gene-
ral de Cataluña (62,7 % vs 15,4 %). Posteriormen-
te, este mismo grupo confirmó en un estudio que 
incluyó la misma población de pacientes depor-
tistas con FA idiopática y controles emparejados 
por edad seleccionados de la población general 
de Girona, que la práctica de deporte actual y pro-
longada, definida como una práctica de actividad 
física de resistencia de alta intensidad a lo largo 
de la vida de más de 1500 horas, se asoció con 
una prevalencia tres veces superior de desarrollar 
FA idiopática, y cinco veces superior de desarro-
llar FA idiopática de origen vagal (OR 5,06, IC del 
95 %: 1,35 a 19) 11 Baldesberger y col. 12 analizaron 
un total de 62 ciclistas profesionales que comple-
taron la carrera de ciclismo profesional del Tour 
de Suiza al menos una vez durante los años 1955-
1975. Estos ciclistas fueron agrupados por edad, 
peso, hipertensión y el tratamiento farmacológico 
cardiaco con un grupo control de 62 golfistas va-
rones que nunca habían realizado entrenamiento 
de alta resistencia. La incidencia de FA fue signifi-
cativamente mayor entre los ciclistas. Heidbuchel 
y col. 13 analizaron la relación entre la práctica de 
deportes de resistencia y / o su continuación y el 
riesgo de desarrollar FA en pacientes con flutter 
auricular sometidos a ablación del istmo cavotri-
cuspídeo. La participación en deportes de resis-
tencia fue un factor de riesgo independiente para 
el desarrollo de la FA después de la ablación de 
flutter (HR 1,81, IC del 95 %: 1,10 a 2,98) y la prác-
tica constante de un deporte de resistencia des-
pués de la ablación de flutter también aumentó el 
riesgo de padecer FA (HR 1,68, IC del 95 %: 0,92 a 
3.06). De forma similar, Molina y col. compararon 
la incidencia de FA idiopática entre 183 individuos 
que corrieron el maratón de Barcelona en 1992 y 
290 individuos sanos sedentarios. La incidencia 
de la FA idiopática fue mayor entre los corredo-
res de maratón en comparación con los hombres 
sedentarios (incidencia anual: 0.43 / 100 para los 
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corredores, 0,11 / 100 para los hombres sedenta-
rios) a los 10 años de seguimiento 14). En el estudio 
GIRAFA 15 se incluyeron pacientes con FA idiopá-
tica de inicio reciente que acudieron a Urgencias 
de un hospital terciario entre enero de 2001 y junio 
de 2005 y fueron emparejados por edad y sexo 
con controles sanos. Una actividad física intensa de 
mayor de 564 horas se asoció con un incremento 
del riesgo de presentar FA (OR 7,31 IC 95 % 2,33 
a 22,96).

Un meta-análisis reciente 16 ha demostrado que el 
riesgo de padecer FA es significativamente ma-
yor en los atletas que en los controles (OR 5,29, IC 
95 % 3,57-7,85). Aizer y col. 17 confirmaron estos 
hallazgos en un gran estudio de cohorte prospecti-
vo. Tras ajustar por múltiples factores de confusión, 
el riesgo de desarrollar FA en los individuos con 
una práctica deportiva regular de alta intensidad 
fue un 20 % superior. De forma similar, Grimsmo 
y col. 18 analizaron la prevalencia de FA idiopática 
en 117 esquiadores de fondo que compitieron en 
la carrera de Noruega ‘Birkebeiner’ de 58 Km. La 
prevalencia de la FA idiopática fue de aproximada-
mente un 13 %. Winhelm y col. 19 describieron una 
prevalencia de FA del 6,7 % en deportistas que 
participaron en el Grand Prix de Berna, uno de las 
carreras más populares de 10 millas en Suiza.

Andersen y col. 20 analizaron una gran población 
de deportistas que participaron en alguna ocasión 
entre los años 1989-1998 en una tradicional carrera 
sueca de esquí de travesía de 90 Km. Se incluyeron 
un total de 47.477 hombres y 5.278 mujeres, con 
una edad media a la inclusión de 38,5 años y con 
una edad media de 56,8 años en el momento del 
primer diagnóstico de algún evento arrítmico. Tras 
un seguimiento medio de 9,7 años, se identifica-
ron 681 casos de FA (13,2; IC 95 % 12,3-14,3/10000 
personas-año de riesgo). La incidencia de FA fue 
mayor entre los deportistas que completaron un 
mayor número de carreras (HR 1,29; IC 95 % 1,04 
–1,61 para ≥ 5 carreras vs. 1 carrera completada) 
y entre los deportistas que obtuvieron los mejores 
tiempos (HR 1,20; 95 % IC 0,93 –1,55; para el gru-
po de deportistas que obtuvo un tiempo de carrera 
de entre el 100– 160 % respecto al tiempo ganador 
vs. los deportistas con un porcentaje de tiempo de 
carrera de >240 %).

Myrstad y col. 21 analizaron la asociación entre el 
deporte de resistencia de alta intensidad y el de-
sarrollo de FA entre los esquiadores de fondo ve-
teranos (> 65 años) que compitieron en la carrera 
de Noruega ‘Birkebeiner’ en los años 2009 o 2010 
y compararon los resultados con los obtenidos en 
la población general. Incluyeron un total de 509 
deportistas con una edad media de 68,9 años y 

1867 controles, con una edad media de 71,6 años. 
La prevalencia de FA, excluidos los individuos con 
enfermedad cardiaca, fue del 13 % entre los de-
portistas y del 9,8 % entre la población general, 
siendo el riesgo de presentar FA (OR), ajustado 
por edad, factores de riesgo tradicionales de FA y 
el nivel educativo, de 1,81 (IC 95 % 1,04–3,14). Drca 
y col. 22 realizaron un estudio de cohortes entre la 
población sueca y evaluaron la asociación entre el 
tipo e intensidad de actividad física y el riesgo de 
FA a diferentes edades. Tras un seguimiento medio 
de 12 años, se analizaron un total de 44.010 indivi-
duos. Una actividad física intensa (>5h/semana) a 
la edad de 30 años se asoció con un incremento 
del riesgo de FA y este incremento era aún mayor 
entre los individuos con una actividad física intensa 
a la edad de 30 años y sedentarios a los 60. Por el 
contrario, una actividad física ligera (caminar, mon-
tar en bicicleta) a la edad de 60 años fue un factor 
protector del riesgo de desarrollar FA, lo que está 
en concordancia con los datos del Cardiovascular 
Health Study 24), y podría explicarse por el efecto 
beneficioso del deporte sobre los factores de ries-
go cardiovasculares tradicionales.

Contrariamente a los estudios previos, Pelliccia 
y col. 23) no hallaron diferencias entre la incidencia 
de FA entre atletas competitivos (0,2 %) y la obser-
vada en la población general de la misma edad 
y sexo. Sin embargo, a diferencia de los estudios 
previos que muestran una asociación entre la FA y 
la práctica de deporte de resistencia a largo plazo 
en una población de mediana edad, la población 
analizada por Pelliccia y col. estaba formada por 
atletas más jóvenes (edad 24 ± 6 años) y con una 
historia de práctica deportiva de alta intensidad 
durante un período de tiempo medio de sólo 6 
años. 

Por otra parte, en el Cardiovascular Health Study 24, 
la incidencia de FA fue menor entre los adultos ma-
yores (> 65 años) con una práctica deportiva de in-
tensidad moderada. Sin embargo, estos hallazgos 
no se confirmaron con una práctica de ejercicio de 
alta intensidad. En resumen, los estudios previos 
apoyan una asociación entre la práctica de depor-
tes de resistencia de alta intensidad a largo plazo 
y el desarrollo de FA en la población masculina de 
mediana edad.

MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS 
PARA EL DESARROLLO DE FA EN 
DEPORTISTAS 

Entre los mecanismos responsables del aumento 
del riesgo de FA en los individuos que practican 
un deporte de resistencia se han propuesto los 
cambios estructurales auriculares secundarios a 
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una respuesta inflamatoria, una lesión miocárdica 
o fibrosis y el incremento del tono vagal.

Cambios estructurales auriculares

Frustaci y col. 25 analizaron los cambios estructu-
rales en las aurículas de los pacientes con FA idio-
pática y describieron la presencia de infiltrados 
inflamatorios linfomononucleares, compatible con 
miocarditis, de infiltrados no inflamatorios y zonas 
parcheadas de fibrosis. Sin embargo, los datos en 
la literatura acerca de la remodelación histológica 
y bioquímica en el corazón de los deportistas de 
resistencia son escasos. 

El remodelado auricular 

Varios estudios han demostrado el desarrollo de 
dilatación auricular entre los deportistas de resis-
tencia de alta intensidad. Los análisis de Pelliccia y 
col. 23 demostraron que el 20 % de los deportistas 
de resistencia tenían una aurícula izquierda (AI) de 
mayor tamaño en comparación con los controles 
sedentarios. Del mismo modo, D’Andrea y col. 26 
describieron que la dilatación auricular es frecuen-
te entre los deportistas de alto nivel. Así mismo, el 
estudio GIRAFA 15 demostró que los pacientes con 
FA idiopática tenían una aurícula de mayor tamaño 
que los controles, y Grimsmo y col. 18 observaron 
que el diámetro y el área de la AI eran mayores 
en el grupo de pacientes con FA y el tamaño de la 
AI se asoció con el desarrollo de FA idiopática en 
deportistas de alto nivel.

Por otra parte, un estudio reciente 27 demostró que 
el grado de actividad física a lo largo de la vida se 
relaciona con el desarrollo de dilatación auricular. 
Sin embargo, la actividad física intensa de resis-
tencia no se asoció con un deterioro de la función 
auricular, determinada mediante parámetros eco-
cardiográficos. En este estudio se incluyeron co-
rredores de maratón mayores de 30 años que ha-
bían participado en la edición 2011 del Grand Prix 
de Berna. Los corredores fueron divididos en 3 
grupos en función de la actividad física realizada a 
lo largo de la vida: baja intensidad (<1500h/sema-
na), moderada intensidad (1500-4500h/semana) y 
alta intensidad (>4500h/semana de actividad física 
intensa acumulada a lo largo de la vida). Una AI 
dilatada (volumen auricular> 29,0 ml / m2) estuvo 
presente en el 24 % de los corredores del grupo 
de deportistas con una historia poco prolongada 
de actividad física, en el 40 % de los corredores del 
grupo de actividad física moderada (1500-4500 h) 
y en el 83 % de los corredores del grupo de acti-
vidad física elevada (p = 0,001). Sin embargo, no 
hubo diferencias en la función auricular entre los 
diferentes grupos. Los autores concluyeron con 
este estudio que, a pesar de la asociación entre el 

grado de actividad física y el remodelado auricu-
lar, la práctica deportiva o el tamaño de la AI no 
tienen un impacto negativo en la función mecánica 
de la AI.

Son notables los estudios experimentales del 
grupo del Hospital Clínico de Barcelona y el Mon-
treal Heart Institute de Canadá 28-29, dirigidos a defi-
nir los mecanismos fisiopatológicos responsables 
del desarrollo de FA en deportistas. Este grupo 
analizó los cambios morfológicos y funcionales de 
ratas sometidas a actividad física intensa durante 
4, 8 y 16 semanas y los hallazgos se compararon 
con los obtenidos en un grupo control de ratas se-
dentarias. A las 8 semanas, la actividad física in-
tensa había contribuido al desarrollo de hipertrofia 
y dilación ventricular izquierda y dilatación de la 
AI. El diámetro de la AI a las 16 semanas de en-
trenamiento fue un 34 % superior en las ratas de-
portistas y el diámetro de la aurícula derecha fue 
un 19 % superior en comparación con el grupo de 
ratas sedentarias (figura 1).

Fibrosis 

Los análisis experimentales en ratas deportistas 28-

29 demostraron, además de un remodelado auricu-
lar, el desarrollo de fibrosis tanto ventricular como 
auricular. Hubo un incremento en el ARNm y en la 
expresión de proteínas de una serie de marcado-
res fibróticos en el ventrículo derecho y en ambas 
aurículas en comparación con las ratas sedentarias 
(figura 1). 

Y estos hallazgos se han confirmado también en 
humanos. Un estudio de casos y controles 30 analizó 
la presencia de marcadores humorales de fibrosis 
en 45 atletas veteranos en comparación con sujetos 
sedentarios. Los atletas mostraron un aumento de 
los marcadores de colágeno: telopéptido carboxi-
terminal del colágeno I, propéptido carboxitermi-
nal del colágeno tipo I en plasma y del inhibidor 
tisular de metaloproteinasas tipo I (TIMP-1), lo que 
sugiere que la práctica del deporte a largo plazo 
puede provocar fibrosis como parte del proceso 
hipertrófico en atletas veteranos. 

Más recientemente, Breuckmann y col. 31 anali-
zaron la distribución miocárdica del realce tardío 
de gadolinio con resonancia magnética cardiaca 
en 102 corredores no profesionales de maratón y 
en sujetos sedentarios de la misma edad. La tasa 
de daño miocárdico fue tres veces superior entre 
los corredores en comparación con el grupo con-
trol sedentario (12 % vs 4 %, p = 0,077). Hallazgos 
similares fueron reportados entre atletas varones 
veteranos 32). Wilson y col. describieron una alta 
prevalencia (50 %) de fibrosis miocárdica entre los 
atletas veteranos asintomáticos (edad media de 57 
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años) en comparación con controles sedentarios 
de la misma edad y atletas jóvenes (edad media 
de 31 años).

Lesión miocárdica 

Varios estudios han demostrado elevaciones en 
los biomarcadores cardiacos altamente específi-
cos (troponina T e I) después de un ejercicio pro-
longado, lo que sugiere que el esfuerzo físico ex-
tenuante puede provocar lesiones miocárdicas 33-38. 
Un reciente meta-análisis 39 demostró que la Tropo-
nina T cardiaca (TnTc) estaba presente en el 47 % 
de la población de atletas en el post-ejercicio. Sin 
embargo, los mecanismos responsables de la libe-
ración de TnTc y de la cinética de liberación de 
TnTc después del ejercicio no están claros, y que-
da por establecer si existe una asociación entre 
liberación de TnTc en el post-ejercicio y el desa-
rrollo de microlesiones miocárdicas. 

Inflamación 

Diversos estudios han analizado la presencia de 
marcadores inflamatorios tras el entrenamiento de 
alta intensidad y se ha demostrado que un entrena-
miento excesivo puede provocar lesión en los te-
jidos, con la consiguiente activación de monocitos 
circulantes y la liberación de grandes cantidades 
de Interleucinas (IL) IL-1β y / o IL-6 y / o factor de 
necrosis tumoral α 40. Así mismo, varios estudios 
han descrito un aumento de la proteína C-reactiva 
(CRP) y de IL en la FA paroxística y persistente 41-43.

Estas observaciones sugieren que la actividad 
física de alta intensidad podría producir una res-

puesta inflamatoria crónica en los deportistas, res-
ponsable del desarrollo de FA. Sin embargo, no 
existen estudios en la literatura que confirmen la 
asociación entre FA, inflamación y el ejercicio. 

Influencia del sistema nervioso 
autónomo 

El papel del sistema nervioso autónomo cardiaco 
en el inicio y mantenimiento de la FA ha sido am-
pliamente investigado 44-47. Coumel 48 analizó la in-
fluencia de la inervación autonómica en pacientes 
con episodios frecuentes de FA paroxística y flut-
ter auricular y definió dos mecanismos opuestos: 
vagal y simpático, que a menudo interactúan. Se-
gún estos estudios, las influencias vagales predo-
minaban en aurículas normales, y la formación de 
circuitos macroreentrantes tales como el flutter po-
drían explicarse por el acortamiento de la longitud 
de onda del impulso auricular como consecuencia 
de la estimulación vagal. Aurículas enfermas, sin 
embargo, eran más dependientes de influencias 
adrenérgicas, lo que favorece la formación de mi-
crorrentradas y actividades automáticas y desen-
cadenadas. Se definió la FA vagal como la FA que:

1.	 Afecta predominantemente a varones entre 
30 y 50 años de edad, 

2.	 Por lo general aparece por la noche y rara 
vez se desencadena entre el desayuno y el 
almuerzo, cuando el tono simpático es alto, 

3.	 Rara vez ocurre durante el ejercicio o el es-
trés emocional, 

4.	 Se desencadena con frecuencia durante la 
relajación después del estrés 
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Figura 1, Dimensiones ecocardiográficas auriculares: (A) basal (B) indexadas por superficie corporal. (C) 
Fotomicrogramas de muestras teñidas con rojo de Picrosirius. Se observa una mayor cantidad de hebras fi-
bróticas más gruesas y teñidas de rojo entre las ratas deportistas. Cuantificación de rojo de Picrosirius a las 16 
semanas en las ratas deportistas (Ex) y el grupo control de ratas sedentarias ( Sed). **p < 0.01, ***p < 0.001. 
8w: 8 semanas; 16w: 16 semanas; Bsl: basal; LA: Aurícula izquierda; RA: aurícula derecha. Reproducida con 
permiso de Guasch y col. 29).
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5.	 A menudo está precedida por bradicardia. 

En el estudio GIRAFA 15 la FA de origen vagal fue 
la forma más común de FA idiopática (presente en 
el 70 % de los pacientes con FA idiopática) y en el 
estudio de Hoogsteen y col. 10 la FA de origen vagal 
estaba presente entre el 33 y 37 % de los depor-
tistas (figura 2). Grimsmo y col. 18 observaron que 
la bradicardia y la duración del intervalo PQ eran 
predictores de la aparición de FA idiopática. Win-
helm y col. 19 mostraron que los atletas en el grupo 
de alta intensidad de entrenamiento (> 4.500 h de 
entrenamiento a lo largo de toda la vida) tenían un 
tono parasimpático significativamente mayor. 

Por otra parte, los estudios experimentales 29 han 
confirmado recientemente estos hallazgos y han 
analizado el mecanismo molecular subyacente. La 
actividad deportiva se asoció significativamente 
con un incremento de la sensibilidad barorefleja 
así como con una disminución de las proteínas 
reguladoras de la señalización de la proteína G, o 
proteínas RGS (responsables de la inhibición de 
los efectos colinérgicos). Por lo tanto, el aumento 
del tono vagal inducido por la práctica deporte de 
resistencia podría explicar la aparición de FA.

ASPECTOS CLÍNICOS 

El perfil clínico habitual es un paciente varón de 
mediana edad, con una historia prolongada de 
práctica de deporte de resistencia regular y de 
alta intensidad y que actualmente continúa con la 
práctica regular de deporte. La FA se presenta tí-
picamente como crisis paroxísticas y muy sintomá-
ticas, que con los años se hacen más frecuentes y 
prolongadas e incluso puede progresar a FA per-
sistente. Hoogsteen y col. 10 describieron que la FA 
paroxística en deportistas evolucionaba en el 17 % 
de los casos a FA persistente y en el estudio GIRA-
FA 15 el 43 % de los pacientes deportistas con FA 
presentaban FA persistente. 

Característicamente, los episodios de FA se pro-
ducen durante la noche o después de las comidas, 
lo que sugiere un origen vagal de los episodios, 
y es frecuente que el deportista presente además 
episodios frecuentes de flutter auricular. Heidbu-
chel y col. 13 analizaron los resultados de la abla-
ción del istmo cavotricuspídeo en pacientes con 
flutter auricular y describieron que la participa-
ción en deportes de resistencia se asoció con un 
riesgo casi dos veces superior de desarrollar FA 
después de la ablación de flutter.

TRATAMIENTO DE LA FA EN 
DEPORTISTAS

En primer lugar, el tratamiento de la FA se debe 
centrar en investigar y cesar el consumo excesi-
vo de sustancias tóxicas como el alcohol, cafeína, 
esteroides anabólicos, la cocaína o simpaticomi-
méticos (presentes a menudo en medicamentos 
anti-catarrales). Además, es importante descartar 
posibles factores contribuyentes, como el hiper-
tiroidismo, pericarditis, canalopatías como el Sín-
drome de Brugada o el Síndrome de QT largo o 
corto, o el Síndrome Wolff-Parkinson-White, entre 
otros.

Reducción de la actividad deportiva

Furlanello y col. 49 describieron una buena res-
puesta a la interrupción del deporte en los de-
portistas de alto nivel con FA. Del mismo modo, 
Hoogsteen y col. 10 demostraron que hasta un 30 % 
de los deportistas experimentaron un descenso 
significativo en los episodios de FA tras la reduc-
ción de la actividad deportiva. Los estudios experi-
mentales han contribuido a confirmar estos hallaz-
gos. El cese de la actividad deportiva se asoció en 
animales con una reducción de la inducibilidad de 
FA, así como de la respuesta vagal. Sin embargo, 
es de destacar que el cese de entrenamiento no 
se acompañó de una reversibilidad de los cambios 
estructurales auriculares. El Grupo de Estudio de 
Cardiología del Deporte de la Asociación Europea 
de Prevención Cardiovascular y Rehabilitación 50 
recomienda la suspensión de la actividad depor-
tiva durante 2 meses en deportistas con aparición 
reciente de FA. El grado de mejora durante este 
período de descanso determinará si los deportis-
tas pueden reanudar su entrenamiento. 

El documento de consenso de la 36º Conferen-
cia de Bethesda 51 recomienda que los deportistas 
con FA asintomática en ausencia de cardiopatía es-
tructural pueden participar en cualquier deporte 
competitivo, siempre que mantengan una respues-
ta cronotrópica adecuada y comparable con la res-
puesta sinusal normal en relación con el nivel de 
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Figura 2, Número de deportistas con FA de origen 
vagal, adrenérgica o indeterminada en los perio-
dos de estudio (1993 y 2002). Reproducida con 
permiso de Hoogsteen y col.10.
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actividad. Así mismo, los deportistas asintomáticos 
que tienen episodios de FA de 5-15 segundos de 
duración, sin cambios en la frecuencia o intensidad 
durante el ejercicio, pueden participar en todos los 
deportes. Los deportistas deberán suspender la 
actividad deportiva en caso de que los episodios 
de FA cursen con una frecuencia ventricular eleva-
da o se asocien con inestabilidad hemodinámica. 

Opciones farmacológicas 

Para el control del ritmo cardiaco se recomienda 
el uso de fármacos antiarrítmicos de clase I asocia-
dos a fármacos bloqueadores del nodo A-V para 
prevenir así, no sólo las recurrencias de FA, sino 
también la aparición de flutter auricular 52-55. Es ne-
cesario un seguimiento estrecho de la frecuencia 
cardiaca para descartar episodios de bradicardia 
severa o incompetencia cronotrópica. Por otra par-
te, en deportistas con FA paroxística sintomática, 
es muy útil la estrategia “píldora en el bolsillo ‘con 
fármacos de clase I.

Ablación de las venas pulmonares 

La ablación circunferencial de venas pulmona-
res (ACVP) se ha introducido en la práctica clínica 
como un tratamiento eficaz y seguro de la FA, es-
pecialmente en pacientes con FA paroxística y sin 
cardiopatía estructural 56. Datos recientes apoyan 
la eficacia de la estrategia de ablación en depor-
tistas. Furlanello y col. 57 describieron un éxito del 
90 % después de una media de dos procedimien-
tos de ablación en 20 deportistas, con una mejoría 
significativa en todos los parámetros de calidad de 

vida y, en particular, en los relativos al rendimiento 
físico.

Calvo y col. 58 compararon la eficacia de la ACVP 
entre una población de deportistas de resistencia 
con FA idiopática y el resto de pacientes con FA. Se 
definió la actividad deportiva como la práctica de 
deporte de resistencia un mínimo de 3 horas a la 
semana y durante al menos los 10 años inmediata-
mente anteriores al diagnóstico de la FA. No hubo 
diferencias en la efectividad de la ACVP entre los 
dos grupos (Figura 3). Además, los factores pre-
dictores de recurrencia de la FA fueron el diámetro 
auricular izquierdo y la FA de larga duración, pero 
no la práctica de deporte de resistencia. Hallazgos 
similares fueron descritos por Koopman y col. 59. 
En este estudio, los deportistas fueron definidos 
como aquellos sujetos con una práctica deportiva 
≥3 h por semana durante ≥10 años o con un total de 
≥1500 h de práctica deportiva acumulada a partir 
de la edad de 14 años. A los 3 años de seguimiento, 
no hubo diferencias en la probabilidad de mante-
nimiento del ritmo sinusal tras los procedimientos 
de ACVP entre el grupo de deportistas y el grupo 
control. Después de un procedimiento de ablación 
exitosa y la ausencia de recidivas sintomáticas du-
rante al menos 3 meses, los deportistas podrían 
reanudar su actividad física, pero siempre bajo un 
seguimiento estrecho 50.

Tratamiento anticoagulante

La necesidad de la anticoagulación se basa en 
la presencia de factores de riesgo clásicos para la 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

Figura 3 Curvas de Kaplan-Meier para la supervivencia libre de recurrencias de FA entre los deportistas con 
FA idiopática (sport group, línea punteada) y el grupo control (control group, línea sólida) tras un único proce-
dimiento de ablación de venas pulmonares. Reproducida con permiso de Calvo y col.  58.
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terapia de anticoagulación 60. La práctica deporti-
va que implica contacto corporal o con alto riesgo 
de traumatismos está contraindicada en pacientes 
que requieren tratamiento anticoagulante 50. 

CONCLUSIONES 

La participación en deportes de resistencia de 
alta intensidad de forma regular a lo largo de la 
vida promueve la aparición de una serie de cam-
bios estructurales cardiacos y alteraciones del sis-

tema autonómico responsables del aumento de 
riesgo de desarrollar FA. 

Es necesario recomendar en estos pacientes la 
reducción de la actividad deportiva. Por otra par-
te, la ACVP ha demostrado ser tan segura y eficaz 
como en la población general por lo que debe ser 
una estrategia de primera línea en los deportistas 
de resistencia muy sintomáticos y refractarios o 
reacios a la toma de fármacos.
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RESUMEN

El síndrome bradicardia-taquicardia tiene un tra-
tamiento no invasivo complejo debido a sus mani-
festaciones clínicas opuestas. Las dos alternativas 
terapéuticas invasivas iniciales serían la ablación 
de venas pulmonares o el implante de un marca-
pasos definitivo. La primera tiene la ventaja po-
tencial de poder solucionar toda la sintomatología 
pero con el inconveniente de una menor eficacia, 
inconveniente especialmente relevante en pa-
cientes que presentan una manifestación clínica 
tan importante como es el síncope. La incidencia 
de complicaciones mayores es similar en ambos 
procedimientos de forma global. En este artículo 
se revisan ambas estrategias utilizando como hilo 
conductor el caso clínico de una paciente con este 
síndrome

INTRODUCCIÓN

El síndrome bradicardia-taquicardia (SBT) es una 
entidad con un manejo no invasivo complejo pues 
sus manifestaciones clínicas son completamente 
opuestas de forma que el tratamiento frente a los 
episodios de taquicardia puede exacerbar dramá-
ticamente los episodios de bradicardia. Este sín-
drome se incluye dentro de un grupo de manifes-
taciones atribuibles a la disfunción del nodo sinusal 
(DNS), por ello y puesto que su manifestación más 
grave, el síncope, es secundario a pausas sinusales 
prolongadas el tratamiento clásico de esta patolo-
gía sería el implante de un marcapasos definitivo 
(MP). Así lo recogen las guías de estimulación car-
diaca, tanto europeas 1 como americanas 2: disfun-
ción del nodo sinusal y síncope, espontáneo o in-
ducido: implante de MP con indicación de clase I y 
nivel de evidencia C.

Sin embargo, como demuestran Hadian et al. 3, 
el SBT podría ser en realidad una consecuencia 
de modificaciones electrofisiológicas del nodo si-
nusal inducidas por episodios repetidos de fibri-
lación auricular (FA). De hecho, diversos autores 
han demostrado cómo la ablación efectiva de las 
venas pulmonares (VVPP) puede revertir dichas 
modificaciones y controlar sus manifestaciones 
clínicas 4,5. A pesar de ello las guías clínicas de FA 
más recientes 6,7,8 no son tan explícitas y no contem-

plan el caso particular del SBT aunque sí lo harían 
desde una perspectiva más global: en los pacien-
tes con FA paroxística refractaria o intolerantes al 
menos a un fármaco antiarrítmico (FAA) del grupo 
I o III, se recomienda realizar la ablación de VVPP 
con indicación de clase I y nivel de evidencia A 
(IIa/A según las guías europeas).

Entonces ¿qué debemos hacer ante un pacien-
te con síncopes secundarios a SBT? ¿Ablación de 
VVPP y vigilar la evolución clínica posterior o im-
plantar un MP y tratar farmacológicamente la FA?

CASO CLÍNICO

Mujer de 73 años que acudió a la consulta de car-
diología por síncope. Presentaba como factores de 
riesgo cardiovascular (FRCV), hipercolesterolemia 
(DL) en tratamiento con estatinas, hipertensión ar-
terial (HTA) en tratamiento con un diurético y era 
exfumadora de unos 20 cigarrillos al día desde ha-
cia un año.

Estaba diagnosticada de enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC) por lo que seguía tra-
tamiento con broncodilatadores inhalados.

Refería desde hacia un año, episodios de mareo 
que en ocasiones eran precedidos de palpitacio-
nes y en otras ocasiones, el mareo se producía 
después de las mismas. Los episodios eran muy 
frecuentes, presentando incluso varios episodios 
al día, y la duración de las palpitaciones era varia-
ble, desde unos 10 minutos a todo un día. Se do-
cumentó en uno de los episodios, fibrilación auri-
cular que se trató inicialmente con flecainida pero 
la paciente abandonó el tratamiento por presentar 
más mareos, aunque refería que tenía menos pal-
pitaciones. 

Desde el punto de vista funcional, la paciente re-
fería disnea de grandes esfuerzos, sin angina ni 
otra sintomatología asociada.

Acudió de nuevo a la consulta por haber presen-
tado dos semanas antes un episodio sincopal con 
traumatismo craneoencefálico, sin pródromos pero 
con palpitaciones tras el sincope. Había sido aten-
dida en otro centro hospitalario donde se compro-
bó en el ECG, fibrilación auricular con respuesta 
ventricular rápida, a unos 140 lpm, que revirtió 

Síndrome bradicardia-taquicardia: ¿Estimular o 
ablacionar? Ésa es la cuestión
Luis Borrego-Bernabé
Servicio de Cardiología. Hospital San Camilo, Grupo Hospitalario Quirón. Madrid, España
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espontáneamente. Tras descartar complicaciones 
hemorrágicas mediante un TC craneal fue dada 
de alta bajo tratamiento con amiodarona y ácido 
acetilsalicílico. 

En el momento de la valoración en nuestra consul-
ta continuaba con mareos aunque no había vuelto 
a presentar síncope. 

¿Cuál fue la causa del síncope?

En una paciente con FA paroxística y síncope de 
perfil cardiogénico existen tres posibilidades:

1	 Pausa sinusal significativa tras un episodio de 
FA: síndrome bradi-taqui (SBT).

2	 FA con respuesta ventricular muy rápida. 
3	 Coexistencia de otra patología cardiovascular 

además de la FA. 
Los mareos descritos por la paciente antes de 

los episodios de palpitaciones, y concretamen-
te el episodio sincopal como primer síntoma de 
un episodio documentado de FA orientaría a FA 
con RVR (asociado o no a cardiopatía estructural) 
como causa del síncope. Sin embargo los episo-
dios de mareo tras las palpitaciones y el hecho de 
presentar más mareos y menos palpitaciones bajo 
tratamiento con flecainida orientarían a DNS mani-
festada como SBT. 

Para completar su estudio se realizó un ECG que 
mostró ritmo sinusal a 57 lpm, con onda P pulmo-
nar, intervalo PR normal (160 ms), eje del QRS a 
-15º con duración normal del ventriculograma que 
no presentaba alteraciones de la repolarización.

El ecocardiograma transtorácico demostró un 
tamaño de ambas aurículas en el límite alto de la 
normalidad con septo interauricular desplazado 
hacia la aurícula izquierda sugerente de presio-
nes elevadas en aurícula derecha, hipertensión 
pulmonar moderada (50-55 mmHg) con tamaño y 
función del ventrículo derecho conservados. Ven-
trículo izquierdo de tamaño, grosor y función nor-
males. Ausencia de valvulopatías.

Un registro de Holter comprobó ritmo sinusal con 
una frecuencia cardiaca promedio de 63 lpm, míni-
ma de 39 lpm (nocturna y tras un episodio de FA) 
y máxima de 87 lpm. Numerosos episodios de FA 
con respuesta rápida (la más rápida a 187 lpm). 
Siete episodios tenían más de 30 s de duración y 
se producían en el contexto de bradicardia sinusal 
(entre 55-60 lpm). Presentaba ademas numero-
sas pausas de más de 2 s (la más prolongada de 
2,68 s), siempre en relación con el fin de un episo-
dio de FA.

Tras conocer el resultado de estas pruebas com-
plementarias, se planteo el dilema: ¿cómo tratar a 

esta paciente? ¿Seria mejor implantar un MP y re-
forzar el tratamiento antiarrítmico y/o cronotropo 
negativo o por el contrario sería una opción mejor 
realizar ablación de VVPP?

DISCUSIÓN

Como ya se ha señalado en la introducción tanto 
la ablación de las VVPP como el implante de un MP 
podrían ser opciones adecuadas según las guías 
europeas y americanas de práctica clínica 1,2,6,7,8. 

1.- Ablación de VVPP 

A priori esta paciente no sería mala candidata 
para la realización de una ablación de VVPP pues 
según los estudios aleatorizados que evaluaron 
dicho procedimiento frente a fármacos antiarrítmi-
cos en casos exclusivamente de FA paroxística, el 
86 %, 89 % y 66 % de los pacientes tratados me-
diante ablación estarían libres de FA al año frente 
a sólo un 22 %, 23 % y 16 % respectivamente de los 
pacientes tratados con fármacos 9,10,11. La ablación 
efectiva de la FA solucionaría los síntomas atribui-
bles a FA con RVR como las palpitaciones y muy 
probablemente los episodios sincopales y presin-
copales atribuibles a DNS, pues todas las pausas 
objetivadas en el holter fueron posteriores a episo-
dios de FA y además, como ya se dijo en la intro-
ducción, la ablación de las VVPP puede mejorar la 
función del nodo sinusal 4,5.

Sin embargo las características de los pacientes 
de estos estudios no son similares a las de esta 
paciente y por tanto los resultados podrían no ser 
extrapolables. En primer lugar, la edad media de 
los pacientes incluidos no superó los 58 años y la 
mayor parte de ellos eran varones. No obstante, al-
gunos estudios sugieren que la eficacia podría ser 
similar en pacientes de edad mas avanzada. Uno 
de ellos es el publicado por Zado et al. 12 en el que 
se comparó la eficacia de la ablación de FA y la in-
cidencia de complicaciones en 3 grupos de edad: 
<65 años, 65-74 años y ≥75 años, sin que se encon-
traran diferencias estadísticamente significativas 
entre los diferentes grupos ni en la eficacia (89 %, 
84 % y 86 % respectivamente libres de FA tras un 
seguimiento medio de 27 meses, p-valor= no sig-
nificativo) ni en la incidencia de complicaciones 
mayores (1,6 %, 1,7 % y 2,9 % respectivamente, p-
valor = no significativo). Sin embargo, hay que re-
señar la disparidad en el tamaño de los diferentes 
grupos (635, 124 y 22 pacientes respectivamente 
fueron incluidos en el análisis por haber comple-
tado al menos 1 año de seguimiento tras la última 
ablación) y especialmente el escaso número de 
pacientes del tercer grupo donde además sólo se 
produjo una complicación mayor. Esto hace que la 
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probabilidad de encontrar diferencias estadística-
mente significativas sea menor (baja potencia) y 
que por tanto las conclusiones puedan ser erró-
neas (error tipo beta). 

Corrado et al 13 reúnen un grupo más numeroso 
de pacientes mayores de 75 años: 174. Tras un se-
guimiento medio de 20 meses el 73 % de los pa-
cientes estaban libres de FA, alcanzando el 82 % si 
sumamos aquellos a los que se repitió el procedi-
miento con éxito. El porcentaje de complicaciones 
relacionadas con el procedimiento fue del 1,0 %, 
aunque si incluimos 3 pacientes que sufrieron un 
accidente cerebrovascular en las 6 primeras se-
manas sería del 2,6 %. Este estudio sugiere un 
buen perfil riesgo-beneficio en pacientes ancia-
nos aunque carece de un grupo control de menor 
edad que permita comparar directamente los re-
sultados.

A tenor de los resultados de estos estudios la 
edad avanzada no tendría por qué ser una contra-
indicación para la ablación sin embargo la literatu-
ra aún es escasa al respecto.

Otro aspecto relevante acerca de la ablación de 
VVPP es su efectividad a largo plazo. Los estu-
dios referidos al inicio de la discusión estudiaban 
la recurrencia a un año, sin embargo los estudios 
que han valorado la eficacia de la ablación tras 
seguimientos promedios de al menos 5 años 14,15,16 
muestran como la eficacia baja notablemente con 
un porcentaje de pacientes libres de FA de tan sólo 
el 47 %, 29 % y 56 % respectivamente aunque la 
eficacia se incrementa de nuevo si los pacientes 
con recurrencias son sometidos a nuevos proce-
dimientos de ablación: 80 %, 63 % y 81 % respec-
tivamente. Centrándonos en el caso de nuestra 
paciente sería necesario destacar que en 5 años 
tendrá 78 años por lo que, como ya señalaron Zado 
et al 12, la probabilidad de repetir un procedimiento 
de ablación será menor que en un paciente más 
joven.

Otras características de la paciente a tener en 
cuenta son sus FRCV: HTA y DL ya que según un 
artículo publicado por Shah et al. los pacientes en 
los que coexisten ambos FRCV tienen una pro-
babilidad de recurrencia de la FA del 75 % 17. La 
coexistencia de EPOC con HTP asociada en esta 
patología no sólo se asocia a una mayor incidencia 
de FA 18 sino que también se ha asociado reciente-
mente a una mayor incidencia de recurrencia de 
FA tras la ablación de VVPP 19. Gu et al. describen 
en este último artículo cómo el Odds Ratio es de 
1,95 (IC 95 %: 1,070-3,557; p=0,029) en pacientes 
EPOC frente a pacientes que no lo son tras un se-
guimiento medio de 31,4 meses. A pesar de ello se 

señala cómo también en estos pacientes la abla-
ción mejora la calidad de vida. 

2.- Implante de un MP:

El implante de un MP es la otra alternativa tera-
péutica adecuada en esta paciente. Como ya se 
ha señalado previamente tanto el consenso de la 
ACC/AHA/HRS de 2008 2 como el de la ESC/EHRA 
de 2007 1 consideran que la implantación de un 
marcapasos definitivo en el contexto de un SBT 
tiene una indicación de clase I con un nivel de evi-
dencia C. 

El implante del MP en esta paciente es especial-
mente relevante teniendo en cuenta que la pre-
sentación clínica ha sido un síncope, con altas pro-
babilidades de recurrir 20, algo que podría tener 
consecuencias dramáticas sobre todo si la pacien-
te está anticoagulada como recomiendan las guías: 
CHADS2: 1; CHA2DS2-VASc: 3 8. 

Además, el hecho de que la mayoría de los epi-
sodios de FA se produzcan en el contexto de bra-
dicardia sinusal inclinaría a pensar que la estimu-
lación auricular a una frecuencia mínima superior 
a 60 lpm podría tener utilidad no sólo para pre-
venir los síncopes sino también los episodios de 
FA 21,22,23,24. 

Respecto al tipo de estimulación está suficiente-
mente establecida la conveniencia de implantar 
un cable auricular 25,26,27,28,29 pero lo que podría no 
estar tan claro sería la elección entre un MP AAIR 
frente a un DDDR. En el consenso de la HRS/EHRA/
ECAS de 2012 30 se establece la conveniencia de 
implantar un MP DDDR con una indicación de cla-
se I a partir de los resultados del estudio aleato-
rizado DANPACE de Nielsen et al. 31. Previo a la 
publicación de este estudio se consideraba que 
la estimulación exclusivamente auricular era más 
conveniente pues evitaba los efectos deletéreos 
de la estimulación ventricular 32, sin embargo la 
aparición de nuevos algoritmos que reducen dicha 
estimulación podría convertir a los MP DDDR en 
una opción mejor frente a los AAIR como sugería 
el estudio de Sweeney et al. 33 que comparaba la 
estimulación bicameral convencional frente a esti-
mulación bicameral con mínima estimulación ven-
tricular. Posteriormente el estudio DANPACE com-
paró directamente la estimulación exclusivamente 
auricular frente a la bicameral programando un in-
tervalo auriculoventricular (A-V) moderadamente 
prolongado y demostró la superioridad de éstos 
frente a aquéllos. 

Entonces ¿qué tipo de MP sería el más conve-
niente en esta paciente?:

Puesto que según el estudio DANPACE los pa-
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cientes a los que se implanta sólo un cable auri-
cular tienen más episodios de FA lo lógico sería 
implantar un DDDR para reducir la incidencia de 
los mismos. Sin embargo analizando por subgru-
pos la paciente presenta varias características por 
las cuales, según el estudio, no se beneficiaría de 
una estimulación bicameral frente a una exclusiva-
mente auricular para la prevención de futuros epi-
sodios de FA: es mujer, tiene historia previa de FA 
paroxística, es hipertensa y tiene un PR al implante 
≤180 ms. 

Otra desventaja de los AAIR reseñada en el estu-
dio DANPACE es la mayor necesidad de reinter-
vención, fundamentalmente a costa de la necesi-
dad de cambiar de modo de estimulación. En los 
resultados no se especifican claramente los mo-
tivos del cambio de modo pero en los métodos 
se describe que el cambio de modo se haría en 
caso de aparición de bloqueo A-V avanzado y/o 
sintomático. Aunque inicialmente se excluyeron 
aquellos pacientes con trastornos significativos del 
nodo A-V y/o infrahisianos el 8 % de los pacientes 
desarrollaron posteriormente enfermedad A-V. A 
priori esta paciente no parece mala candidata para 
una estimulación exclusivamente auricular puesto 
que no muestra otros trastornos relevantes del sis-
tema de conducción aparte del que atañe al nodo 
sinusal: tiene un PR normal, eje y anchura del QRS 
normales y alcanza FC muy elevadas durante los 
episodios de FA. Sin embargo gran parte de su clí-
nica puede atribuirse precisamente a este último 
motivo por lo que requerirá del uso concomitante 
de fármacos cronotropos negativos y, en el peor 
de los casos, podría ser necesaria una ablación 
del nodo A-V en cuyo caso sería imprescindible el 
implante de un cable ventricular. Por tanto, aunque 
la estimulación ventricular idealmente será cerca-
na al 0 %, debe implantarse un cable a este nivel 
ante una potencial disfunción, iatrogénica o no, del 
nodo A-V en el futuro.

Una vez resuelto el problema sincopal gracias al 
implante del MP quedaría aún pendiente el trata-
miento de las palpitaciones. Obviamente el mar-
gen terapéutico sería mayor pues las dosis de 
fármacos cronotropos negativos podrían ser más 
altas y el efecto sobre el nodo sinusal de los FAA, 
previamente mal tolerado, ya no impediría su uti-
lización. Sin embargo, como ya se señaló arriba, 
múltiples estudios aleatorizados demuestran la es-
casa eficacia de los FAA en la prevención de epi-
sodios de FA paroxística 9,10,11 y la paciente estaría 
expuesta además a sus efectos secundarios, algu-
nos de los cuales pueden ser peligrosos: proarrit-
mia, trastornos tiroideos, toxicidad pulmonar, etc. 
Existe por tanto la posibilidad de que la paciente 

continúe sintomática, por refractariedad o por into-
lerancia a los fármacos, de forma que sea preciso 
realizar una ablación del nodo A-V. Este procedi-
miento tiene una eficacia cercana al 100 %, mejora 
la calidad de vida de los pacientes, su capacidad 
funcional y la supervivencia a largo plazo es simi-
lar a la de pacientes con FA no sometidos a abla-
ción del nodo A-V 34,35,36 sin embargo convierte al 
paciente en dependiente del marcapasos por lo 
que antes de optar por este procedimiento podría 
ser más adecuado intentar la ablación de las VVPP.

Un último aspecto a tener en cuenta es el de 
las complicaciones asociadas a ambos procedi-
mientos: 

Ablación de VVPP 
Tiene una incidencia de complicaciones mayores 

periprocedimiento en torno al 6 %. De las cuales la 
incidencia de las más graves sería: muerte: 0,1 %; 
taponamiento cardiaco: 0,2-6 %; tromboembolis-
mo: 0-7 %; fístula atrio-esofágica 0,1-0,25 % 7.

Implante de MP
La incidencia global de complicaciones peripro-

cedimiento relevantes se situaría entre un 5 y un 
9 % según los diferentes estudios 26,30,37. Es impor-
tante tener en cuenta que la edad media de los pa-
cientes sometidos a implante de MP es mayor que 
la de aquéllos sometidos a ablación de VVPP y que 
la complicación más frecuente es el desplazamien-
to de algún cable, 2,2-4,2 %, siendo el neumotórax 
la complicación más frecuente no asociada con el 
desplazamiento del cable con una incidencia del 
1,5-2 % y la mortalidad perioperatoria menor del 
0,05 %. Aunque el desplazamiento del cable supo-
ne un problema no despreciable por la necesidad 
de recolocarlo suele ser poco manifiesto desde un 
punto de vista clínico en estos pacientes pues para 
que vuelvan a tener síncopes por bradicardia se-
ría necesario el desplazamiento de ambos cables 
(0,0085-0,02 % de los casos) o la disfunción del 
dispositivo (0,2 %) 30.

CONCLUSIÓN

El tratamiento más adecuado para esta paciente 
(y de forma global para pacientes con síncopes 
secundarios a SBT) va a depender del objetivo te-
rapéutico: si priorizamos la manifestación clínica 
más grave, el síncope, la medida más adecuada 
sería el implante de un MP pues su eficacia en este 
sentido es cercana al 100 % sin embargo esto no 
controlaría por sí solo los episodios de FA con RVR 
sino que sería precisa la utilización de fármacos, 
con los efectos secundarios/riesgos que eso con-
lleva y con una eficacia relativamente baja. Por el 
contrario el tratamiento etiológico adecuado sería 
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la ablación de VVPP con la ventaja potencial de 
controlar todos los síntomas, sin embargo la pro-
babilidad de éxito es más baja, menor aún a largo 
plazo y especialmente teniendo en cuenta las ca-
racterísticas de la paciente. Además la recurrencia 
en esta patología es muy relevante pues la mani-
festación clínica de la misma puede ser un síncope 
en una paciente anticoagulada. Decidir cuál es el 

tratamiento óptimo de estos pacientes es por tan-
to difícil (las opciones terapéuticas en el SBT y su 
probabilidad de éxito en el control de los síntomas 
se resumen en la figura 1). Los resultados de un 
estudio aleatorizado que comparara directamente 
ambas estrategias permitiría tomar decisiones en 
base a una mayor evidencia científica.
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INTRODUCCIÓN

El 34 % de la población adulta presenta hiperten-
sión arterial (HTA) 1. Dicha entidad es la principal 
causa de mortalidad global correspondiendo al 
13 % de las muertes 2. El manejo de la HTA impli-
ca una serie de estrategias respecto a los hábitos 
dietéticos y del estilo de vida, así como el uso de 
fármacos antihipertensivos. Sin embargo, en algu-
nas ocasiones no es posible un control adecuado 
de los valores de presión arterial (PA) a pesar de 
las medidas empleadas.

La HTA resistente se define cuando los valores de 
PA se mantienen por encima de 140/90 a pesar del 
uso de tres o más fármacos hipotensores a dosis 
adecuadas, incluyendo un diurético 3,4. La preva-
lencia de la HTA resistente no está bien definida, 
pero en algunas estadísticas supone el 13 % de la 
población con HTA 5. Las causas de HTA refractaria 
son diversas (Tabla I). Dicha entidad empeora el 
pronóstico con tasas de hasta 3 a 6 veces mayo-
res de eventos cardiovasculares fatales y no fatales 
respecto a pacientes con cifras de PA controladas. 
La HTA refractaria incrementa el riesgo de hiper-
trofia ventricular, microalbuminuria, enfermedad 
renal, disfunción endotelial, endurecimiento de las 
arterias carotídeas y ateroesclerosis 6.

ACTIVIDAD SIMPÁTICA RENAL EN 
HIPERTENSIÓN ARTERIAL

La experimentación en animales muestra que 
la estimulación de las fibras eferentes simpáticas 
renales provoca un incremento en la secreción de 
renina y un aumento en la reabsorción del sodio y 
de las resistencia vasculares 7,8. Dicho aumento en 
las resistencias se acompaña de una reducción en 
el flujo sanguíneo y finalmente de una reducción 
en la tasa de filtrado glomerular 8. El efecto de la 
liberación de renina esta mediado por el adreno-
receptor β1 mientras que los efectos sobre la reab-
sorción del sodio y el tono vascular se hace a tra-
vés de los receptores α-1b y α-1a respectivamente. 
Por tanto, la denervación renal se traduce en una 
reducción de la liberación de renina, natriuresis y 
aumento del flujo renal.

Ablación de arterias renales. Estado del arte
Castro Urda V 1, García Touchard A 2, Moñivas Palomero V 3, Goicolea Ruigómez J 2, Fernández 
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Tabla I. Causas de hipertensión refractaria

Sobrecarga de volumen Por fármacos Comorbilidades Causas secundarias

•	Exceso de ingesta de 
sodio

•	Retención de volumen 
por enfermedad renal

•	No adherencia al tto
•	Dosis inadecuadas
•	Combinaciones inapro-

piadas
•	Ciclosporina y Tacro-

limus
•	Cocaína o anfetaminas
•	Simpaticomiméticos
•	Productos de herbo-

lario
•	Esteroides
•	AINEs
•	EPO
•	Anticonceptivos orales

•	Obesidad
•	Consumo excesivo de 

alcohol
•	 Inactividad física
•	Dieta baja en fibra

•	SAHS
•	Hiperaldosteronismo 

primario
•	Feocromocitoma
•	Hiperparatiroidismo
•	Coartación aórtica
•	Nefropatía parenqui-

matosa
•	Estenosis de la arteria 

renal
•	Tumor intracraneal.

Para recordar

•	La HTA resistente se define cuando los valores 
de PA se mantienen por encima de 140/90 a pe-
sar del uso de tres o más fármacos hipotensores 
a dosis adecuadas, incluyendo un diurético

•	supone el 13 % de la población con HTA
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El incremento en la actividad simpática renal se 
postula como un mediador en el balance entre la 
natriuresis y la presión sanguínea. La denervación 
renal ha demostrado prevenir o retrasar el desa-
rrollo de HTA así como reducir su magnitud en di-
ferentes modelos animales 9.

Con respecto a las fibras aferentes renales se han 
descrito efectos centrales de tipo simpático-exci-
tatorio así como simpático-inhibitorios de origen 
central, los cuales originan una respuesta a nivel 
eferente renal para mantener un grado de activi-
dad simpática renal (lo que facilita la excreción re-
nal de sodio) 10-12.

En animales con enfermedad renal crónica, la ri-
zotomía dorsal a nivel D9-L1 interrumpe de forma 
selectiva la inervación aferente renal, reduciéndo-
se el flujo simpático y la tensión arterial 13. En pa-
cientes con hipertensión maligna, la simpatecto-
mía dorsolumbar llevaba a una reducción de los 
niveles de PA, realizándose dicha técnica antes 
del desarrollo de los fármacos antihipertensivos 14. 
Sin embargo, la técnica fue abandonada debido al 
gran número e importancia de las complicaciones 
y comorbilidades que asociaba tales como una clí-
nica de ortostatismo muy incapacitante 14. Además, 
el desarrollo de los fármacos antihipertensivos y el 
buen control de las cifras de hipertensión arterial 
hizo que la técnica de la simpatectomía dorsolum-
bar fuera completamente abandonada.

Recientemente, se ha observado, que en pacien-
tes con insuficiencia renal crónica en tratamiento 
con hemodiálisis, la actividad simpática central se 
encuentra elevada 15. La nefrectomía bilateral re-
duce la actividad simpática y disminuye las cifras 
de PA en estos pacientes. El trasplante renal no es 
capaz de reducir la actividad simpática central, al 
contrario que la nefrectomía bilateral 16.

Estos datos muestran, que los efectos simpático-
excitatorios del sistema aferente renal juega un 
papel principal en el incremento de la actividad 
simpática central y por tanto, en el desarrollo de 
hipertensión arterial en pacientes con enferme-
dad renal crónica.

ENSAYOS CLÍNICOS EN HUMANOS

El primer estudio como “prueba del concepto” 
en humanos se publicó en 2009 17. Se trataba de un 
estudio multicéntrico que se llevó a cabo en cinco 
centros hospitalarios. Se reclutaron 50 pacientes 
con hipertensión resistente (PAs > 160 mmHg con 
al menos tres fármacos antihipertensivos, entre los 
que se incluía un diurético). De ellos, se realizó el 
procedimiento en 45 pacientes, ya que 5 de ellos 
tuvieron que excluirse por problemas anatómicos. 

La PA media tomada en la consulta de los pacientes 
fue de 177/101 mmHg. Al mes del procedimiento 
se obtuvo una reducción significativa de los valo-
res de PA de -14/-10 mmHg 17.

Recientemente se ha publicado el resultado a 
largo plazo (36 meses de seguimiento) de 153 
pacientes, en los que se incluían los 50 pacientes 
iniciales. El resultado a 36 meses estaba disponi-
ble para 88 de los pacientes 18. El descenso en los 
valores de PA fue significativo de -32/-14 mmHg. 
El número de fármacos antihipertensivos no varió 
(media de 4.7 al principio del estudio). La PA regis-
trada de forma ambulatoria mediante MAPA sólo 
se obtuvo en 12 pacientes. Entre los 9 pacientes 
respondedores a la terapia, el descenso fue menor 
en los valores de MAPA que en los obtenidos en la 
consulta médica (-11 mmHg vs -27 mmHg) 17.

Tras este primer estudio, el cual suponía la “prue-
ba del concepto” para la técnica, se publicó un año 
después el primer ensayo randomizado, controla-
do y no ciego en el que se incluyeron 106 pacien-
tes 19. Los criterios de inclusión fueron ligeramen-
te diferentes (PAs>160 mmHg; >150 mmHg para 
diabetes y en tratamiento con tres o más fármacos 
antihipertensivos). Si bien, el uso de un diurético 
no era un criterio indispensable para ser incluido, 
la gran mayoría de los pacientes lo tenían prescri-
to (89 % randomizados al grupo de tratamiento y 
91 % de los controles). El número medio de fárma-
cos fue de 5 en ambos grupos. 

Se obtuvo una reducción de los valores de PA en 
el grupo de tratamiento de -32/-12mm Hg a los 
seis meses de seguimiento. Los valores medios 
basales de PA eran de 178/96  mmHg. En el grupo 
control no se obtuvo ningún cambio en los valores 
de PA (1/0 mmHg).

Con respecto a los valores de PA medida de for-
ma ambulatoria (MAPA) se obtuvieron resultados 
en 45 de los 106 pacientes (42 %). El descenso en 
lo valores de PA fue de -11/-7 mm Hg en el grupo 

Para recordar

•	La inervación aferente y eferente de las 
arterias renales interviene en la producción 
de renina y por tanto en el paso de angio-
tensina I en angiotensina II, así como en el 
incremento en la secreción de aldosterona 
por parte de la glándula adrenal

•	 	A través de dichos mecanismos se regula el 
balance de retención de agua y sodio por parte 
del riñón y por consiguiente, el control de la 
presión arterial
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de tratamiento comparado con una reducción de 
-3/-1mm Hg en el grupo control. De forma análoga 
al estudio anterior, el descenso de la PA, cuando 
se medía de forma ambulatoria, era inferior al que 
se obtenía cuando la medición se realizaba en la 
consulta.

En el estudio EnligHTN 1 20, se empleó otro caté-
ter, desarrollado por St Jude Medical, cuya dife-
rencia más notable respecto al empleado en los 
estudios Symplicity (Medtronic) radica en que se 
trata de un electrodo multipunto, al contrario que 
el anterior, donde la ablación se tenía que realizar 
punto a punto (Figura 1 y 2). Se acortaban los tiem-
pos del procedimiento, así como se simplificaba la 
técnica.

 Se trató de un estudio prospectivo no randomiza-
do donde se incluyeron 46 pacientes con hiperten-
sión refractaria (definida con los mismos criterios 
que en el Symplicity HTN-2). A los seis meses de 
seguimiento se documentó un descenso en la PA 
medida en consulta de -26/-10 mmHg y una reduc-
ción en la PA medida por MAPA de -10/-6 mmHg.

Existe también un estudio en pacientes con fibri-
lación auricular paroxística a los que se les iba a 
realizar una ablación de venas pulmonares, que se 
aleatorizan a ablación de arterias renales versus 
grupo control 21. Se trató de un estudio modesto 
y pequeño con 27 pacientes incluidos. Se obtuvo 
una reducción en las cifras de PA de -25/-10 mmHg 
en el grupo de ablación renal en comparación con 
una reducción de -5/-3 mmHg en el grupo control. 
Así mismo, se obtuvo una reducción significativa 
en la recidiva de fibrilación auricular en el grupo 
en los que se había realizado también ablación de 
las arterias renales. Es el único estudio de los rea-
lizados hasta la fecha, donde se ha empleado un 
“end point” de éxito del procedimiento. La abla-
ción de las arterias renales se mantenía hasta que 
una estimulación a alta frecuencia en las arterias 

renales no originaba una elevación aguda en las 
cifras de PA.

Uno de las críticas que se ha achacado a esta téc-
nica es la falta de criterios para definir el éxito agu-
do del procedimiento. De alguna manera, se trata 
de un procedimiento ciego, en el que el operador 
no cuenta con ningún dato o factor que le sugie-
ra que se ha tenido éxito agudo en la realización 
de la denervación renal. Como se ha indicado con 
anterioridad, el único estudio hasta la fecha, en el 
que se medía el efecto agudo de la denervación 
renal, fue el realizado de forma conjunta con el ais-
lamiento de la venas pulmonares 21.

Los buenos resultados obtenidos en los ensayos 
Symplicity, Enlight y otros estudios no randomiza-
dos o registros, hizo que la técnica se generaliza-
se y que tuvieran unas perspectivas muy positivas 
por parte de clínicos, intervencionistas y pacien-
tes. De hecho, la Sociedad Europea de Cardiolo-
gía (ESC) publicó un documento de “consenso”, 
respecto al uso de la técnica de denervación renal 
en pacientes con HTA resistente 22. Según la ESC, 
los pacientes candidatos a realización de denerva-
ción renal debían cumplir los siguientes criterios: 
pacientes con PA medida en consulta > 160 mmHg 
(> 150 mmHg en diabéticos), tratamiento con tres o 
más fármacos antihipertensivos, incluyendo el uso 
de un diurético en los que se habían descartado 
causas secundarias de HTA secundarias, así como 
la “pseudoresistencia” mediante la medición de 
MAPA. Los pacientes debían presentar función 
renal conservada (Tasa de filtración glomerular 
≥ 45 ml/min/1.732) y una anatomía de arterias re-
nales favorable para la realización de la ablación 
(ausencia de estenosis renal, arterias polares ac-
cesorias o revascularización renal previa).

En 2014, se publican los resultados del estudio 

 

   

Figura 1. Catéter ENLIGHT. Multielectrodo. St 
Jude Medical.

Figura 2. Catéter Symplicity. Medtronic.
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SYMPLICITY HTN-3 23, probablemente el ensayo 
necesario para la aprobación del dispositivo por la 
FDA para uso en los Estados Unidos (la EMA ya lo 
había aprobado con anterioridad en Europa). Los 
resultados fueron recibidos por la comunidad cien-
tífica con sorpresa evidente y cierta incredulidad. 

Se trató de un ensayo aleatorizado, doble ciego, 
prospectivo y controlado con placebo (procedi-
miento “sham” o fantasma en el grupo control, lo 
cual representaba una novedad respecto a todos 
los estudios de denervación renal realizados hasta 
la fecha) que estudia la eficacia a los 6 meses de la 
denervación renal en pacientes con hipertensión 
arterial refractaria definida como la presencia de 
PAs superior a 160  mmHg a pesar de tratamien-
to con al menos tres fármacos antihipertensivos a 
dosis máximas toleradas, incluyendo un fármaco 
diurético.

Se incluyeron 535 pacientes: 363 en el grupo de 
denervación renal con catéter Symplicity Medtro-
nic® y 171 en el grupo placebo, consistente en la 
realización de una angiografía renal sin denerva-
ción renal. Los criterios de inclusión comprendían 
tres fases. Inicialmente se seleccionó a pacientes 
con tratamiento médico óptimo en las últimas 2 se-
manas (al menos 3 fármacos a dosis máximas tole-
radas de los cuales uno era un diurético) y con pre-
sión arterial sistólica (PAS) en consulta ≥160 mmHg 
tras 3 mediciones. Posteriormente, se les indicaba 
la realización de una monitorización ambulatoria 
de la PA (automedida de la presión arterial en el 
domicilio) durante 2 semanas con 2 mediciones 
diarias, comprobando además la adherencia tera-
péutica mediante seguimiento y encuestas. Aque-
llos con una PAS media ≥160 mmHg se les coloca-
ba un MAPA de 24 horas, seleccionando a aquellos 
con PAS media ≥135 mmHg.

Se excluyó a los pacientes con HTA secundaria, 
ingresos por emergencia hipertensiva en el último 
año y aquellos con contraindicaciones anatómicas: 
aneurisma arteria renal, estenosis arteria renal 
(>50 %), intervención previa en arteria renal, diá-
metro de la arteria <4 mm y segmentos tratables 
< 20 mm longitud. El ensayo fue doble ciego (ni el 
paciente ni los asesores clínicos sabían si la dener-
vación se había realizado). Durante los 6 meses si-
guientes no se hicieron cambios en el tratamiento 
a no ser que fuera imprescindible.

Se incluyeron 535 pacientes, correspondiendo al 
37,1 % de los pacientes escrutados (1.441). Todos 
los pacientes fueron incluidos en 88 centros de los 
Estados Unidos.

Los objetivos del estudio eran cambio en la PAS 
tomada en consulta a los 6 meses, con una dife-

rencia entre grupos de al menos 5 mmHg en las 
cifras en consulta y 2 mmHg en la MAPA, así como 
la evaluación de criterios de seguridad: muerte, 
insuficiencia renal avanzada, embolismo, compli-
caciones renovasculares, crisis hipertensivas al 
mes y nueva estenosis de la arteria renal (>70 %) 
a los 6 meses.

Los dos grupos fueron comparables en cuan-
to a las características basales y al tratamiento 
farmacológico. La media de fármacos antihiper-
tensivos en ambos grupos fue de 5. Los resul-
tados de PAS en consulta a los 6 meses fueron: 
-14,13 ± 23,93 mmHg en el grupo de tratamiento 
frente a -11,74 ± 25,94 mmHg en el grupo placebo, 
con una diferencia de -2,39 mmHg; (IC 95 % -6,89 a 
2,12; p=0,26). Los resultados de PAs en MAPA, a los 
6 meses fueron: -6,75 ± 5,11 mmHg en el grupo de 
tratamiento frente a -4,79 ± 17,15 mmHg en el gru-
po placebo, con una diferencia de -1,96 mmHg;( 
IC 95 % -4,97 a 1,06; p=0,98). En el análisis por 
subgrupos tampoco se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas. Se cumplieron los 
criterios de seguridad comentados.

Se concluye que, al contrario de otros estudios 
previos publicados, en este primer ensayo doble 
ciego, aleatorizado y comparado con “procedi-
miento fantasma”, la denervación es segura, pero 
no consigue disminuir la PAS significativamente en 
pacientes con HTA refractaria.

En la figura 3 se observan los datos de PA obteni-
dos en todos los estudios SYMPLICITY

Existen varias teorías para la explicación de los 
resultados negativos obtenidos en el estudio.

1.- Es posible que la ablación de las arterias re-
nales en humanos simplemente no sea efectiva y 
que la reducción de las cifras de PA obtenidas en 
los registros o en los estudios controlados con pla-
cebo se deban a un fenómeno de “regresión a la 

Para recordar

•	El estudio SYMPLICITY HTN-3 es el estudio más 
grande y con mayor rigor científico realizado 
hasta la fecha

•	 	Se trata del primer ensayo doble ciego, alea-
torizado y comparado con placebo mediante 
“procedimiento fantasma”

•	Los resultados del estudio muestran que la 
denervación es segura, pero que no consiguió 
disminuir la PAS significativamente en pacientes 
con HTA refractaria.
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media” o a sesgos propios de los estudios no ran-
domizados.

2.- Podría ser posible que el “poder estadístico” 
del ensayo SYMPLICITY 3 no sea lo suficientemen-
te alto para detectar diferencias estadísticamente 
significativas entre los grupos de tratamiento, ya 
que el cálculo del tamaño muestral del estudio 
se hizo en base a los resultados obtenidos en los 
ensayos previos de denervación renal, en los que 
parece que el efecto del tratamiento se puede en-
contrar sobreestimado. Sin embargo, el SYMPLICI-
TY 3 es el mayor estudio realizado hasta la fecha, 
con una inclusión de pacientes muy superior a la 
realizada en estudios anteriores. No obstante, el 
número de pacientes, es claramente inferior cuan-
do se compara con estudios con fármacos antihi-
pertensivos donde el número de pacientes suele 
ser de miles.

3.- El procedimiento puede haberse realizado de 
manera no efectiva. Es interesante que los 535 
pacientes fueron incluidos en 88 centros en los 
Estados Unidos. Globalmente, se realizaron 364 
procedimientos de denervación por 111 opera-
dores, lo que arroja una media de procedimien-
tos de aproximadamente 3 por operador. Ya que 
la técnica, no estaba aprobada por la FDA y no se 
realizó ningún procedimiento previo a la inclusión, 
los operadores pasaron la “curva de aprendizaje” 
con pacientes ya incluidos en el ensayo. El 31 % de 
los operadores tan sólo realizo un procedimiento y 
solamente 26 operadores realizaron ≥ 5 casos. Si 
bien se realizó un análisis “post hoc” en el que no 
había diferencias significativas entre los resultados 
de los pacientes, en los que el procedimiento ha-
bía sido realizado por operadores con mayor ex-
periencia en comparación con aquellos con menor 
experiencia, dicho análisis presenta una limitación 
estadística por el escaso número de operadores 
considerados como “experimentados” (> 5 proce-
dimientos).

4.- El conocimiento de la inervación de las arte-
rias renales era insuficiente en el momento de la 
realización del estudio SYMPLICITY 3. Una de las 
recomendaciones para la realización del procedi-
miento con el catéter Symplicity, era empezar la 
ablación de forma distal e inferior para posterior-
mente retirar y rotar, para la realización de cuatro 
ablaciones focales con una orientación anterior, 
inferior, superior y posterior con una distancia de 
≥ 5 mm entre cada aplicación 24. Recientemente se 
ha publicado un artículo 25, en el que se estudia la 
anatomía de la inervación renal en 20 cadáveres 
(12 con hipertensión arterial y 8 normotensos). Se 
concluye que existe mayor número de nervios en 

 

   Figura 3. Reducción en los valores de PA sistoli-
ca y diastolica tras ablación renal en los estudios 
Symplicity

 
Figura 4. Inervación de arteria renal. La densidad de renervación es mayor a nivel proximal y media, donde la 
distancia hasta la pared arterial es mayor.
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los segmentos proximales y mediales que en los 
distales de las arterias renales. La distancia media 
desde la luz del vaso a los nervios es mayor a nivel 
proximal que distal (Figura 4). La distribución cir-
cunferencial de los nervios periarteriales es mayor 
en la región ventral que en la dorsal. La densidad 
de las fibras eferentes es mayor que la de las fibras 
aferentes. Las arterias renales accesorias están ro-
deadas de nervios simpáticos. No hay diferencia 
en la anatomía de los nervios en función de que 
los pacientes sean o no hipertensos. Por dichos 
motivos, parece razonable una mayor focalización 
sobre las partes más proximal o medial de la ar-
teria, en su vertiente ventral, siendo la parte más 
distal menos importante para el objetivo de la de-
nervación renal. Sin embargo, ya que la distancia 
desde la pared arterial hasta la inervación es más 
larga en la parte proximal, la denervación renal a 
niveles proximal y medias se hace más laboriosa 
por dificultades en el acceso de la radiofrecuencia 
a la localización de los nervios aferentes y eferen-
tes. En el Euro PCR de 2014 se analizaron algunos 
datos “posthoc” del SYMPLICITY 3. Se mostró que 
un mayor número de ablaciones realizadas se aso-
ciaba con una reducción progresiva en los valores 
de PA. También se observó que en el 75 % de los 
pacientes no se había ablacionado en los cuatro 
cuadrantes de la circunferencia, en al menos una 
de las arterias. Aquellos pacientes en los que se 
ablacionó en los cuatro cuadrantes de las dos ar-
terias obtuvieron mayores beneficios que el resto 
de pacientes. El desarrollo de catéteres multie-

lectrodo montados sobre balones o cestas puede 
contribuir a un mejor contacto y distribución en 
el número y localización de las ablaciones que un 
electrodo focal. 

5.- La medicación antihipertensiva podría no estar 
del todo estabilizada anteriormente a la randomi-
zación. Según protocolo, no se permitían cambios 
en la medicación en las dos semanas previas a la 
randomización. Sin embargo, sabemos por otros 
estudios, que el máximo efecto obtenido tras la in-

troducción de una nueva medicación antihiperten-
siva puede tardar hasta ocho semanas. Por tanto, es 
posible, que en el SYMPLICITY 3, los pacientes no 
se encontraran totalmente estabilizados, respecto 
a sus cifras de PA, en el momento de la aleatoriza-
ción. El descenso marcado en los valores de PA en 
la rama placebo apoya esta teoría.

6.- El 40 % de los pacientes incluidos en el estudio 
se encontraban en tratamiento con vasodilatadores 
directos, lo que suponía un mayor porcentaje que 
en los estudios anteriores (donde el porcentaje lle-
gaba al 20 %). El tratamiento con vasodilatadores 
directos se mostró como un factor predictor para 
la pobre respuesta a la técnica de la denervación 
renal. Por el contrario, el uso previo de inhibidores 
de la aldosterona se mostró como un factor favora-
ble para la buena respuesta a la técnica.

7.- La población incluida en el SYMPLICITY 3 es 
diferente a la de los estudios previos, que habían 
sido realizados en Europa y Australia. El 25 % de 
la población incluida eran de raza negra y en un 
análisis de subgrupos, el grupo control obtuvo 
mayor reducción en las cifras de PA en individuos 
de raza negra en comparación con otras razas 
(-17.8 mmHg vs -8.6 mmHg). En la hipertensión 

con bajos niveles de renina, habitual en afroame-
ricanos, se responde pobremente al tratamiento 
con IECA y betabloqueante con mejor respuesta 
al tratamiento con diuréticos y betabloqueantes 26

CONCLUSIONES

La hipertensión arterial es una entidad prevalen-
te asociada a una elevada morbimortalidad y a un 
importante gasto sanitario. Existe un grupo de pa-
cientes, en los que el control de los niveles de PA 
no es posible a pesar del uso combinado de al me-
nos tres fármacos antihipertensivos de diferentes 
clases. Dichos pacientes presentan una hiperten-
sión refractaria o resistente.

En los últimos años hemos vivido la aparición de 
la técnica de la denervación renal, consistente en 
la realización de una ablación mediante radiofre-

Para recordar

•	La densidad de nervios es mayor en los seg-
mentos proximales y mediales que en los dista-
les de las arterias renales

•	La distancia media desde la luz del vaso a los 
nervios es mayor a nivel proximal que distal

•	Existe mayor presencia de nervios en la región 
ventral arterial en comparación con la región 
dorsal

Para recordar

•	El tratamiento con vasodilatadores directos se 
mostró como un factor de mala respuesta al 
tratamiento con denervación renal

•	El tratamiento con inhibidores de la aldosterona 
se asoció a una buena respuesta a la técnica de 
denervación
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cuencia de la inervación aferente y eferente de la 
arteria renal a través de la pared arterial.

Los resultados de lo estudios iniciales, así como 
los randomizados no controlados con placebo 
despertaron el interés de los clínicos, intervencio-
nistas, industria y pacientes que recibieron los da-
tos con gran optimismo.

La comunicación y posterior publicación del re-
sultado neutro del ensayo SYMPLICITY HTN-3 fue 
recibido con incredulidad y sorpresa por la comu-
nidad científica. Sin embargo, se trata del estudio 
más largo y mejor diseñado desde un punto de 

vista de rigor científico hasta la fecha, ya que se 
trata de un ensayo randomizado y controlado con 
“procedimiento ficticio” en el grupo control.

Existen varias teorías sobre la divergencia de los 
resultados obtenidos en los primeros estudios o 
registros con el obtenido en el SYMPLICITY 3.

En la actualidad, la técnica de la denervación re-
nal no debe caer en una “vía muerta” y debe se-
guir progresando en su desarrollo a través de la 
experimentación clínica, no pareciendo razonable 
su uso, fuera de registros o ensayos clínicos.
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INTRODUCCIÓN

La fractura del cable-electrodo es una de las prin-
cipales complicaciones del desfibrilador automá-
tico implantable (DAI), ya que en muchos casos 
debuta en forma de descargas inadecuadas pro-
vocadas por sobredetección de señales en el ca-
nal ventricular, con el consiguiente incremento de 
la morbimortalidad.

El Lead Integrity Suite de Medtronic combina dos 
algoritmos específicamente diseñados para de-
tectar precozmente la disfunción del cable y así 
evitar choques por sobredetección de ruido. En 
primer lugar, el Lead Integrity Alert (LIA) alerta so-
bre sospecha de fractura del cable basándose en 
la presencia de al menos dos de los tres criterios 
siguientes: 

1.	Variaciones en la impedancia

2.	Detección de episodios de frecuencia alta no 
sostenida [2 o más episodios de TVNS con ci-
clo menor de 220 ms en 60 días] 

3.	Detección de intervalos V-V cortos por el con-
tador de detección de integridad [más de 30 
intervalos por debajo de 130 ms no relaciona-
dos con eventos arrítmicos en 3 días]. 

En segundo lugar, el Lead Noise Discrimination 
and Alert (LNDA) identifica la sobredetección por 
ruido mediante su comparación con el electrogra-
ma de campo lejano y retiene la administración de 
las terapias. Con la activación del algoritmo se ge-
nera una alerta sonora que se repite cada 4 horas.

CASO CLÍNICO:

Varón de 74 años con miocardiopatía dilatada de 
etiología no isquémica y disfunción sistólica severa 
diagnosticado en el año 2005 a raíz de un episodio 
de muerte súbita recuperada. En dicha ocasión se 
implantó un DAI bicameral con cable modelo 6947 
Sprint Quattro Secure de Medtronic en ventrículo 
derecho, recambiándose el generador hace un 
año por agotamiento de la batería.

Desde el inicio de su cardiopatía el paciente 
presentó buena evolución clínica bajo tratamiento 
médico óptimo, permaneciendo asintomático, sin 
eventos arrítmicos y en clase funcional I de la NYHA 
hasta el mes de Febrero de 2014, en que ingresó 

en nuestro centro por insuficiencia cardiaca des-
compensada a raíz de una infección respiratoria. 
Al ingreso se constató la existencia de un bloqueo 
completo de rama izquierda (BCRI) y el ecocar-
diograma mostró un ventrículo izquierdo dilatado 
(diámetro telediastólico de 62 mm) con disfunción 
sistólica severa y fracción de eyección por método 
Simpson biplano del 28 %, sin otras alteraciones 
relevantes. Ante ello se decidió que el paciente era 
candidato a terapia de resincronización cardiaca, 
y se llevó a cabo una actualización del dispositivo 
a CRT-D (Protecta XT CRT-D de Medtronic) consi-
guiéndose la implantación del cable de ventrículo 
izquierdo a través del seno coronario sin inciden-
cias, con buen umbral de estimulación y ausencia 
de estimulación frénica. Tras analizar los cables 
antiguos que mostraron parámetros eléctricos nor-
males, se reconectaron al nuevo dispositivo CRT-
D. El día previo al alta hospitalaria se comprobó el 
normofuncionamiento del sistema.

La evolución clínica posterior fue favorable, con 
mejoría progresiva de los síntomas y regreso a cla-
se funcional I de la NYHA. Un mes mas tarde, el pa-
ciente contactó con nuestra consulta refiriendo la 
percepción la tarde anterior de una alerta sonora 
de alta prioridad del DAI, y que desde entonces se 
repetía cada 4 horas.

Al interrogar el dispositivo se confirmó la pre-
sencia de una señal de aviso de activación del LIA. 
En primer lugar, el registro de arritmias mostraba 
desde al menos 5 días antes, múltiples episodios 
de alta frecuencia no sostenida (figura 1). En se-
gundo lugar, el contador de integridad había re-
gistrado 17.432 intervalos V-V cortos (figura 2). 
Apoyando la sospecha de fractura del cable, en la 
curva de tendencia de impedancia se había regis-
trado una elevación por encima de 2.300 ohm va-
rios días antes (figura 3). 

En el listado de eventos se observaban además 
numerosos episodios de ruido. Se revisaron los 
electrogramas disponibles en los que efectiva-
mente se observaban registros compatibles con 
artefactos de alta intensidad en el canal ventricular 
que habían sido correctamente identificados por 
el LNDA (figura 4), gracias a lo cual no se había 
liberado ninguna terapia.

En el momento de la consulta la impedancia del 
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cable era normal de forma basal en torno a 500 Ω 
con un adecuado umbral de estimulación, pero se 
comprobó elevación de la impedancia por encima 
de 3.000 Ω al realizar movimientos forzados con el 
brazo izquierdo (figura 5A). Coincidiendo con es-
tas maniobras se producía la detección de artefac-
tos en el canal ventricular (figura 5B).

Aunque una revisión radioscópica exhaustiva 
no permitió observar datos evidentes de ruptura 
del cable, se estableció el diagnóstico de fractura 
parcial del conductor y se intentó la extracción del 
mismo mediante tracción simple, que fue inefecti-
va por lo que se desistió de la extracción y se im-
plantó un nuevo cable en VD sin complicaciones. 
Tres meses después, el paciente acudió a revisión, 
en la que se comprobó el normofuncionamiento 
del dispositivo y la ausencia de nuevas alertas. Un 

Figura 1. Episodios de frecuencia alta no sostenida. Las flechas marcan los intervalos con ciclo menor de 220 
ms por detección de artefactos en el electrograma ventricular. EGM1: puntaA/anilloA. EGM3: puntaVD a anillo 
VD.

Figura 2. Datos del contador de detección de inte-
gridad. Registro de 17.432 intervalos V-V por de-
bajo de 130 ms.
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control ecocardiográfico demostró mejoría de la 
función ventricular con respecto a estudios pre-
vios, con FEVI estimada en torno al 40-45 % y en la 
actualidad el paciente continúa en clase funcional 
I de la NYHA. 

DISCUSIÓN

La prevención de terapias inapropiadas en el 
paciente portador de DAI se ha convertido en un 
tema prioritario debido al impacto negativo que 
provocan tanto a nivel médico como psicológico, 
con importantes repercusiones en la calidad de 
vida y en el pronóstico del paciente. A pesar de 
los crecientes esfuerzos para evitarlas, su inciden-
cia sigue siendo alta, afectando al 18 % de los pa-
cientes portadores de un DAI en el seguimiento a 
5 años 1, y las descargas inapropiadas llegan a al-
canzar en algunas series hasta el 25-35 % del total 
de terapias administradas 2,3. Una de sus posibles 
causas es la fractura del cable, siendo en muchos 
casos las descargas inadecuadas múltiples por so-
bredetección de ruido la primera manifestación 
de la fractura. 

En algunas series se ha descrito hasta un 15 % de 
disfunción del cable de forma global, con una tasa 
de fallo anual del 20 % en cables con más de 10 
años 4. La alteración mas frecuentemente reporta-
da es el deterioro del aislante, que ocurre en hasta 
el 56 % del total de cables disfuncionantes, y en el 
70 % en cables de más de 7 años. Por otra parte, 
cuando el fallo se debe a ruptura del conductor, 
con frecuencia éste permanece en contacto inter-
mitente (debido al soporte que recibe de otros 
conductores que van en paralelo), lo que puede 
ocasionar la detección de ruido y consecuente-
mente la administración de terapias inapropiadas.

Las fracturas del conductor han sido descritas con 

más frecuencia en pacientes jóvenes, los más acti-
vos y en aquellos con función ventricular conser-
vada 5. Los pacientes con dispositivos antiguos que 
han sido sometidos a recambios de generador son 
más susceptibles de presentar estos problemas, 
tanto por el deterioro que sufre el material del ca-
ble con el paso del tiempo, como por la manipula-
ción inherente al procedimiento de recambio. 

En este sentido, los algoritmos de discriminación 
de ruido en el canal ventricular resultan muy útiles 
para reducir el número de choques inapropiados 
por esta causa, además de que en muchos casos 
alertan precozmente de la disfunción por fractu-
ra antes de que se produzcan complicaciones. El 
Lead Integrity Suite ha sido desarrollado por Med-
tronic con este objetivo, y se encuentra disponible 
para la práctica clínica desde el año 2008 6 . El pri-
mer componente, el LIA, es un algoritmo diagnós-
tico que combina dos criterios de sobredetección 
(intervalos V-V cortos en el contador de detección 
de integridad y TVNS de alta frecuencia) y uno 
de impedancia (elevación brusca por encima de 
valores predeterminados) cuya conjunción se co-
rrelaciona altamente con la disfunción del cable. 
Una vez activada la alerta, el número de intervalos 
necesarios para detección de FV se extiende au-
tomáticamente a 30/40 si se programó en un valor 
inferior, reduciendo así el número de descargar 
inapropiadas. Resulta especialmente útil su aplica-
ción en pacientes con cables antiguos sometidos 
a varios recambios, en los que se conoce que la 
tasa de fractura es alta y el diagnóstico precoz es 
vital. Los primeros análisis del Lead Integrity Alert 
(LIA) demostraron una sensibilidad del 82,2 % y 
una especificidad cercana al 100 %, por lo que la 
incidencia anual de falsos positivos es muy baja 
(0,007 %) 7,8. Cuando ocurre, lo más frecuente es 
que se active por sobredetección, así que en úl-

Figura 3. Curva de tendencia de impedancias del electrodo de VD. La flecha marca un pico de elevación brus-
ca por encima de 2.300 ohm. Se observa además una elevación progresiva de la impedancia en las últimas 
determinaciones.
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tima instancia incluso en estos casos, la alerta del 
LIA aporta información importante y favorece la 
prevención de choques inadecuados por sobre-

detección derivada de problemas distintos de la 
disfunción del cable.

El segundo componente, el LNDA, fue diseñado 

Figura 4. Episodio de sobredetección ventricular y retención de terapia. Se muestra un segmento del registro 
del electrograma endocavitario donde se observan artefactos en el canal ventricular con señal de alta fre-
cuencia. La flecha marca el momento en el que se cumple el criterio de FV y queda retenida la administración 
del choque (R) gracias a la correcta actuación del algoritmo de detección de ruido. Una vez activado mantiene 
retenida la terapia (asteriscos) hasta que la señal detectada sale del rango de FV, como en este caso, o hasta 
superar el tiempo límite programado. EGM1: puntaA/anilloA. EGM3: puntaVD a anilloVD.
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para evitar choques por sobredetección de ruido 
en el canal ventricular. Para ello, analiza el elec-
trograma de campo cercano y lo compara con lo 
detectado en el campo lejano (carcasa a bobina 
VD o bobina VD a bobina VCS), ya que en éste los 
artefactos por ruido habitualmente no son visibles. 
Para validar la señal, aplica un complejo algoritmo 
basado principalmente en criterios de amplitud 
de voltaje comparando cada evento detectado. En 
caso de tratarse de una verdadera arritmia ventri-
cular debe existir correlación entre ambas señales. 
En caso contrario, las señales se catalogan como 
ruido y se retiene la terapia. La administración 
queda detenida durante un periodo de tiempo lí-
mite modificable, el RV Lead Noise Discrimination 
Timeout, durante el cual se analiza el ritmo conti-
nuamente mientras los eventos detectados perma-
nezcan en zona de FV. En caso de ruido sostenido 
por encima del límite programado, el dispositivo 
administrará un choque para no comprometer la 
seguridad del paciente. Este periodo varía desde 
15 s hasta 2 minutos, y viene programado nominal-
mente en 0,75 minutos (45 segundos), ya que es 
sabido que el 85 % de los episodios de ruido son 
de menor duración 9.

La mayor parte de la información de que se dis-
pone acerca de la efectividad del algoritmo pro-
viene de datos obtenidos con cables del modelo 
Sprint Fidelis (Medtronic), en los que se notificó 
una alta tasa de fracturas. Casos como el publi-
cado por Koenig et al. 10 demuestran su utilidad a 
la hora de identificar pacientes en riesgo. En ese 
caso, la activación del LIA predijo correctamente 

el fallo del cable varias semanas antes del primer 
episodio de sobredetección, que pudo objetivarse 
precozmente programando un seguimiento más 
estrecho. Kallinen et al. 11 publicaron un estudio 
prospectivo que incluyó 461 pacientes a los que 
se había implantado un cable de desfibrilación 
modelo Sprint Fidelis, de los cuales 52 (11,3 %) 
resultaron disfuncionantes. Durante el seguimiento 
demostraron que la tasa de descargas inapropia-
das fue menor en aquellos pacientes con LIA. Estos 
hallazgos eran consistentes con lo reportado pre-
viamente por Van Rees et al. 12, quienes analizaron 
372 pacientes y detectaron una tasa de disfunción 
del cable a los 42 meses del 11 %, observándose 
que la incidencia anual de choques inapropiados 
se había reducido del 1,5 al 0,8 % en los pacientes 
con LIA.

Algo similar ocurre con los cables modelo Riata 
(St. Jude Medical), en los que existe una elevada 
tasa de disfunción por erosión de la cubierta ais-
lante. En el caso de estos cables, la aplicación del 
algoritmo de integridad puede resultar especial-
mente útil ya que habitualmente las impedancias 
permanecen prácticamente normales, lo que hace 
difícil el diagnóstico precoz en el seguimiento ha-
bitual 13. En 2012 se publicaron dos casos de acti-
vación del LIA por deterioro del aislamiento con 
un cable Riata por cumplimiento de criterios de 
sobredetección e impedancias normales, en los 
que se pudieron prevenir los choques de forma 
satisfactoria 14,15. 

Recientemente un nuevo estudio con más de 

Figura 5. Interrogación del dispositivo durante maniobras de provocación mediante movilización forzada del 
miembro superior izquierdo. A) Elevación de impedancia del electrodo de VD por encima de 3.000 ohm. B) 
Inducción de ruido en el canal ventricular con los movimientos y comparación con el electrograma de campo 
lejano. EGM2: HVA/bobinaVD. EGM3: puntaVD a anilloVD.
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12.700 pacientes publicado por Ellenbogen et al. 8 
se centró en la efectividad del algoritmo aplicada 
a un grupo más amplio de cables de desfibrilación 
(6123 St. Jude Riata o Durata, 5114 Boston Scien-
tific Endotak, y 1556 Fidelis) y demostró que su 
aplicación era más sensible que la monitorización 
habitual de impedancias para detectar eventos re-
lacionados con fracturas del cable.

En el estudio publicado por Kallinen et al. 11 re-
sulta llamativo que hasta el 32 % de los pacien-
tes no había oído o identificado la alerta sonora. 
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ción del paciente. Si ademas, el dispositivo dispo-
ne de monitorización remota, se recibirá también 
una notificación con el diagnóstico
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RESUMEN

Los marcapasos y desfibriladores bicamerales 
actuales disponen de múltiples parámetros pro-
gramables cuyo ajuste permite modificar e indivi-
dualizar el rendimiento de la estimulación en cada 
paciente.

Varios de ellos se relacionan con la duración del 
intervalo AV, como el AV detectado o estimulado, el 
AV adaptado a la frecuencia cardiaca o la histéresis 
AV. El objetivo de esta última puede ser, bien evitar 
la actividad ventricular espontánea denominándo-
se histéresis negativa, o bien facilitarla recibiendo 
el nombre de histéresis positiva . Respecto a la ac-
tividad ventricular intrínseca hay otros parámetros 
que sin necesidad de actuar directamente sobre el 
AV del dispositivo también la pueden facilitar.

 En los pacientes que no necesiten de forma con-
tinuada la estimulación ventricular, la activación de 
un algoritmo que, manteniendo la sincronía auricu-
loventricular, facilite la actividad ventricular intrín-
seca tendrá consecuencias beneficiosas sobre su 
morbimortalidad.

En este articulo se pretende revisar y definir de 
forma práctica el como y también, el por qué de-
beríamos programar el intervalo AV .

INTRODUCCIÓN

Gracias al mantenimiento de la sincronía auricu-
loventricular (AV), la estimulación fisiológica, AAI 
o DDD, ha demostrado que reduce la incidencia 
de fibrilación auricular (FA) en pacientes con in-
dicación de estimulación por bradicardia de cual-
quier causa si se compara con la estimulación VVI. 
Además, en el caso concreto de la enfermedad del 
nódulo sinusal (ENS), también permite una mejoría 
en la calidad de vida de los pacientes 1,2,3.

Sin embargo, aquellos pacientes portadores de 
marcapasos o desfibrilador automático implanta-
ble (DAI) bicameral, que no necesitan, al menos de 
forma frecuente, estimulación ventricular derecha 
(VD), si reciben un alto porcentaje de estimulación 
ventricular innecesaria desarrollarán con mayor 

probabilidad episodios de FA, insuficiencia cardia-
ca 4 e incluso en el caso de que tengan disfunción 
ventricular izquierda (VI), un aumento de su mor-
talidad 5. 

Por lo tanto, parece fundamental no solo mantener 
la sincronía AV durante la estimulación ventricular 
convencional, si no también, evitar la estimulación 
innecesaria de VD.

Como evitar la estimulación ventricular derecha 
innecesaria

Los dispositivos bicamerales actuales disponen 
de dos tipos de algoritmos que permiten reducir 
el porcentaje de estimulación ventricular derecha 
innecesaria: 
1. Los que actúan sobre el intervalo AV (histéresis 

positiva) que podríamos denominar genérica-
mente “convencionales” 

2. Los algoritmos “nuevos” que permiten estimu-
lación AAI o DDD según exista o no actividad 
intrínseca espontánea.

Algoritmos “convencionales”

 Son aquellos que mediante la modificación del 
intervalo AV facilitan la actividad intrínseca del 
paciente. En función de cómo lo consiguen, se 
pueden dividir a su vez en dos grandes grupos, 
aquellos en los que se programa un intervalo AV 
prolongado de forma fija, o aquellos en los que el 
intervalo AV es variable según el valor del AV in-
trínseco del paciente en un momento dado.

AV largo fijo

 Consiste en programar un intervalo AV constante 
mayor que el intrínseco para facilitar la actividad 
ventricular espontánea.

Con este algoritmo se pueden obtener porcen-
tajes de estimulación muy bajos en pacientes con 
ENS y PR normal. Así, por ejemplo, en el estudio 
de Nielsen et al 6 se consiguió una reducción de la 
estimulación desde un 90 % con un AV programa-
do de 300 ms, hasta un 17 % si el AV era de 150 ms. 
Sin embargo la programación de un AV muy largo 
puede interferir con otros parámetros del disposi-
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tivo, como la frecuencia máxima de seguimiento o 
la frecuencia de bloqueo 2:1, además de facilitar la 
aparición de taquicardias mediadas por marcapa-
sos o alteraciones hemodinámicas y clínicas como 
ocurre en el síndrome de marcapasos 4,7

AV automático

Es un algoritmo que busca la actividad ventricu-
lar espontánea mediante el incremento variable y 
automático del intervalo AV. Su funcionamiento va-
ria de un fabricante a otro y sus opciones de pro-
gramación no siempre están bien definidas.

Su utilidad parece probada para disminuir el por-
centaje de estimulación en pacientes portadores 
de marcapasos o DAI con conducción AV espontá-
nea normal, pudiendo conseguirse valores inferio-
res a 25 y 14 % respectivamente 8,9

Algoritmos “nuevos”

Los dispositivos bicamerales permiten estimular 
en modo AAI; produciéndose un cambio de modo 
automáticamente a DDD si no se detecta actividad 
intrínseca ventricular. Figura 1.

Su utilidad es reconocida no solo en cuanto a la 

disminución del tiempo que el marcapasos estimu-
laría el VD si se compara con la estimulación DDDR 
convencional 10, si no también en cuanto a conse-
cuencias clínicas, ya que como se demostró en el 
estudio SAVE-PACE 11 o en el Long Min-VPace 12 su 
activación en pacientes con ENS reduce la inciden-
cia de FA.

En resumen, podríamos decir que la estimulación 
innecesaria de VD se reduce de forma importante 
favoreciendo la conducción intrínseca al ventrículo 
mediante la activación de alguno de los algoritmos 
descritos. La selección del más adecuado depen-
derá de las características concretas de cada pa-
ciente, como son el motivo de implante, la función 
ventricular izquierda y los síntomas del paciente.

Pero ¿hasta donde podemos prolongar el inter-
valo AV para favorecer la actividad espontánea, sin 
perjudicar al paciente?

DURACIÓN DEL INTERVALO AV 
PARA EVITAR LA ESTIMULACIÓN 
INNECESARIA

Los datos disponibles en la literatura que pueden 
conducirnos a la respuesta a esta pregunta son 
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Figura 2. Relación entre eventos cardiovasculares y porcentaje de estimulación ventricular en DAI bicamerales 
observado en el estudio INTRINSIC 14. RV: Ventrículo derecho
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Figura 1. Ejemplo de un algoritmo AAI-DDD (MVP de Medtronic) .Se muestra el funcionamiento del cambio de 
modo AAI a DDD tras detectar el marcapasos la ausencia de actividad intrínseca ventricular 
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muchos y a veces, discordantes. Los más relevan-
tes se podrían estructurar en tres apartados según 
el tipo de pacientes estudiados. 

a)	 Pacientes sin indicación de estimulación y 
portadores de DAI bicameral

El estudio INTRINSIC 13 fue diseñado para inten-
tar demostrar que la activación de un algoritmo de 
mínima estimulación ventricular, concretamente 
de un AV automático en los DAI bicamerales, re-
duciría la estimulación ventricular innecesaria y 
por tanto el incremento en la morbimortalidad que 
se había observado en pacientes con disfunción 
ventricular en el estudio DAVID 5. Se incluyeron 988 
pacientes que fueron randomizados a DDD con al-
goritmo AV optimizado y menos del 20 % de es-
timulación ventricular derecha o VVI programado 
40 lpm. Tras un seguimiento medio de 10 meses se 
observó que la programación DDD con algoritmo 
optimizado no era inferior en cuanto a mortalidad 
e insuficiencia cardiaca que la programación VVI. 
Figura 2.

Los mismos autores 14 evaluaron además, aunque 
de forma retrospectiva, en todos los pacientes con 
programación bicameral que cumplieron criterios 
o no para ser randomizados a DDD, las consecuen-
cias de la cantidad de estimulación en cuanto a los 
eventos cardiacos señalados, encontrando que, 
sorprendentemente, los pacientes con estimula-
ción VD muy reducida (<10 %) tenían un numero 
de eventos similar a aquellos con un porcentaje de 
estimulación > 40 %.

La explicación de estos datos parece que podría 
estar en relación con un desequilibrio entre la mi-
nimización de la estimulación de VD y el perjuicio 
que desencadenaría un AV excesivamente largo.

b)	 Pacientes con indicación de estimulación

El grupo de pacientes con marcapasos que ha 
sido más estudiado con respecto a la programa-
ción del AV son aquellos en los que el implante se 
debe a una disfunción sinusal y tienen conducción 
auriculoventricular normal.

A este respecto, recientemente se han publicado 
los resultados del DANPACE 15-17. Este es un es-
tudio en el que se comparan la utilidad de evitar 
por completo la estimulación ventricular derecha 
mediante el implante de un marcapasos AAI, fren-
te a la estimulación bicameral con un intervalo AV 
optimizado, que pretendía facilitar la conducción 
intrínseca, mediante la activación de un algoritmo 
AV automático.

Los hallazgos tras cinco años de seguimiento re-
sultaron sorprendentes, ya que los pacientes del 

grupo DDD optimizado (x:225+39 ms) tenían una 
incidencia de FA significativamente inferior al gru-
po AAI. En el caso de la insuficiencia cardiaca, los 
resultados fueron similares en ambos grupos, a 
pesar de que en los pacientes DDD la media de 
estimulación ventricular derecha fue de 65 %.

El motivo de estos resultados, según los autores, 
podría estar en relación con que el mantenimiento 
de un intervalo AV adecuado podría compensar, 
en determinados pacientes, los efectos deletéreos 
de la estimulación ventricular derecha, posible-
mente no tan innecesaria.

c)	 Pacientes con Bloqueo AV de primer 
grado

La presencia de Bloqueo AV de 1er grado es-
pontáneo se relaciona, según datos del estudio 
Framingham 18, con un mayor riesgo a lo largo del 
tiempo de desarrollar FA o de necesitar un marca-
pasos. Si además el paciente padece una cardio-
patía isquémica, también aumentaría el riesgo de 
insuficiencia cardiaca y muerte cardiovascular.

En el caso de aquellos paciente con un PR su-
perior a 300 ms podrían aparecer síntomas rela-
cionados con las alteraciones hemodinámicas del 
llenado ventricular derivadas de producirse la 
contracción auricular antes de finalizar la fase de 
llenado pasivo 7 .

Por el mismo motivo, en el caso de los portadores 
de marcapasos en los que se genera un bloqueo 
AV de 1er grado durante la estimulación, se podría 
desencadenar un síndrome de marcapasos y en 
los portadores de un DAI bicameral sin indicación 
de estimulación un intervalo AV prolongado (AV 
medio de 255 ms) podría asociarse a un aumento 
de la morbimortalidad 19.

Para resumir este apartado podríamos decir que 
la prolongación exagerada del AV (Figura 3) dis-
minuiría la estimulación ventricular derecha; pero 
generaría un aumento en la morbilidad e, incluso, 
en algunos casos de la mortalidad en pacientes 
con y sin indicación de estimulación, lo que parece 
ser debido a las alteraciones hemodinámicas que 
desencadenaría un intervalo AV prolongado

INTERVALO AV LARGO Y 
REPERCUSIÓN HEMODINÁMICA

En el apartado anterior hemos comentado que un 
AV prolongado produciría alteraciones en el llena-
do ventricular que podrían ser, al menos en parte, 
las responsables de los datos clínicos observados. 
Para comprender mejor en que consisten estas al-
teraciones hemos de recordar primero como se 
produce este llenado y su relación con el AV.
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El llenado ventricular (Figura 4) se produce en 
dos tiempos consecutivos. En primer lugar ocurre 
el llenado pasivo en el que la entrada de sangre 
desde la aurícula al ventrículo se produce espon-
táneamente por la diferencia de presiones que 

existe entre ambos y se inicia tras la apertura de 
la válvula mitral. El segundo tiempo se denomina 
llenado activo, y se inicia cuando las presiones de 
ambas cavidades se han equilibrado y correspon-
de a la sístole auricular; en el electrocardiograma 
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Figura 4. Ciclo cardiaco 20 modificado ( Ver explicación del texto)
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Figura 3. Intervalo AV estimulado > 400 ms tras la activación de un algoritmo de mínima estimulación ventri-
cular AAI-DDD. A) ECG y B) Registro con el programador
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se inicia aproximadamente en la mitad de la onda 
P y se extiende hasta la R 20. Finalizada esta fase, 
daría comienzo la sístole ventricular con el cierre 
de la mitral y, tras la contracción isovolumétrica, se 
daría paso a la apertura de la válvula aórtica y al 
período eyectivo .

El comportamiento del llenado ventricular se 
puede evaluar de forma no invasiva mediante 
doppler cardiaco 21(Figura 5). El llenado pasivo co-
rrespondería a la onda E y el activo a la onda A.

En un paciente con un marcapasos bicameral la 
programación de un AV adecuado permitirá que 
ambos llenados sean completos, con un cierre de 
la mitral y gasto cardiaco adecuados (Figura 6A). 
Por el contrario si el AV es prolongado, el llena-
do pasivo será incompleto porque la contracción 
auricular se anticipa a su finalización, el cierre mi-
tral no se iniciará tras la contracción auricular ge-
nerando una insuficiencia mitral diastólica y como 
consecuencia una disminución del gasto cardiaco 
(Figura 6B)

La correlación de estas alteraciones agudas en 
el llenado ventricular no siempre tienen correla-
ción directa con variables clínicas 6,22, posiblemen-
te porque hay muchos factores clínicos que en un 
paciente portador de marcapasos influyen en su 
morbimortalidad, como el motivo del implante, la 
presencia de cardiopatía subyacente, si la activi-
dad auricular y/o ventricular son intrínsecos o es-
timulados, etc.

CONCLUSIONES

En este momento, deberíamos considerar los si-
guientes aspectos a la hora de programar el inter-
valo AV en portadores de un marcapasos bicameral:

1. Debemos disminuir la estimulación ventricular 
innecesaria. Para conseguirlo disponemos de dos 
tipos de herramientas: Algoritmos AV y modo de 
estimulación AAI-DDD.

2. La prolongación excesiva del AV disminuye la 
estimulación de ventrículo derecho; pero puede 
generar alteraciones hemodinámicas que aumen-
tarían la morbimortalidad 

3. El ajuste de los algoritmos específicos debe 
hacerse de forma individualizada, en función de 
factores como el motivo de implante, cardiopatía 
subyacente o síntomas entre otros.

4. Los algoritmos AAI-DDD no son recomendables, 
habitualmente, en pacientes con trastornos de la 
conducción auriculoventricular

5. En general, parece razonable definir la progra-
mación del AV de la siguiente forma: 

a.	Búsqueda del AV intrínseco hasta AV máximo 
de 250 ms. Según los hallazgos individualiza-
ríamos la programación inicial, considerando 

Contracción 
isovolumétrica

Flujo
Aórtico

Relajación 
isovolumétrica

E A E ASístole

Diástole

Figura 5. Esquema del llenado ventricular medido 
mediante doppler cardiaco 21 (ver explicación en 
el texto)

Contracción 
isovolumétrica

Flujo
Aórtico

Relajación 
isovolumétrica

E A E A

Contracción 
isovolumétrica

Flujo
Aórtico

Relajación 
isovolumétrica

Fusión
E y A

Fusión
E y A

Intervalo AV óptimo Intervalo AV largoA B

Figura 6. Esquema de las consecuencias de la programación del intervalo AV en el llenado ventricular evalua-
das mediante doppler cardiaco 21 (ver explicación en el texto) A: Si el intervalo AV programado es el apropia-
do. AV opt: AV óptimo. B: Si el intervalo AV programado es largo
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que si no se consigue actividad ventricular 
espontánea, el valor máximo de AV estimula-
do debería ser aproximadamente de 220 ms 

b.	Revisar programación según la evolución clí-
nica del paciente y porcentaje de estimula-
ción a lo largo del seguimiento 
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INTRODUCCIÓN

Desde los trabajos iniciales de Haissaguerre y 
cols. conocemos que la fibrilación auricular (FA) 
puede ser desencadenada por extrasístoles y rit-
mos auriculares rápidos originados en el interior 
de las venas pulmonares y que puede ser tratada 
de manera eficaz mediante ablación con catéter 1. 
Las venas pulmonares han sido involucradas tam-
bién en el mantenimiento de la arritmia debido 
a focos de muy alta frecuencia originados en el 
interior de las venas 2 o mediante reentradas fun-
cionales localizadas en la unión veno-atrial 3. Pre-
sentamos el caso de una paciente con frecuentes 
episodios de FA paroxística en la que realizamos 
un procedimiento de crioablación de venas pul-
monares durante el cual observamos reversión a 
ritmo sinusal al conseguir el bloqueo de salida en 
la vena pulmonar inferior izquierda con persisten-
cia de la actividad fibrilatoria en el interior de la 
vena, lo cual demuestra su papel en el manteni-
miento de la FA en este caso.

CASO CLÍNICO

Mujer 51 años sin cardiopatía estructural con an-
tecedentes de ablación de flúter auricular típico 
en 2011 en nuestro centro. Presenta episodios fre-
cuentes de FA paroxística a pesar de tratamiento 
con flecainida 100 mg/12h. En el mes previo a la 
ablación había tenido cuatro episodios requirien-
do uno de ellos cardioversión eléctrica. 

Durante el procedimiento, la paciente entró es-
pontáneamente en FA. Tras obtener acceso tran-
septal, se avanzó el catéter balón de crioablación 
a la aurícula izquierda y se canalizó con el catéter 
circular de mapeo de venas pulmonares la vena 
pulmonar inferior izquierda. Se realizó una pri-
mera aplicación de 240 s en la que se alcanzó una 
temperatura mínima de -29ºC durante la cual se 
observó la desconexión eléctrica de la vena con 
paso a ritmo sinusal y persistencia de la FA en el 
interior de la vena (figura 1). A los pocos segun-
dos de terminada la aplicación se produjo la re-

Fibrilación auricular paroxística focal durante 
procedimiento de crioablación con catéter-
balón 
Roberto Matía, Antonio Hernández-Madrid, Giussepe Lumia, Eduardo Franco, Javier Moreno, José 
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Figura 1. Registro en el que se muestran de arriba abajo las derivaciones I, II, V1 y V6 del 
electrocardiograma de superficie, la señales bipolares en el interior de la vena pulmonar inferior 
izquierda registradas mediante el catéter Achieve (en color amarillo de distal a proximal CS 5-6 
a CS 11-12) y el registro de un catéter tetrapolar situado en la aurícula derecha (en verde CS 1-2 
y CS 3-4). Se observa en el interior de la vena una actividad fibrilatoria en CS 7-8 que no es 
transmitida al resto de la aurícula (bloqueo de salida). 

 

 

 

Figura 1. Registro en el que se muestran de arriba abajo las derivaciones I, II, V1 y V6 del electrocardiograma 
de superficie, la señales bipolares en el interior de la vena pulmonar inferior izquierda registradas mediante 
el catéter Achieve (en color amarillo de distal a proximal CS 5-6 a CS 11-12) y el registro de un catéter te-
trapolar situado en la aurícula derecha (en verde CS 1-2 y CS 3-4). Se observa en el interior de la vena una 
actividad fibrilatoria en CS 7-8 que no es transmitida al resto de la aurícula (bloqueo de salida)
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conexión eléctrica de la vena con el miocardio 
auricular con reanudación de la FA. Se realizó una 
segunda aplicación de 240 segundos en la que se 
alcanzó una temperatura de -36ºC produciéndose 
de nuevo paso a ritmo sinusal que en esta ocasión 
fue persistente. Posteriormente se observó el cese 
de la actividad auricular en el interior de la vena 
(figura 2). Se consiguió el aislamiento eléctrico del 
resto de venas pulmonares, no observándose nue-
vos focos de actividad ectópica auricular ni de FA 
durante el resto del procedimiento. A los 20 minu-
tos se comprobó la persistencia del aislamiento de 
las cuatro venas pulmonares y se dio por conclui-
do el procedimiento.

DISCUSIÓN

En la última década, múltiples estudios randomi-
zados realizados en pacientes con FA paroxística 
refractaria a uno o más fármacos antiarrítmicos y 
también como primera opción de tratamiento han 
demostrado la eficacia de la ablación con catéter 
de radiofrecuencia. Sin embargo el procedimien-
to de ablación punto a punto es un procedimiento 
complejo, que requiere largos tiempos de ocupa-
ción de recursos materiales y humanos y una im-
portante curva de aprendizaje de los operadores. 
Como alternativa disponemos actualmente de me-
dios de ablación de “disparo único” (single shot) 
como los catéteres de ablación circulares y el ca-
téter balón de crioablación diseñados para con-
seguir el aislamiento eléctrico de las venas pul-

monares con un número limitado de aplicaciones, 
facilitándose así el procedimiento. 

En el año 2005 se lanzó al mercado un sistema de 
crioablación diseñado para realizar el aislamiento 
eléctrico de las venas pulmonares mediante apli-
caciones circulares con un catéter balón (Arctic 
Front®) que utiliza el frío que proviene de la va-
porización N

2
O en el interior del catéter para pro-

ducir las lesiones. El mecanismo de la lesión tisu-
lar es la congelación del tejido con formación de 
cristales de hielo en el interior de las células, lo 
que rompe su membrana e interrumpe su meta-
bolismo y la activación eléctrica celular. Además, 
se producen daños en la microvascularización que 
conducen también a la muerte celular 4. En com-
paración con las producidas con radiofrecuencia, 
en estas lesiones se observan menor disrupción 
endotelial y menor retracción en la fase de cura-
ción, lo cual parece conllevar un menor riesgo de 
trombosis y de estenosis de las venas pulmonares.

Se han publicado numerosos estudios que ana-
lizan la eficacia y seguridad de la ablación de FA 
con criobalón. En cuanto a su eficacia, un metanáli-
sis publicado en 2011 analizó 23 estudios. De ellos 
20 incluyeron pacientes con FA paroxística, 2 con 
FA paroxística y persistente y uno con FA persis-
tente. En el 80 % de los casos se utilizó el balón de 
28 mm. En el 77,8 % de los pacientes se consiguió 
el aislamiento eléctrico de todas las venas pulmo-
nares mediante aplicaciones únicamente con el 
criobalón. La complicación más frecuente fue la 

 

 

 

Figura 2. Con el catéter de mapeo en una posición distinta a la de la figura previa, en el 
interior de la vena pulmonar inferior izquierda, se observa en CS 5-6 una actividad regular a más 
de 300 lpm. que no es transmitida al resto de la aurícula, que se encuentra en ritmo sinusal 
(bloqueo de salida). En el centro de la figura se aprecia el cese espontáneo de esa actividad. Tras 
el último electrograma de vena pulmonar (flecha) se observa en el registro del catéter Achieve 
únicamente la señal de campo lejano de la aurícula izquierda (cabezas de flecha), lo cual indica 
el bloqueo de entrada a la vena pulmonar.  
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flecha), lo cual indica el bloqueo de entrada a la vena pulmonar. 
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parálisis del nervio frénico con una incidencia del 
4,7 % que en la mayoría de los casos fue transitoria. 
La incidencia de complicaciones vasculares fue de 
1,8 %, la de derrame pericárdico/taponamiento 
de 1,5 %, la de complicaciones tromboembólicas 
0,6 %, la de estenosis de vena pulmonar significati-
va de 0,2 % y no se produjo ninguna fístula esofági-
ca 5. En el ensayo randomizado STOP AF se aleato-
rizó a 245 pacientes con FA paroxística a ablación 
con criobalón (163 pacientes) o tratamiento antia-
rrítmico (82 pacientes). En el 82 % de los pacien-
tes se consiguió el aislamiento de todas las venas 
pulmonares únicamente empleando el criobalón. 
A los 12 meses de seguimiento se consideró éxito 
en la terapia en el 69,9 % de los pacientes tratados 
con ablación vs el 7,3 % de los tratados con tra-
tamiento antiarrítmico (p>0,001) 6. En cuanto a la 
comparación con la ablación con radiofrecuencia, 
Castellanos y cols. randomizaron a 50 pacientes a 
tratamiento con criobalón o ablación con catéter 
irrigado a los que se implantó un Holter subcutá-
neo para la detección de eventos de FA. No en-
contraron diferencias en la eficacia a los 12 meses 
del procedimiento en los pacientes en los que se 
consiguió el aislamiento eléctrico de las 4 venas 
pulmonares (67 %vs 68 %; p=0,94), lo cual se lo-
gró en el 100 % de los pacientes tratados mediante 
ablación con catéter irrigado vs el 48 % de los tra-
tados con criobalón con dos aplicaciones de 300 s 
por vena 7. 

En 2012, se lanzó al mercado la segunda gene-
ración del sistema (Arctic Front Advance®) con 
el que se obtiene una superficie de enfriamiento 
mayor y más homogénea, habiéndose demostra-

do también una efectividad clínica mayor que con 
el catéter de primera generación. Fürnkranz A y 
cols. aleatorizaron a 105 pacientes con FA paroxís-
tica a recibir ablación con el criobalón de primera 
o segunda generación. La supervivencia libre de 
FA al año fue significativamente mayor en el gru-
po que recibió ablación con el catéter de segunda 
generación 83,6 % vs 63,9 % (p = 0.008). Giovanni 
Gd y cols. también observan una mayor eficacia 
del catéter de segunda generación con tasas éxito 
similares a las del estudio previo ( 84 % vs 66 %, 
p = 0.038) 8.

En la actualidad se dispone de balones de 23 y 
28 mm de diámetro. El más utilizado actualmente 
es el de 28 mm, ya que proporciona mejor oclu-
sión del antro venoso en la mayoría de los casos. 
Si disponemos de técnicas de imagen previas a la 
ablación se debe utilizar el balón de 28 mm cuan-
do el antro de alguna de las venas es mayor de 
20 mm para evitar la progresión del balón en el 
interior de la vena. El balón de 23 mm puede ser 
más adecuado en pacientes con poca superficie 
corporal, aurícula izquierda no dilatada y venas 
menores de 20 mm a nivel antral. Durante el pro-
cedimiento, en primer lugar, realizamos habitual-
mente dos punciones femorales e introducimos un 
electrocatéter en la aurícula derecha. En caso de 
ausencia de foramen oval permeable, realizamos 
una punción transeptal para acceder a la aurícula 
izquierda. Una vez en la aurícula izquierda avanza-
mos una guía al interior de las venas pulmonares 
izquierdas y se intercambia la vaina de transeptal 
por una vaina deflectable de 12 Fr. de lumen inter-
no (FlexCath Advance®). A través de esta vaina, se 
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Figura 3. Pasos durante el procedimiento de ablación de venas pulmonares con balón de crioablación.
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introduce el catéter de criobalón Arctic Front Ad-
vance®. Por el lumen interno del catéter-balón, se 
introduce un catéter circular de mapeo de venas 
pulmonares de 8 polos (Achieve®) que permite el 
registro de la actividad eléctrica en el interior de 
la vena, para comprobar el bloqueo de entrada, 
y la práctica de estimulación para evaluar el blo-
queo de salida. Una vez que el sistema completo 
está en la aurícula izquierda se realiza la ablación, 
para lo cual se canula cada vena pulmonar con el 
catéter Achieve®, se infla el criobalón en la aurí-
cula izquierda y se posiciona el balón asegurando 
el contacto del criobalón con el antro de la vena 
(figuras 3 y 4). Es importante un buen contacto del 
balón con el antro venoso y una correcta oclusión 
de la vena para conseguir descensos adecuados 
de la temperatura. Para confirmar la adecuada 

oclusión se puede inyectar contraste a través del 
lumen interno del catéter-balón. Con el catéter de 
segunda generación se aplica frío durante 240 se-
gundos, considerándose suficiente para producir 
una lesión persistente y transmural un descenso de 
la temperatura por debajo de los -30ºC. En nuestro 
caso, la primera aplicación alcanzó un mínimo de 
temperatura de -29ºC observándose reconexión 
de la vena unos segundos más tarde. Tras la se-
gunda aplicación que llegó a -36ºC, se consiguió 
el bloqueo persistente (figura 5). 

Se ha descrito una incidencia de parálisis frénica 
de hasta el 11 % que es transitoria en la mayoría de 
los casos 6. Por ello se recomienda durante las apli-
caciones en las venas derechas la monitorización 
de la captura diafragmática mediante estimulación 
del nervio frénico con un catéter situado en la aurí-
cula derecha superior al área de aplicación.

Casos como el nuestro en el que se observa FA 
o focos de activación rápida en el interior de las 
venas pulmonares con ritmo sinusal en el resto de 
la aurícula pueden verse ocasionalmente durante 
los procedimientos de ablación de FA y han sido 
reportados en la literatura 9. Aportan evidencia de 
que la venas pulmonares no están únicamente im-
plicadas en la inducción de la FA sino también en 
el mantenimiento de los episodios de FA sosteni-
da. Trabajos recientes están ofreciendo resultados 
alentadores en cuanto a la identificación de áreas 
involucradas en el mantenimiento de la FA en ca-
sos individuales. La ablación de estas áreas parece 
estar asociada a un mayor mantenimiento del ritmo 
sinusal durante el seguimiento 10. En nuestro caso la 
identificación de la vena responsable del manteni-
miento de la FA con obtención de ritmo sinusal al 
conseguir su aislamiento eléctrico en una paciente 
con FA paroxística parece sugerir que presentará 
buena evolución tras el procedimiento.

 

 

 

 

 

Figura 4. Imagen de escopia en proyección antero-posterior en la que se observa el catéter el 
catéter circular de mapeo en el interior de la vena pulmonar inferior izquierda y el balón inflado 
en contacto con el antro venoso. 

 

Figura 4. Imagen de escopia en proyección an-
tero-posterior en la que se observa el catéter el 
catéter circular de mapeo en el interior de la vena 
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Figura 5. Evolución de la temperatura en la primero aplicación, que produjo desconexión 
transitoria de la vena, (izquierda) y de la que ocasionó la desconexión permanente (derecha). En 

la primera aplicación la temperatura descendió hasta los -29ºC y en la segunda hasta -36ºC. 

Figura 5. Evolución de la temperatura en la primera aplicación, que produjo desconexión transitoria de la 
vena, (izquierda) y de la que ocasionó la desconexión permanente (derecha). En la primera aplicación la 
temperatura descendió hasta los -29ºC y en la segunda hasta -36ºC.
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CONCLUSIÓN

Hemos presentado el caso de una paciente con 
frecuentes episodios de FA en la que realizamos 
un procedimiento de crioablación de venas pul-
monares. La reversión a ritmo sinusal al conseguir 
el bloqueo de salida en la vena pulmonar inferior 

izquierda con persistencia de la actividad fibrila-
toria en su interior demuestra su papel en el man-
tenimiento de la FA en este caso. En los procedi-
mientos de crioablación con balón es necesario 
alcanzar un enfriamiento crítico para conseguir el 
bloqueo definitivo en la conducción veno-atrial
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RESUMEN

Los cables multipolares para el ventrículo izquier-
do (VI) pretenden minimizar, gracias a su progra-
mabilidad, algunos de los problemas relacionados 
con la estimulación ventricular izquierda en la tera-
pia de resincronización cardiaca (TRC), como son 
la estimulación frénica y los umbrales de captura 
elevados. En este estudio se analizó la configura-
ción final programada en una serie de pacientes 
consecutivos en los que se utilizó un cable cuadri-
polar para la estimulación ventricular izquierda.

En una serie de 35 pacientes consecutivos, la 
configuración final de estimulación entre las pro-
gramables fue elegida sobre la máxima de evitar 
posiciones anteriores puras y encontrar un equili-
brio entre un umbral aceptable (doble de umbral) 
en ausencia de estimulación frénica con la corrien-
te de salida programada, manteniendo un margen 
de seguridad entre voltaje de estimulación y esti-
mulación frénica, de al menos el valor umbral de 
estimulación + 1V. 

Se implantó con éxito el cable en todos los pa-
cientes. Las configuraciones más habituales fueron 
la M2-Bobina VD (11 pacientes, 31,42 %), seguida 
de la D1-M2 (7 pacientes, 20 %), ambas también 
programables con cables bipolares convenciona-
les. Sin embargo, en 13 pacientes (37,1 %) se eli-
gió como configuración final una no programable 
al utilizar cables bipolares. En el seguimiento se 
observó estimulación frénica en 5 pacientes, co-
rregida en todos los casos con reprogramación. 
Dos de las diez configuraciones posibles no se 
utilizaron en ningún paciente en el implante, pero 
sí se usaron en el seguimiento tras necesidad de 
reprogramación. 

Pese a que, mayoritariamente, se eligió una con-
figuración también programable con cables bipo-
lares, en más de un tercio de los casos la configu-

ración final elegida fue exclusiva de este tipo de 
cable y dispositivo compatible.

INTRODUCCIÓN

Los beneficios de la TRC son dependientes, entre 
otras variables, de una adecuada selección de los 
pacientes y del mantenimiento de una estimulación 
biventricular continua, lo que puede verse dificul-
tado por problemas muy variados 1, entre ellos, los 
relacionados con el cable del ventrículo izquierdo 
(VI). Para tratar de minimizar parte de estos pro-
blemas, se han desarrollado y comercializado ca-
bles multipolares para el VI, cuya versatilidad de 
programación pretende reducir la incidencia de 
revisiones quirúrgicas post-implante y conseguir 
un mejor rendimiento global de la terapia. En este 
estudio prospectivo de un único centro, se analiza 
la configuración final programada en una serie de 
pacientes consecutivos con indicación estándar 
de TRC, en los que se utilizó un cable cuadripolar 
para la estimulación ventricular izquierda.

MATERIAL Y MÉTODO

En este estudio prospectivo, se analizó el vector 
de estimulación programado para el cable del VI 
tras el implante y tras un año de seguimiento, en 
una serie de 35 pacientes consecutivos con indi-
cación estándar de TRC asociada a desfibrilador, 
a los que se intentó implantar por primera vez un 
cable de VI, usando un cable cuadripolar (Quartet 
1458Q, St. Jude Medical) y con un seguimiento mí-
nimo de un año. El cable para estimulación del VI, 
Quartet 1458Q está compuesto por un electrodo 
distal (D1) y tres proximales (M2, M3 y P4) con po-
sibilidad de estimular desde los cuatro electrodos, 
lo que unido a la posibilidad de utilizar la bobi-
na del cable de ventrículo derecho como ánodo, 
permite hasta 10 configuraciones de estimulación 
bipolar (6 bipolares puras y 4 bipolares extendi-
das) Figura 1. La posición final del cable y el vec-
tor de estimulación elegido de entre las programa-
bles para el cable del VI, fue determinada en cada 
caso por el médico implantador, sobre la máxima 
de evitar posiciones anteriores puras, posiciones 
apicales y encontrar un equilibrio entre un umbral 
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aceptable en ausencia de estimulación frénica a la 
corriente de salida programada. El objetivo de sa-
lida programada fue el de seleccionar un valor al 
menos 1,5 veces el valor umbral de captura obte-
nido, manteniendo un margen de seguridad entre 
salida de estimulación y estimulación frénica, de al 
menos el valor umbral de estimulación+1 Voltio. En 
el seguimiento, la existencia de estimulación fré-
nica o aumentos del umbral de captura, se consi-
deraron factores clave para cambiar la configura-

ción del vector de estimulación, con los objetivos 
comentados para la programación tras el implante. 

RESULTADOS

Las características generales de los pacientes y 
los principales datos del implante se detallan en la 
tabla I. Se implantó con éxito el cable del VI en to-
dos los pacientes (100 %). En 31 (88,57 %) se con-
siguió dicho implante en la primera vena intentada. 
La posición final de la punta del cable del VI se de-
talla en la tabla I. En 14 pacientes (40 %) la posición 
de la punta del cable del VI fue apical, pero en to-
dos ellos pudo evitarse programar la estimulación 
desde posiciones apicales utilizando electrodos 
del cable posicionados en áreas ventriculares me-
dias (12 pacientes) o basales (2 pacientes). Al año 
de seguimiento, el 74,2 % de los pacientes se con-
sideraron respondedores a la terapia. El vector de 
estimulación tras el implante y el programado en 
la visita al año de seguimiento se reflejan, también, 
en la tabla I. En 14 pacientes (40 %) al implante se 
programó un vector bipolar puro, mientras que al 
año de seguimiento el 51,4 % (18 pacientes) tenían 
programado un vector bipolar extendido. 

En el momento del implante, en 13 pacientes 
(37,14 %) se eligió un vector no programable con 
cables convencionales, mientras que al año de 
seguimiento esta configuración se empleó en 15 
pacientes (42,85 %). Respecto a la reprogramación 

TABLA I . Características generales de los 35 pacientes estudiados, y datos del implante y 
seguimiento

 Datos Generales Posición punta cable VI
Vector de VI programado 
tras implante

Vector de VI 
programado al año 

Edad, años 60,71 ± 6,3 Basal-lateral 2 (5,71) D1-M2 7 (20)  D1-M2 6 (17,14)

Varones 23 (65,7) Medio-lateral 13 (37,14) D1-P4 1 (2,85)  D1-P4 2 (5,71)

Isquémicos 17 (48,5) Apical-lateral 8 (22,85) P4-M2 0 (0)  P4-M2 2 (5,71)

Prevención 1ª 27 (77,1) Basal-posterior 1 (2,85) M3-M2 4 (11,42)  M3-M2 3 (8,57)

FEVI, % 24,48 ± 3,2 Medio-posterior 3 (8,57) M2-P4 2 (5,71)  M2-P4 3 (8,57)

Duración QRS, 
ms

154 ± 14 Apical-posterior 4 (11,42) M3-P4 0 (0)  M3-P4 1 (2,85)

Ritmo sinusal 31 (88,57) Basal-
anterolateral

1 (2,85) D1-Bobina VD 4 (11,42)  D1-Bobina VD 5 (14,28)

Umbral VI, 
voltios a0,5 ms

1,01± 0,65 Medio-
anterolateral

1 (2,85) M2-Bobina VD 11 (31,42)  M2-Bobina VD 8 (22,85)

Impedancia VI, 
ohmios

815 ± 265 Apical-
anterolateral

2 (5,71) M3-Bobina VD 3 (8,57)  M3-Bobina VD 4 (11,42)

NYHA II o III 30 (85,7) P4-Bobina VD 3 (8,57)  P4-Bobina VD 1 (2,85)

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; Resultados expresados en n ( %) (para las variables cualitativas) y media ± desviación 
estándar (variables continuas).

Figura 1, Esquema de los diferentes vectores pro-
gramables para la estimulación del VI con el cable 
de Quartet 1458Q. Para cada vector (representado 
por una flecha roja), la punta de la flecha identifi-
ca el ánodo y el origen de la misma, el cátodo. VI: 
ventrículo izquierdo; VD: ventrículo derecho.
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tras el implante, en 11 pacientes (31,42 %) se cam-
bia el vector de estimulación durante el seguimien-
to. Dos de las diez configuraciones posibles no se 
utilizaron en ningún paciente (P4-M2 y M3-P4) tras 
el implante, pero se utilizaron todas ellas al año de 
seguimiento (tabla I). Sólo fue necesaria una revi-
sión quirúrgica del sistema relacionada con el ren-
dimiento del cable del VI, debida a la dislocación 
del mismo, que se reimplantó sin incidencias en la 
misma vena pero consiguiendo una posición más 
distal. En 5 pacientes se detectó estimulación fré-
nica clínicamente relevante, que fue corregida con 
reprogramación en los 5 casos (100 %) sin necesi-
dad de revisión quirúrgica. 

DISCUSIÓN

El uso de cables multipolares para el VI, al permi-
tir una mayor programabilidad del vector de esti-
mulación respecto a cables convencionales, mini-
miza algunos de los problemas relacionados con 
la estimulación del VI, como la estimulación frénica 
no corregible con reprogramación, los umbrales 
de captura elevados y el mayor consumo de ba-
tería que se asocia a los casos con umbrales no 
óptimos, problemas que pueden determinar una 
mayor incidencia de revisiones quirúrgicas y de 
pérdida de la TRC 2,3.

En este trabajo prospectivo con el uso del cable 
cuadripolar Quartet 1458Q, hasta un tercio de los 
pacientes presentaron al implante un vector ópti-
mo de configuración de la estimulación del VI no 
programable con cables mono o bipolares con-
vencionales y además se pudieron subsanar con 
reprogramación durante el seguimiento la gran 
mayoría de los problemas relacionados con la esti-
mulación en el VI sin necesidad de medidas invasi-
vas. Estos cables multipolares permiten posicionar 
más apicalmente la punta del mismo, lo que facilita 
su estabilidad, a la vez que permiten la estimula-
ción desde lugares más proximales, lo que puede 
minimizar la estimulación frénica y posiblemente 
ayuda a mejorar los resultados clínicos al evitar la 

estimulación desde posiciones apicales 4. Además, 
durante el seguimiento, debido a disponibilidad 
de múltiples vectores de estimulación, y al margen 
de seguridad amplio entre umbral de captura y 
estimulación, la incidencia de estimulación frénica 
clínica fue baja, que además, en todos los casos, re-
sultó corregible simplemente con reprogramación. 

La multiprogramabilidad de la configuración de 
estimulación de los cables multipolares puede ser 
también especialmente útil en muchos pacientes 
con escaras, áreas desde la que no es posible es-
timular y en aquellos pacientes con cables mono-
polares o bipolares en los que los parámetros de 
estimulación obtenidos no sean óptimos 5,6. 

Durante el pasado año, Medtronic empezó a co-
mercializar en España unos nuevos cables cuadri-
polares. Se trata de la familia Attain Performa Qua-
dripolar Leads (Model 4298, 4398, and 4598), cuya 
seguridad y eficacia se está evaluando en un en-
sayo clínico multicéntrico prospectivo, actualmen-
te en fase de reclutamiento de pacientes 7. Dichos 
cables, diferenciados por la forma de los mismos, 
presentan mayor multiprogramabilidad (16 confi-
guraciones) y los electrodos medios del cable tie-
nen una menor separación, diseño que pretende 
reducir la estimulación frénica con los vectores de 
estimulación resultado del uso de los citados elec-
trodos 8. 

En conclusión, en esta serie prospectiva conse-
cutiva de pacientes en los que se ha usado un ca-
ble cuadripolar para la estimulación ventricular iz-
quierda en la TRC, pese a que mayoritariamente se 
eligió una configuración también programable con 
cables bipolares, en más de un tercio de los casos 
la configuración final elegida fue exclusiva de este 
tipo de cable y del dispositivo compatible.

BIBLIOGRAFÍA

1.	 Colchero T, Arias MA, López-Sánchez FA, Pachón M, Domínguez-
Pérez L, Puchol A, Jiménez-López, Lázaro M, Martínez-Mateo V, 
Rodríguez-Padial L. Loss of continuous biventricular pacing in 
cardiac resynchronization therapy patients: incidence, causes, and 
outcomes. Rev Esp Cardiol 2013; 66:377-83.

2.	 Forleo GB, Mantica M, Di Biase L, Panattoni G, Della Rocca DG, Pa-
pavasileiou LP, Santamaria M, Santangeli P, Avella A, Sergi D, Santi-
ni L, Tondo C, Natale A, Romeo F. Clinical and procedural outcome 
of patients implanted with a quadripolar left ventricular lead: early 
results of a prospective multicenter study. Heart Rhythm 2012; 
9:1822-8.

3.	 Arias MA, Pachón M, Puchol A, Jiménez-López J, Rodríguez-Padial 
L. Acute and mid-term outcomes of transvenous implant of a new 
left ventricular quadripolar lead versus bipolar leads for cardiac 
resynchronization therapy: results from a single-center prospecti-
ve database. Cardiol J 2012; 19:470-8.

4.	 Singh JP, Klein HU, Huang DT, Reek S, Kuniss M, Quesada A, Bars-
heshet A, Cannom D, Goldenberg I, McNitt S, Daubert JP, Zareba 
W, Moss AJ. Left ventricular lead position and clinical outcome in 
the multicenter automatic defibrillator implantation trial-cardiac 
resynchronization therapy (MADIT-CRT) trial. Circulation 2011; 
123:1159-66.



70 Cuadernos de Estimulación Cardiaca

5.	 Hussain MA, Bhamra-Ariza P, Jacques A, Wilkinson P, Odemuyiwa 
O, Fluck D, Beeton I, Kaba RA. Benefits of a quadripolar left ventri-
cular lead in patients undergoing cardiac resynchronization the-
rapy with underlying myocardial scar. Pacing Clin Electrophysiol. 
2013;36:e45-47.

6.	 Shetty AK, Duckett SG, Bostock J, Rosenthal E, Rinaldi CA. Use of 
a quadripolar left ventricular lead to achieve successful implanta-
tion in patients with previous failed attempts at cardiac resynchro-
nization therapy. Europace. 2011;13:992-996. 

7.	 Attain PerformaTM Quadripolar Lead Study. http://clinicaltrials.
gov/ct2/show/study/NCT01751022?show_locs=Y#locn

8.	 Biffi M, Foerster L, Eastman W, Eggen M, Grenz NA, Sommer J, De 
Santo T, Haddad T, Varbaro A, Yang Z. Effect of bipolar electrode 
spacing on phrenic nerve stimulation and left ventricular pacing 
thresholds: an acute canine study. Circ Arrhythm Electrophysiol. 
2012;5:815-820.



PRESENTACIÓN DEL CASO

Describimos el caso de un varón de 78 años deri-
vado a nuestro centro por un cuadro de inestabili-
dad de la marcha y disartria de 10 horas de evolu-
ción. Tras ser valorado por Neurología, ingresó en 
la Unidad de Ictus con el diagnóstico de accidente 
cerebrovascular en el territorio vertebrobasilar. 
Entre sus antecedentes personales destacaban 
una fibrilación auricular paroxística y el implante 
de un marcapasos unicameral ventricular diez me-
ses atrás,en otro centro, por un síndrome bradicar-
dia-taquicardia. 

El ecocardiograma mostraba dilatación de ca-
vidades derechas, hipertensión pulmonar y FEVI 
conservada. Su tratamiento habitual incluía diuré-
tico, betabloqueante y anticoagulación con aceno-
cumarol. 

A las 48 horas de su ingreso, desaparecieron los 
síntomas neurológicos, siendo diagnosticado de 
accidente isquémico transitorio de origen cardio-

embólico, en el contexto de una infradosificación 
de acenocumarol (INR al ingreso 1.71 R.N). 

Durante el ingreso presentó un episodio de des-
compensación de insuficiencia cardiaca, por lo 
que fue valorado por Cardiología. Se realizó una 
radiografía de tórax en la que se observó car-
diomegalia y redistribución vascular. Llamaba la 
atención la posición del cable ventricular, con un 
trayecto más craneal que el habitual en la válvula 
tricúspide (VT), lo que hizo sospechar una loca-
lización anómala, quizás en ventrículo izquierdo 
(VI) (Figura 1). 

Se revisaron los electrocardiogramas (ECG) rea-
lizados durante el ingreso: En el primero se obser-
vó ritmo sinusal (RS), con trastorno inespecífico de 
la conducción intraventricular. En el segundo exis-
tía ritmo de marcapasos ventricular a 60 lpm, que 
alternaba con ritmo sinusal teniendo los complejos 
QRS estimulados una morfología de bloqueo de 
rama derecha (BRD). Figura 2.

Malposición de cable de marcapasos en 
cavidades izquierdas: Cuando debemos 
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Figura 1. Radiografía de tórax al ingreso: Proyección PA. Cardiomegalia. Redistribución vascular. Cable de marcapasos con trayecto más 
craneal que el habitual (flecha).   

Figura 1. Radiografía de tórax al ingreso: Proyección PA. Cardiomegalia. Redistribución vascular. Cable de 
marcapasos con trayecto más craneal que el habitual (flecha). 



72 Cuadernos de Estimulación Cardiaca

La revisión del marcapasos mostró parámetros 
eléctricos dentro de la normalidad. 

Ante la sospecha de malposición del electrodo en 
VI, se solicitó ecocardiograma transtorácico, en el 
que se observó que el cable pasaba desde la aurí-
cula izquierda (AI) hasta el VI, a través de la válvula 
mitral (VM). Llamaba además la atención, unas ca-
vidades derechas dilatadas con una rectificación 
del septo interventricular, junto con una insuficien-
cia tricuspídea moderada, que permitió estimar 
una presión sistólica pulmonar de 47 mmHg. La 
función sistólica del ventrículo derecho (VD) se 
encontraba conservada. El VI presentaba una dis-
función sistólica leve – moderada. 

Con estos datos se solicitó un ecocardiograma 
transesofágico (ETE) que mostró la existencia de 
una comunicación interauricular (CIA) tipo seno 
venoso de gran tamaño (3,1 x 2.6 cm), que genera-
ba un cortocircuito izquierda-derecha, con sobre-
carga secundaria de cavidades derechas. El cable 
pasaba a través de esta CIA hasta la AI, atravesan-
do la VM sin comprometer de manera significativa 
su cierre y se alojaba en la pared anterolateral de 
VI. No se observaban trombos adheridos al cable 
(Figura 3).

Se trataba, por tanto, de un paciente con un even-
to cardioembólico, a pesar de estar anticoagulado, 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2. ECG de 12 derivaciones que pertenecen al mismo paciente. Ritmo sinusal a 69lpm, trastorno inespecífico de la conducción 
intraventricular (A). Ritmo de marcapasos ventricular a 60lpm, con imagen de BRD y DI predominantemente negativa (B). 
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Figura 2. ECG de 12 derivaciones que pertenecen al mismo paciente. Ritmo sinusal a 69 lpm, trastorno ines-
pecífico de la conducción intraventricular (A). Ritmo de marcapasos ventricular a 60 lpm, con imagen de BRD 
y DI predominantemente negativa (B). 
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y no era descartable asociarlo con la presencia de 
un cable en las cavidades izquierdas.

Una vez revisada la literatura y discutido el caso, 
teniendo en cuenta el implante relativamente re-
ciente, así como la ausencia de material trombóti-
co adherido al mismo en el ETE, se decidió la ex-
tracción percutánea del cable y su recolocación en 
el ventrículo derecho. 

Tras una venografía que mostró permeabilidad 
de la vena subclavia izquierda, se retiró el cable 
hasta la vena cava superior (VCS). Durante su re-
colocación surgieron dos dificultades. En primer 
lugar, el cable se dirigía desde la VCS hacia una 
estructura vascular anormalmente localizada a 
este nivel. Tras una venografía se comprobó que 
correspondía a la vena pulmonar superior dere-
cha (VPSD), que drenaba anómalamente a VCS. En 
segundo lugar, era complicado el avance del cable 
a través de la VT, porque se dirigía de forma repe-
tida hacia la AI por la CIA. Finalmente, mediante el 
uso de una vaina y catéter guía de seno coronario, 
se logró dirigir el cable hacia la VT y se implantó 
en el tracto de salida del VD. El procedimiento fi-
nalizó sin complicaciones. Posteriormente se com-
probó la posición del mismo mediante radiografía 
de tórax (Figura 4) y ecocardiograma y se realizó 
un TC torácico que confirmó la presencia de una 

CIA tipo seno venoso con drenaje venoso anómalo 
de la VPSD en la VCS. 

DISCUSIÓN

La implantación inadvertida de un cable en el VI 
es una complicación rara y aunque su incidencia 
actual es desconocida por ser una entidad infra-
diagnosticada y escasamente reportada, sus con-
secuencias podrían ser reducidas de forma signi-
ficativa, mediante el uso de herramientas sencillas 
y económicas. Su escasa frecuencia hace que los 
cardiólogos tengan una experiencia limitada en su 
manejo. 

Su presentación clínica puede variar, desde el 
hallazgo casual en un paciente asintomático, has-
ta un paciente que presente secuelas severas por 
un evento cardioembólico o daño estructural en el 
corazón, fundamentalmente sobre la VM o la pared 
del VI. 

Un cable puede ser implantado de forma inco-
rrecta por varios mecanismos. Una punción ina-
propiada de la arteria subclavia lleva al posicio-
namiento del cable en el VI de forma retrógrada 
a través de la válvula aórtica. En otros casos, el 
cable cruza a través del septo interauricular (por 
una perforación de la porción membranosa, a tra-
vés de un foramen oval permeable o de un defecto 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura  3. ETT. Se observa electrodo de MCP cruzando a través de la válvula mitral, desde la AI al VI (A). ETE. Se observa escaso 
compromiso de cierre de la VM, con IM leve secundaria (B). Electrodo de MCP cruzando a través del Septo interauricular (C). 
Comunicación interauricular tipo seno venoso de gran tamaño (3.2 cm) (D). 
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Figura 3. ETT. Se observa electrodo de MCP cruzando a través de la válvula mitral, desde la AI al VI (A). ETE. 
Se observa escaso compromiso de cierre de la VM, con IM leve secundaria (B). Electrodo de MCP cruzando a 
través del Septo interauricular (C). Comunicación interauricular tipo seno venoso de gran tamaño (3.2 cm) (D). 
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preexistente) y traspasa la VM hasta alojarse en el 
VI. Puede también penetrar a través del septo in-
terventricular o más raramente a través de la unión 
auriculoventricular y alcanzar el VI. Además de 
estos posibles trayectos, el cable puede también 
ser implantado anormalmente en el seno corona-
rio. De todas estas vías, la penetración a través del 
septo interauricular es el mecanismo descrito más 
frecuentemente en la literatura, como en nuestro 
caso 1, 2, 3, 4.

Existen una serie de maniobras que se deben lle-
var a cabo para asegurar la localización adecuada 
del cable. Tras la punción de la vena subclavia, la 
guía debe avanzarse a través de la vena innomi-
nada hasta la VCS y la AD, antes de la inserción de 
la vaina, para asegurar su localización en el siste-
ma venoso. Además, adicionalmente a la proyec-
ción anteroposterior usada de forma estándar en 
la fluoroscopia, deben utilizarse las proyecciones 
oblicua anterior izquierda y derecha. Una vez fi-
nalizado el implante, la realización de un ECG y 
una radiografía con proyecciones anterior y lateral 
deben ser obligatorias previo al alta 1.

El reconocimiento del implante inadvertido de 
un cable en cavidades izquierdas es relativamente 
sencillo mediante el análisis del ECG y la radiogra-
fía de tórax. Se debe sospechar tras comprobar en 
el ECG la presencia de una imagen de bloqueo de 
rama derecha (BRD) en lugar de BRI que se espe-
raría como resultado de la estimulación en el VD y 
aunque se han descrito casos con imagen de BRD 
durante estimulación en el VD, con cables localiza-
dos fundamentalmente en el ápex del VD, dada su 
escasa frecuencia, la presencia de un BRD obliga a 
verificar la correcta posición del cable

Otra forma simplificada de valorar el ECG, es 
analizando dos derivaciones: V1 y DI. La estimu-

lación en el VI produce una deflexión positiva en 
V1 y una deflexión negativa en DI mientras que la 
estimulación en el VD resulta en una deflexión ne-
gativa en V1 y positiva en DI 1, 5, 6. 

En la radiografía de tórax, la proyección poste-
roanterior no es demasiado útil, por lo que se re-
comienda realizar ademas una proyección lateral, 
en la que un cable bien posicionado en el VD apa-
recerá dirigido hacia el esternón, en oposición a 
lo observado en cables localizados en el VI o el 
seno coronario que presentan un trayecto hacia la 
columna 1, 3. (Figura 3)

Finalmente, si existen dudas el ecocardiograma 
(transtorácico y/o transesofágico) debe ser utiliza-
do para confirmar la localización exacta del cable 
y su recorrido. 

El manejo de esta complicación depende de 
varios factores: el tiempo trascurrido desde el 
implante que determinará el grado de fibrosis y 
adherencia, el recorrido que realiza el cable, las 
lesiones producidas a su paso, la evidencia de ma-
terial trombótico asociado y la presencia de even-
tos tromboembólicos. Los algoritmos de manejo 
aceptados en la actualidad derivan del análisis de 
series de casos reportadas en la literatura 1, 2, 3, 4.

En el paciente asintomático y con elevado riesgo 
quirúrgico, se acepta como medida terapéutica la 
anticoagulación de forma indefinida, recomendán-
dose un INR mayor o igual a 2,5. En estos pacien-
tes, la extracción se reservaría para aquellos que 
presentan eventos cardioembólicos a pesar de una 
anticoagulación apropiada, o que vayan a ser so-
metidos a cirugía cardiaca por otro motivo. Aun-
que esta medida puede ofrecer protección para 
la aparición de eventos embólicos, no previene el 
riesgo persistente de traumatismo sobre la VM y/o 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
Figura 4.- Radiografía previa al alta: Proyecciones PA y Lateral en las que se comprueba la posición del cable en el tracto de 
salida del VD . 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 4.- Radiografía previa al alta: Proyecciones PA y Lateral en las que se comprueba la posición del cable en 
el tracto de salida del VD 
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aórtica, cuyas consecuencias son desconocidas 
hasta la actualidad 4. 

En pacientes asintomáticos con dispositivos re-
cientemente implantados (menos de 6 meses) se 
puede emplear la tracción percutánea simple.

En pacientes sintomáticos se recomienda la ex-
tracción del cable que puede realizarse mediante 
abordaje quirúrgico o mediante extracción per-
cutánea. Aunque las técnicas de extracción per-
cutánea tienen cada vez mayores tasas de éxito, 
existen dudas sobre si deberían ser empleadas 
para la extracción de cables desde las cavidades 
izquierdas, dado que la manipulación del cable 
y el empleo de vainas para su extracción, puede 
conducir al desprendimiento de trombos y causar 
embolismos sistémicos. Por este motivo, en el caso 
de cables implantados hace mucho tiempo, espe-
cialmente en presencia de trombos o embolismos 
recientes, no se recomienda el abordaje percutá-
neo, y se debe optar por la anticoagulación asocia-
da a cirugía cardiaca. 

Un factor que limita de forma significativa el pa-
pel de la extracción percutánea desde las cavida-
des izquierdas, es que incluso el ETE es incapaz 
de predecir en el 100 % de los casos la presencia 
de material trombótico adherido al cable. Además, 
los cables implantados varios años atrás pueden 
tener adherencias que favorecen que se despren-
dan residuos que podrían producir complicacio-
nes embólicas a pesar de la ausencia de trombo 
en el cable 1, 2, 6.

CONCLUSIÓN 

El implante inadvertido de un cable en el VI es 
una complicación poco frecuente que puede aso-
ciarse con graves consecuencias. Su diagnóstico 
no es difícil, pero requiere un alto índice de sos-
pecha. 

El ECG de 12 derivaciones es una herramienta 
sensible para su detección: Si se observa una ima-
gen de BRD o un patrón con deflexión negativa en 
DI y positiva en V1, en los complejos QRS estimula-
dos, se debe descartar una localización incorrecta 
del cable mediante la radiografía de tórax y el eco-
cardiograma. El tratamiento de esta entidad conti-
nua siendo controvertido. Si se confirma de forma 
precoz tras el implante, podría plantearse la reco-
locación a corto plazo; si el diagnóstico es tardío, 
existen dos opciones: la anticoagulación crónica o 
la extracción del cable, por vía percutánea o qui-
rúrgica. 

Presentamos un caso clínico, en el que la presen-
cia de un evento isquémico transitorio, condujo al 
diagnóstico de malposición del cable en el VI. Se 
decidió realizar la extracción percutánea del cable 
y su recolocación inmediata apoyándonos en tres 
hechos: el implante relativamente reciente del ca-
ble, la ausencia de material trombótico adherido y 
la aparición de un evento cardioembólico a pesar 
de anticoagulación. 

Es importante recordar las medidas para preve-
nir y para reconocer de forma precoz esta compli-
cación potencialmente grave.
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the left ventricle. PACE 2011; 34:1192–1200
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4.	 Reising S, Safford R, Castello R, Bosworth V, Freeman W, Kusumoto 
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INTRODUCCIÓN

A continuación se describe el caso problema de 
un paciente con palpitaciones y disnea.

El manejo diagnóstico, la discusión y las pruebas 
complementarias se corresponden con el efectua-
do en nuestro centro.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Varón de 48 años de edad, sin antecedentes de 
interés, que acudió a urgencias por palpitaciones 
rápidas acompañadas de disnea. No tomaba fár-
macos ni consumía drogas. Tampoco refería ante-
cedentes familiares de muerte súbita, ni consumo 
de drogas. Acudió al servicio de Urgencia refirien-

do un episodio de palpitaciones y disnea, que ha-
bía cedido en el momento de su ingreso. La ex-
ploración física no mostraba datos reseñables. A su 
ingreso en el Servicio de Urgencias se realizó un 
electrocardiograma que se muestra en la Figura 1.

Unos minutos después el paciente refirió presen-
tar nuevamente las palpitaciones que le habían he-
cho consultar por lo que se realizaron nuevos ECG 
que se muestran en las figuras 2 y 3.

Se solicitaron las siguientes pruebas comple-
mentarias: 

Analítica: CK total 53 U/L (24.0 - 195.0), Tro-
ponina I (TnIc) < 0.017 µg/L (0.0 - 0.06)Calcio 
9.2 mg/dl (8.7 - 10.3), Sodio 140 mmol/L (135.0 

Caso problema. Paciente con taquicardia de 
QRS variable
Pham Trung Chinh, Victor Castro Urda, Manuel Sánchez, Jorge Toquero, Ignacio Fernández Lozano
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Puerta de Hierro. Majadahonda. Madrid
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Figura 1, Ritmo sinusal. Posible crecimiento auricular izquierdo

Figura 2. Fibrilación auricular, alternando con complejos de QRS ancho con morfología de BRDHH.
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- 145.0), Potasio 4.1 mmol/L (3.5 - 5.0), Cloruro 
100 mmol/L (101.0 - 111.0)

Ecocardiograma transtorácico (realizado con 
frecuencia cardiaca media 150 lpm): Ventrículo 
izquierdo no dilatado, con disfunción ventricular 
leve-moderada (condicionada por la frecuencia rá-
pida). Insuficiencia mitral leve. Ventrículo derecho 
normal en estructura y función. Vena cava inferior 
dilatada sin colapso inspiratorio. Ausencia de de-
rrame pericárdico. 

Radiografía de tórax: Índice cardiotorácico au-
mentado, infiltrado alveolointersticial bilateral de 
predominio en bases y signos de redistribución 
vascular. Figura 4. 

Se plantean las siguientes preguntas:

A.- ¿Cual es su diagnóstico?

1.	 	Taquicardia ventricular no sostenida.
2.	 	Taquicardia antidrómica.
3.	 	Fibrilación auricular preexcitada.
4.	 	Fibrilación auricular con bloqueo de rama 

derecha funcional.
5.	 	Torsade de pointes.

B. ¿Que pruebas diagnosticas se deberían reali-
zar para confirmarlo? 

1.	 	Coronariografía.
2.	 	Test de Flecainida.
3.	 	Test de Adenosina.
4.	 	Ergometría.
5.	 	Estudio electrofisiológico.

DISCUSIÓN

El ECG de la figura 1 muestra ritmo sinusal sin al-
teraciones significativas. El ECG de la figura 2 co-
rresponde al periodo sintomático de palpitaciones 
y muestra fibrilación auricular con respuesta rápi-
da en la que alternan complejos de QRS estrechos 
con otros mas anchos con morfología de bloqueo 
de rama derecha (BRDHH). En la parte final del re-
gistro la FA es bastante regular lo que dificulta el 
diagnostico y la duración de los QRS es bastante 
estable. En el ECG de la figura 3 persiste la fibri-
lación auricular siendo en este trazado la irregula-
ridad patente y la duración de los complejos QRS 
variable.

Tras ceder la taquiarritmia se realizó inicialmen-
te un test de adenosina, con el que se pretendía, 
mediante el bloqueo de la conducción auriculo-
ventricular por el nodo AV, poner en evidencia la 
existencia de una vía accesoria, expresada por un 
patrón de preexcitación en presencia de conduc-
ción anterógrada por dicha vía. El ECG de la figura 
5 corresponde al resultado de dicha prueba.

La adenosina es un nucleósido púrico endógeno 
con diversos receptores (A1; A2A; A2B; A3) dis-
tribuidos en diferentes tejidos. Los receptores A1 
cardiacos activan la corriente de salida de potasio 
K en la aurícula, nódulo sinusal y nodo AV lo que 
produce acortamiento de la duración del potencial 
de acción, hiperpolarización y reduce el automa-
tismo de las células del nódulo sinusal y la veloci-
dad de conducción a través del nodo AV, a la vez 
que prolonga el período refractario de éste.

Por lo tanto, prolonga el intervalo AH, al actuar so-

Figura 3. Fibrilación auricular, alternando con complejos de QRS ancho con morfología de BRDHH.
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bre la conducción en el NAV. Por el contrario, no 
tiene efecto sobre el intervalo HV, al no afectar la 
conducción en el His-Purkinje y no afecta a la con-
ducción por una vía accesoria.

En nuestro caso, el uso de adenosina bloqueó 
parcialmente de forma transitoria la conducción 
por el NAV, pasando una mayor parte del impulso 
eléctrico a través de la vía accesoria, lo que puso 
de manifiesto la existencia de una vía accesoria, 
expresada por la aparición de onda delta en las 
derivaciones V1 a V6 con QRS de morfología simi-
lar a un bloqueo de rama derecha en los latidos 11 
a 14. El latido número 15 tiene QRS estrecho con 
morfología similar al ECG basal al recuperarse la 
conducción por el nodo AV.

Una vez confirmada la presencia de una vía ac-

cesoria, un análisis detenido del ECG de la figura 
1, permitió observar un intervalo PR relativamente 
corto sin onda delta evidente. (Preexcitación ina-
parente, debido a la localización de la vía). 

Durante la taquicardia, en los ECG de las figuras 
2 y 3, se podía observar ademas la presencia de 
algunos latidos de fusión, lo que apoyaba el diag-
nóstico de fibrilación auricular preexcitada frente 
a una posible fibrilación auricular con bloqueo de 
rama derecha funcional, ya que en caso de blo-
queo de rama frecuencia dependiente, la morfolo-
gía de la aberrancia suele ser constante y nunca se 
encontrarían latidos de fusión.

Una vez establecido el diagnostico, se realizó es-
tudio electrofisiológico, mediante el cual se con-
firmó la existencia de una vía accesoria izquierda 

Figura 4. Radiografía PA y lateral de tórax: Cardiomegalia,ICT aumentado, infiltrado alveolointersticial bilateral 
de predominio en bases y redistribución vascular. .

Figura 5. ECG durante el test de adenosina. .
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por la precocidad del electrograma ventricular en 
el dipolo mas distal del catéter situado en el seno 
coronario.(Figura 6). Mediante mapeo con catéter 
de ablación se localizó un punto de máxima preco-
cidad en cara lateral del VI con actividad eléctrica 
continua, zona donde se realizó ablación con ra-
diofrecuencia, desapareciendo la conducción por 
la vía accesoria. (Figura 7)

El ECG a las 24h de la ablación (Figura 8), mos-

traba ausencia de preexcitación y cambios sutiles 
respecto al ECG en RS, previo a la realización del 
procedimiento.

 Diagnostico final : Fibrilación auricular preexcita-
da por vía accesoria lateral izquierda.

CONCLUSIÓN 

Mostramos un caso, en el que la localización de la 
vía accesoria, lejana al NAV, hacía que el patrón de 

Figura 7. Ablación de vía accesoria, donde se observa la prolongación del intervalo AV y la desaparición de 
la vía accesoria lateral izquierda. .

Figura 6. Durante estudio electrofisiológico al estimular desde AD, se observa la señal ventricular más precoz 
en el seno coronario distal indicativo de vía accesoria lateral izquierda. .
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preexcitación fuera inaparente en ritmo sinusal. En 
fibrilación auricular se alternaban los complejos 
QRS estrechos (conducidos a través del nodo AV) 
con QRS anchos (conducidos por la vía accesoria). 

El test de adenosina facilitó el diagnóstico al evi-
denciar la presencia de una vía accesoria que se 
ablacionó con radiofrecuencia.

Figura 8. RS. Ausencia de preexcitación
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