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El primer registro de la actividad eléctrica del co-
razón lo realizó en 1887, A D Waller, en Londres, 
mediante un electrómetro capilar dotado de una 
columna de mercurio cuyas oscilaciones registró 
en un papel fotográfico y denominó cardiograma.

En 1903, Willem Einthoven desarrolló un galva-
nómetro de cuerda, mas sensible a través del cual 
obtuvo un registro que denominó electrocardio-
grama, cuyas oscilaciones u ondas nombró con las 
letras P, Q, R, S, T, y U, al tiempo que establecía las 
derivaciones para su registro (I, II y III) y describía 
el triángulo y la ley que llevan su nombre 1. Por todo 
ello, recibió el Premio Nobel en 1924 y es conside-
rado el creador de la electrocardiografía, aunque 
hasta el desarrollo actual del ECG se han incorpo-
rado aportaciones de otros autores como T. Lewis 
(autor del primer libro sobre esta materia), FN 
Wilson (que incorporó las derivaciones unipolares 
y precordiales) y E. Goldberg (derivaciones aVR, 
aVL y aVF).

El electrocardiograma sigue constituyendo hoy 
día una técnica sencilla, no invasiva, reproducible 
y barata que ha sido denominada por Stern 2 como 
“el mejor amigo del cardiólogo” y un elemento 
diagnostico básico, que aporta valiosa información 
en numerosas cardiopatías.

En la valoración de los pacientes portadores mar-
capasos o desfibriladores es frecuente obviar la 
realización de un ECG de doce derivaciones ya 
que estos dispositivos y sus programadores in-
corporan la capacidad de realizar una o mas de-
rivaciones del ECG así como canales de marcas y 
electrogramas endocavitarios.

La resincronización cardiaca, que se inició en la 
mitad de la década de los 90 con los trabajos de 
Mower 3, Cazeau 4,5, Bakker 6, Kerwin 7, Auricchio 8, y 
se consolidó en los primeros años de los 2000 por 
medio de diversos estudios el PATH-CHF, MUSTIC 9, 
CONTAK CD 10, COMPANION 11 y CARE-HF 12 pue-
de considerarse una terapia moderna, basada en 
la sincronización de la contracción de ambos ven-
trículos mediante la estimulación biventricular, lo 
que da lugar a nuevas morfologías de los ventri-
culogramas estimulados para cuyo análisis e inter-

pretación es imprescindible, de nuevo, el clásico 
ECG de doce derivaciones especialmente duran-
te el seguimiento de los pacientes con dispositi-
vos de TRC ya que permite identificar las pérdidas 
de captura de ambos ventrículos, los fenómenos 
de fusión y la captura anódica y, en consecuencia, 
modificar diversos parámetros de la programación 
del dispositivo (voltajes de salida, polaridad de los 
cables, intervalos AV y VV, etc ) para, de este modo, 
obtener el mayor beneficio hemodinámico posible 
con esta terapia 13.

Esta nueva utilidad del ECG clásico constituye un 
campo de conocimiento, estudiado por los cardió-
logos implicados en el seguimiento de estos pa-
cientes, pues los QRS estimulados pueden mostrar 
patrones muy variables, no coincidentes con los 
patrones habituales de los bloqueos de rama.

Se ha centrado el interés en la presencia de una 
onda R en V1, como muestra de la participación en 
la despolarización de la estimulación ventricular 
izquierda, denominando a esta morfología como 
bloqueo de rama derecha aunque este termino es 
inexacto pues puede representar a un frente de ac-
tivación que desde la cara posterior del corazón 
avanza hacia la cara anterior, sin que exista retraso 
en la activación del ventrículo derecho (VD). Así 
lo han corroborado diversos estudios que han re-
lacionado el patrón R dominante en V1, con la po-
sición del cable izquierdo en una vena posterior o 
posterolateral 14, 15, 16.

La morfología del ventriculograma en V1 se ha 
clasificado en positiva, equifásica y negativa. La 
morfología positiva (R dominante es decir R > S) 
se ha considerado signo de captura precoz del 
ventrículo izquierdo (VI). Una morfología equifási-
ca (R=S) se supone que representa la activación 
de ambos ventrículos, con adecuada participación 
del izquierdo.

La morfología negativa (QS) puede interpretarse 
como indicativa de escasa participación de la ac-
tivación del VI y activación predominante del VD, 
aunque puede ser también consecuencia de pér-
dida de captura del VI, activación retrasada o la-
tencia de dicho ventrículo, mala posición del cable 
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izquierdo e incluso fusión con la activación intrín-
seca del VD.

Para la valoración de los pacientes que muestran 
una morfología negativa en V1 (QS o rS) se ha pro-
puesto un algoritmo compuesto de tres pasos 17:
1.	Evaluar la presencia y grado de fusión.
2.	Evaluar si existe retraso o latencia en la activa-

ción ventricular izquierda: Mediante la modifica-
ción de los intervalos V-V, adelantando progresi-
vamente el VI y observando la modificación de 
la morfología en V1. 

3.	Evaluar pérdida de captura ventricular izquier-
da, mala posición del cable o presencia de cap-
tura anódica: Programando el dispositivo en es-
timulación VI monocameral, se comprueba 
a.	 Ausencia de captura VI por umbral elevado o 

desplazamiento del cable

b.	 Captura con morfología negativa del QRS: 
Cable izquierdo situado en cara anterior, 
vena cardiaca media o VD

c.	 Captura con QRS positivo: Si la morfología es 
la misma que en la estimulación biventricu-
lar puede significar captura anódica, que se 
suprimirá al reducir el voltaje de salida del 
canal izquierdo.

El patrón de los QRS estimulados en modo VVI 
desde el VI aislado fue analizado en 376 pacientes 
portadores de dispositivos de TRC 18 para identifi-
car la posición del cable izquierdo determinada 
por la radiografía de tórax anteroposterior y lateral 
y se comprobó que dicho patrón se podía clasifi-
car en tres grupos: 

1.		Posición posterolateral
QRS predominantemente positivos en todas las 

precordiales o bien en V1 y V2 y Rs en V3, con tran-
sición brusca en V5 y V6.

2.		Posición intermedia
 QRS positivos en V1 y V2, con transición de la 

morfología de los QRS en V3, con S > del 50 % de 
la onda R y QRS negativos en V5 y V6.

3.		Posición anteroapical
Precordiales concordantes con QRS negativos o 

bien imagen de bloqueo de rama izquierda.

Ploux y cols. analizaron, este mismo aspecto, pero 
en estimulación biventricular en VVI a una frecuen-
cia superior a la intrínseca para evitar la fusión y 
han diseñado un algoritmo que permite identificar 
la posición del cable izquierdo pero que no es apli-
cable a pacientes con cable de VD distinta al ápex. 

Esta limitación ha sido superada por el algoritmo 
para la confirmación de la captura biventricular, 
propuesto por Jastrzebski y cols. 19, que al ser apli-
cable a todos los pacientes, independientemente 
de la posición de ambos cables, denominan algo-
ritmo universal y para el que describen una sensi-
bilidad del 97 %, una especificidad del 90 % y una 
precisión del 93 %.

Este algoritmo ha sido utilizado por Cacko y 
cols. 20 para diseñar una aplicación para teléfonos 
móviles (Android versión 3.0 o superiores) dispo-
nible libremente en el website: http://bivcapture.
cardiozimit.com/bivcapture.apk.

Coverstone y cols. 21 han valorado también la uti-
lidad del ECG postimplante para predecir la res-
puesta clínica a la TRC, comprobando que la pre-
sencia de un patrón R en V1 y S en DI se asocia a un 
mejor pronostico con menor hospitalización, mor-
talidad e insuficiencia cardiaca al año del implante.

El Dr. Moriñigo y cols. publican en este número 
de Cuadernos una amplia y documentada revisión 
sobre la utilidad del ECG de los pacientes porta-
dores de dispositivos de TRC y los diferentes algo-
ritmos propuestos para el análisis de la estimula-
ción biventricular en función de la morfología de 
los QRS estimulados. 
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INTRODUCCIÓN

La resincronización cardiaca (TRC) ha demostra-
do unos beneficios clínicos muy significativos en 
pacientes con disfunción del ventrículo izquierdo 
(VI) y prolongación del tiempo de activación ven-
tricular provocado por un retraso o bloqueo de la 
conducción en la rama izquierda (BRI) del haz de 
His 1-4. No obstante, como en otros muchos trata-
mientos, un porcentaje variable de los pacientes a 
los que se aplica esta terapia no obtienen los be-
neficios deseados (no respondedores) o los consi-
guen en menor magnitud de lo esperado 5,6. 

Los diversos factores que influyen en esta falta de 
respuesta van desde la selección de los pacientes 
a la optimización del tratamiento o al seguimiento 
correcto.

La posición de los cables en los ventrículos ha 
sido objeto de investigación, especialmente a raíz 
de la aparición de estudios que han demostrado 
menor mortalidad cuando el cable de VI se ubica 
en segmentos medios o basales de la vena diana, 
evitando la posición apical 7. En el caso del cable 
de VI los resultados son homogéneos y el consen-
so amplio. No ocurre igual con el cable de ventrí-
culo derecho (VD) en cuyo caso los resultados son 
menos contundentes y más discordantes, especial-
mente entre ápex y septum de VD, por lo que cada 
grupo sigue implantando más de acuerdo a su ex-
periencia que en base a la evidencia disponible.

En el presente artículo se revisan los datos rela-
tivos a la influencia que puede tener la posición 
del cable de VD sobre el resultado de la TRC y a 
un aspecto que a menudo se olvida, las compli-
caciones que pueden producirse con el empleo 
de uno u otro punto de implante y que a nuestro 
juicio decantan la polémica a favor de la ubicación 
septal. En primer lugar se revisa la importancia de 
la posición del cable de VI y los efectos de la es-
timulación apical ventricular derecha aislada, y a 
continuación se analizan los datos de la ubicación 

en el septum del cable de VD en los dispositivos 
de TRC incluyendo su eficacia y seguridad ante las 
arritmias ventriculares y las terapias eléctricas. Ex-
pondremos algunos aspectos que pueden facilitar 
el implante correcto en septum y finalmente se re-
visarán los riesgos directos del implante de cables 
en el ápex de VD. 

LA INFLUENCIA DE LA POSICIÓN DEL 
CABLE EN EL VI

Como se ha mencionado, la posición del cable de 
VI es el aspecto sobre el que existen más datos, 
que apoyan la importancia de su ubicación sobre 
los resultados de la terapia. Realmente, ya desde el 
establecimiento de la técnica de la TRC se había 
considerado que la selección del vaso era decisiva, 
por lo que se trataba de colocar el cable dentro de 
un vena lo más próxima posible al punto de mayor 
retraso en la activación del VI 8. Así, de modo unifor-
me en la práctica clínica actual se consideran como 
objetivo las venas laterales o postero laterales.

Además, se ha demostrado que generalmen-
te durante el bloqueo de rama izquierda, el VI es 
excitado desde el ventrículo derecho mediante 
un frente de activación en U, siendo las porciones 
basales del VI, justo debajo del anillo mitral las úl-
timas en activarse 9. 

Este patrón sugirió que la posición ideal en esas 
venas laterales sería la basal y comenzaron a sur-
gir estudios sobre la influencia que la posición 
dentro de una vena, más o menos cercana al ápex, 
podía tener en la práctica clínica real. El grupo del 
Massachusetts General Hospital fue de los prime-
ros en demostrar que las posiciones apicales se 
acompañaban de un peor pronóstico 10. Estos au-
tores en un estudio prospectivo, no aleatorizado, 
en 115 pacientes portadores de dispositivos TRC 
encontraron que aquellos con posiciones apicales 
del cable de VI dentro de la vena mostraban una 
tendencia a menor incremento en la FE y menor 
reducción en el volumen telesistólico, sin apenas 
cambios en el volumen telediastólico. Además, la 
supervivencia libre de eventos (hospitalizaciones 
por insuficiencia cardiaca, trasplante cardíaco o 
mortalidad total) en estos pacientes, fue significa-
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tivamente menor que en aquellos pacientes en los 
que el cable se ubicaba en una posición media o 
basal 10.

Los datos de más peso a favor de evitar posi-
ciones apicales provienen de un subanálisis del 
MADIT-CRT en el que participamos, que confirmó 
el peor pronóstico de los pacientes con el cable 
ubicado cerca del ápex 7. En este estudio se ana-
lizó la posición del cable del VI en 799 enfermos 
durante un seguimiento medio de 2,5 años, y se 
comprobó que no existían diferencias en cuanto 
a los beneficios de la TRC en los pacientes con 
cables ubicados en venas lateral, antero-lateral o 
postero-lateral, y que la localización del cable en 
la región apical se asociaba con un aumento del 
riesgo significativo de IC y muerte (HR 1,72). La 
posición apical se asoció también con un riesgo 
aumentado de muerte (HR 2,91) respecto al de 
aquellos pacientes con cables situados en los seg-
mentos medio o basal de las venas. Por lo tanto, la 
posición del cable VI es un elemento fundamental 
para el pronóstico de los pacientes, y se recomien-
da evitar su posición apical 7.

LA ESTIMULACIÓN DESDE EL ÁPEX DE 
VD

Numerosos estudios y especialmente los re-
sultados del subanálisis del estudio MOST 11 y el 
DAVID 12 han demostrado que la estimulación api-
cal en VD es nociva y se asocia a mayor incidencia 
de IC y de muerte. El factor básico que produce 
este deterioro del pronóstico es la asincronía en la 
activación ventricular que provoca, severas altera-
ciones de la contractilidad, perfusión y de la fun-
ción diastólica entre otras. Aunque la estimulación 
septal puede también provocar alguna distorsión 
de estos parámetros, existen diversos estudios que 
indican un mayor deterioro con la estimulación 
apical.

Hace más de una década ya se comprobó que la 
estimulación ventricular desde el ápex VD provoca-
ba frecuentemente defectos de perfusión miocár-
dica y anomalías en la contractilidad regional ven-
tricular izquierda. Estas alteraciones eran similares 
a los 6 meses tanto en los pacientes estimulados 
desde el ápex como aquellos estimulados desde el 
septum. No obstante, la incidencia a los 18 meses 
era mucho mayor en los primeros, incluso con una 
depresión significativa de la FE (47% vs 56%) 13. 

Este efecto de remodelado se ha confirmado 
posteriormente en numerosos trabajos 14-16. Leong 
y cols. 14 estudiaron 58 pacientes, con una indica-
ción convencional de estimulación antibradicardia, 
aleatorizados a estimulación desde ápex o tracto 

de salida VD, que fueron sometidos a seguimiento 
ecocardiográfico durante 2,5 años, comproban-
do diferencias significativas tanto en la FE (60 vs 
52 %), como en el strain longitudinal. Los cambios 
estructurales y funcionales con la estimulación api-
cal también afectaron al remodelado VI siendo el 
volumen telesistólico VI (VTSVI) significativamente 
mayor con esta, (30 vs 45 ml), así como la mayoría 
de los parámetros de asincronía inter e intraven-
tricular e incluso al volumen de la AI (66 vs 86 ml). 

El impacto sobre la sincronía ventricular de la es-
timulación apical frente a la septal de VD también 
ha sido comprobado en nuestro medio por el gru-
po del Hospital Universitario La Fe de Valencia, en 
un estudio aleatorizado en 93 pacientes sin cardio-
patía estructural, con una indicación convencional 
de marcapasos permanente, en los que se controló 
además el porcentaje de estimulación 15. A los doce 
meses existía ya una tendencia en el grupo de esti-
mulación apical a una peor FE del VI, que tenía una 
significativamente mayor asincronía intraventricu-
lar medida mediante Doppler pulsado tisular que 
los estimulados desde el septum, y hasta un 48% 
de los pacientes estimulados desde ápex mostra-
ron asincronía intraventricular significativa frente a 
un 19% de los estimulados desde el septum, aun-
que durante el tiempo de seguimiento no se detec-
taron diferencias clínicas entre uno u otro punto de 
estimulación 15. 

Estos beneficios clínicos de la estimulación sep-
tal frente a la apical se han comunicado en algún 
trabajo proveniente de un centro único, como el 
de Venerio G. y cols. 17 quienes encontraron en un 
estudio observacional restrospectivo una mayor 
supervivencia en pacientes con indicación de es-
timulación convencional cuando el cable se había 
situado en tracto de salida VD respecto de aquellos 
con el cable en ápex. El tiempo medio de segui-
miento fue casi de 4 años. No obstante, estos datos 
deberán ser corroborados en estudios mayores, 
multicéntricos y aleatorizados.

Por tanto, cuando se estimula de forma aislada el 
VD, la posición septal posee cierta ventaja en la 
asincronía y en el remodelado VI, aunque no se ha-
yan podido demostrar, aún, repercusiones clínicas 
de estas diferencias.

¿SE COMPROMETEN LAS 
TERAPIAS ANTIBRADICARDIA 
Y ANTITAQUICARDICA CON LA 
POSICIÓN SEPTAL?

Una condición previa fundamental para el uso del 
septum, tanto en marcapasos como en desfibrilado-
res, está en relación con la seguridad, ya que debe 
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ser capaz de no poner en riesgo la administración 
de las terapias antibradicardia o antitaquicardia. 

Diversos trabajos han confirmado que no existen 
diferencias relevantes entre los parámetros eléc-
tricos del cable dependiendo de su ubicación en 
ápex o septum 17-19. En un estudio preliminar reali-
zado en nuestro centro en 47 pacientes a los que se 
les implantó un desfibrilador (20 con el cable en el 
septum medio y 19 en el ápex) no encontramos di-
ferencias en los parámetros agudos de umbral de 
estimulación, amplitud de la onda R e impedancia 
de estimulación que se mantenían estables a los 12 
meses (Figura 1).

En cuanto a la desfibrilación, aunque a priori se 
podría pensar que la corriente de desfibrilación 
envolvería menos miocardio cuando el cable está 
implantado en el septum, los umbrales de desfi-
brilación (UDF) tampoco se ven afectados por esta 
posición. En un estudio prospectivo aleatorizado y 
con “cross-over”, se comprobó que no existían di-
ferencias entre ambas ubicaciones (UDF en ápex 
9.8 J frente a 10.8 J en septum) 19.

Se ha sugerido, por otra parte, en un estudio ex-
perimental, un efecto antiarrítmico de la estimu-
lación desde septum que no existiría cuando se 
estimula desde el ápex. Winckels SK y cols. com-
pararon la incidencia de taquicardias ventriculares 
(TV) polimórficas secundarias a la administración 
de dofetilide. Tanto la inducibilidad, el número de 
arritmias, su duración y la necesidad de desfibri-
lación, fueron mayores en perros sometidos a esti-
mulación apical frente a aquellos con estimulación 
septal 20. 

Este efecto, sin embargo, no fue confirmado en un 
subanálisis del MADIT-CRT que encontró un riesgo 
significativamente mayor en la incidencia de TV/
FV en las localizaciones septales del cable VD que 
en las apicales, con un hazard ratio de 2.52. Las di-
ferencias parecían circunscritas al primer año des-
pués del implante del dispositivo, manteniéndose 
estable la incidencia de arritmias ventriculares a 
partir de ese momento. No obstante, esto no se tra-
dujo en diferencias ni en la mortalidad total ni en la 
reversión del remodelado VI que fueron idénticos 
en ambas posiciones 21. 

En nuestro grupo de pacientes anteriormente 
mencionado, encontramos que no existen dife-
rencias entre el número total de TV/FV, pero que 
el número de FV era significativamente mayor en 
los ubicados en el septum. No existían diferencias 
en la eficacia de la estimulación antitaquicardia 
entre ambas ubicaciones, pero encontramos un 
porcentaje de éxito mayor (96% frente a 73%) de 
los primeros choques frente a FV en los cables 

implantados en septum. Estos resultados son muy 
preliminares y el tamaño de la muestra reducido, 
por lo que también deberán de ser confirmados 
en nuevos estudios.

RESULTADO DE LA ESTIMULACIÓN 
SEPTAL EN PACIENTES CON TRC

No existen muchos estudios sobre los resultados 
de la resincronización dependiendo de la ubica-
ción del cable de VD y en la mayoría no se encuen-
tran diferencias relevantes. Ya hemos mencionado 
que en el subanálisis del MADIT-CRT, no se detec-
taron diferencias ni en la mortalidad total ni en la 
reversión del remodelado VI, que fueron idénticos 
en ambas posiciones (septum y ápex) 21.

 Otro subanálisis, en este caso del REVERSE 22, in-
cluyó 346 pacientes durante una mediana de se-
guimiento de 12,6 meses. El objetivo primario de 
este ensayo fue un objetivo combinado que incluía 
mortalidad total, hospitalización de causa cardio-
vascular, cruce al otro brazo del estudio por dete-
rioro de la IC, empeoramiento de la clase NYHA o 
cambios en la autoevaluación por el paciente de 
su estado clínico. La proporción de pacientes con 
deterioro del objetivo primario, no se modificó con 
la posición del cable. También, al igual que en el 
MADIT-CRT, existió una disminución significati-
vamente mayor en el VTSVI (uno de los objetivos 
secundarios) en las posiciones no apicales del VI 
respecto de las apicales del cable de VI, sin que se 
observaran tampoco diferencias relacionadas con 
la posición del cable VD. Se puede concluir que en 

Serie Hospital General Universitario de Valencia

Parámetros eléctricos del cable 
postimplante (12 meses)

NS
47 pacientes: 
28 septum medio
19 ápex VD

Figura 1. Resultados a largo plazo (12 meses) del 
estudio realizado en nuestro centro en el que no 
se encontraron diferencias en los parámetros del 
umbral de estimulación, amplitud de la onda R e 
impedancia de estimulación entre la posición sep-
tal y apical del cable de ventrículo derecho (datos 
no publicados). 
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ambos estudios, MADIT CRT y REVERSE el efecto 
de la posición del cable VD fue neutro. 

Estos resultados han sido reproducidos en la ma-
yoría del resto de estudios, de muestra más redu-
cida. Uno de los de metodología más estricta fue 
el de Rönn y cols. 23 en el que implantaron un ca-
ble VI, un cable VD en septum y otro cable VD en 
ápex, que permitió emplear cada paciente como 
su propio control. Comprobaron los efectos del 
remodelado en las diferentes combinaciones de 
estimulación en periodos de 3 meses, y tampoco 
encontraron ventajas en los beneficios de la TRC 
de una ubicación en VD con respecto a la otra.

No obstante, algunos estudios sí que han encon-
trado cambios positivos en la evolución de los 
pacientes con terapia TRC cuando el cable se ha 
implantado en el septum. En una serie no muy 
extensa (73 pacientes) pero con un análisis muy 
interesante, Haghjoo y cols. encontraron que la po-
sición del cable VD no se asociaba a cambios en 
el remodelado, ni en los valores de BNP, ni en la 
clase funcional cuando el cable del VI estaba ubi-
cado en una vena lateral. Pero cuando el cable del 
VI se ubicaba en una vena anterolateral o poste-
rolateral, lo cual es bastante frecuente en la prác-
tica clínica diaria, la posición del cable del VD sí 
que se asociaba a diferencias significativas. Si el 
cable del VI estaba situado en una vena anterola-
teral, los mejores resultados se obtenían desde las 
posiciones apicales, situando el cable del VD en el 
ápex. Mientras que si era una vena posterolateral 
en la que se situaba el cable VI, las posiciones del 
septum eran las que conllevaban mejor resultado 
clínico, existiendo un porcentaje mayor de pacien-
tes que disminuían sus valores de BNP y sus volú-
menes telesistólicos, así como un mayor porcenta-
je de pacientes que mejoraban su clase funcional 
NYHA en más de un punto 24. 

Una interpretación de estos resultados sería que a 
mayor separación entre ambos cables, mejores re-
sultados. Hay precisamente datos de que la ubica-
ción septal, en general, sería la posición asociada 
a la máxima separación eléctrica durante la esti-
mulación VI 25. Miranda y cols. estudiaron diferentes 
configuraciones colocando el cable VI en una rama 
posterolateral del seno coronario mientras ubica-
ban un catéter deflectable en el TSVD, septum alto, 
porción de entrada del VD, septum medio, septum 
apical y ápex. El septum medio se acompañó de 
la máxima separación eléctrica, mostrando la ma-
yoría de los pacientes diferencias entre los puntos 
estudiados. La diferencia media entre el ápex y el 
septum medio fue de 13 ms, aunque en el 14% de 
los pacientes la diferencia llegó a ser de más de 50 
ms, incluyendo un caso de 82 ms 25. 

En este sentido se debe de resaltar que, aunque 
no se debe olvidar que la mayoría de los datos 
coinciden en que la posición del cable del VI es 
el determinante pronóstico más importante, la se-
paración eléctrica entre ambos cables ventricula-
res es un factor fundamental para el objetivo del 
tratamiento. Las mayores reducciones de los volú-
menes ventriculares y la mejoría clínica se han re-
portado en los pacientes que mostraban un mayor 
retraso entre la señal detectada del VD y la del VI 26.

ESTIMULACIÓN DESDE SEPTUM DE VD. 
TÉCNICA DE IMPLANTE

La técnica de implante del cable en el septum del 
VD no es compleja, aunque como es lógico requie-
re su curva de aprendizaje y además presenta al-
gunos aspectos que no son intuitivos y que se han 
de conocer para realizarla satisfactoriamente. Al-
gunas de las discrepancias observadas sobre los 
beneficios de la posición septal podrían estar deri-
vados de la falta de consecución de una ubicación 
correcta.

En primer lugar, se ha comprobado que para 
conseguir una implantación más fácil es necesario 
modificar el estilete recto, o utilizar un estilete pre-
formado, dotado de una doble curva, la primera 
más amplia que dirige el cable a la zona media, y 
la segunda, distal, más corta con una angulación 
posterior, que le aproxima al septum auténtico. La 
comprobación radiológica debe de realizarse en 
varias proyecciones, incluyendo al menos la poste-
roanterior y una oblicua anterior izquierda (OAI) 18. 

No obstante, la anatomía del septum del VD es muy 
compleja 27, 28, englobando la zona del conus arte-
riosus, la porción inmediatamente por debajo de la 
válvula pulmonar, la banda moderadora que desde 
la posición inferior asciende hasta conectar la tra-
bécula septomarginal y la cresta supraventricular 
y numerosas trabéculas septoparietales (Figura 2). 
Por esto, puede ser difícil colocar el cable VD en 
lo que es el septum real. Arnold y colaboradores 
en 17 pacientes con teórica posición septal en la 
radiografía convencional comprobaron que dos ca-
bles realmente estaban en la pared anterior y uno 
casi se encontraba en la arteria pulmonar 29. Esta li-
mitación de la radiología para la correcta identifica-
ción de la posición septal del cable fue confirmada 
por Burri y cols. 30, que comprobaron que el reali-
zar solo las proyecciones posteroanterior y oblicua 
anterior izquierda podía conllevar una alta tasa de 
implantes en la pared anterior del VD.

Además de la falta de fiabilidad radiológica, el 
patrón electrocardiográfico de estimulación de las 
posiciones del septum medio y la pared anterior 
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del VD es difícil de distinguir. Únicamente, un QRS 
algo más estrecho en el septum medio y la pre-
sencia de complejos qr en DI y aVL frente a com-
plejos qs, diferencia de forma sutil, la ubicación 
medio septal y anterior respectivamente (Figura 
3). En este trabajo se comprobó que la proyección 
OAD podía ser la más útil para evitar el implan-
te en la pared anterior del VD. En esta proyección, 
una posición anterior del cable se correspondería 
con la ubicación en pared anterior, mientras que 
la situación más central en la pantalla definiría la 
ubicación medio septal (figura 4). Los mayores éxi-
tos (97%) para el posicionamiento septal del cable 
se obtendrían usando el estilete preformado con 
la angulación posterior más la identificación de la 
posición en OAD 30.

Se ha comunicado que el eco transesofágico tam-
bién podría tener valor para asegurar el correcto 
implante septal 31.

LAS “OTRAS” COMPLICACIONES DEL 
ÁPEX: LAS COMPLICACIONES DE LA 
FIJACIÓN ACTIVA

Probablemente, el principal problema derivado 
de colocar el cable en el ápex se relaciona con el 
uso de cables con fijación activa. Hasta los años 

ochenta sólo estaban disponibles para uso en hu-
manos los cables de fijación pasiva con patillas en 
su extremo distal que permitían un fácil anclaje en-
tre las abundantes trabéculas del ápex de VD. Esta 
trabeculación apenas existe en el septum, por lo 
que salvo raras excepciones no son útiles para esta 
localización. 

En 1979 apareció el primer cable de fijación acti-
va, el cable de Medtronic 6957. A diferencia de los 
de fijación pasiva, en su extremo distal los cables 
de fijación activa van provistos de una hélice, re-
tráctil o no, que se inserta mediante rotación en el 
endocardio y miocardio de la zona elegida. Cuan-
do fueron lanzados al mercado, los fabricantes es-
tablecieron tres posibles indicaciones para su uso: 
insuficiencia tricuspídea severa, ventrículos dilata-
dos poco trabeculados e implante en las aurículas. 

Basándose en la creencia que la estabilidad de 
estos cables es mayor que los de fijación pasiva 

Anatomía Septo VD

Figura 2. La compleja anatomía del septum ventri-
cular derecho puede apreciarse en este esquema 
de Mond y cols. Se han definido cuatro zonas de 
estimulación: 1. Estimulación infundibuloseptal, en 
la zona próxima al anillo septal/anterior de la vál-
vula tricúspide. 2. Estimulación cercana a la válvu-
la pulmonar, distal o proximal respecto a la cresta 
supraventricular. 3. La estimulación septal en tor-
no a la inserción de la banda moderadora. 4. Esti-
mulación apico-septal: estimulación proximal a la 
continuidad septal de la banda moderadora. 

Figura 3. Los patrones electrocardiográficos son 
muy similares en las posiciones del septum me-
dio y la pared anterior del VD. Nótese el QRS algo 
más estrecho en el septum medio y la presencia 
de complejos qr en DI y aVL frente a complejos 
qs como única diferencia entre la ubicación me-
dio septal y anterior respectivamente. Ninguno de 
estos criterios puede confirmar ni distinguir de 
forma fiable entre las distintas posiciones de esti-
mulación septal. De Burri H, y cols. 30
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numerosos centros, y especialmente las nuevas 
generaciones de implantadores, han ampliado las 
indicaciones de forma universal a todos los im-
plantes y todos los puntos, incluyendo el ápex VD. 

Si uno observa un corazón, es fácil percatarse 
que la zona en que la pared ventricular derecha 
es más delgada es la porción apical, siendo por 
tanto la más débil y vulnerable a la perforación, y 
el septum la más gruesa (figura 5) 32.

Por estas características anatómicas y por el pro-
pio diseño de los cables de fijación activa, éstos 
se asocian a un riesgo mayor de perforación en 
el ápex en comparación con el tabique. Sterlinski 
y cols., en estudio de 1419 pacientes, implantaron 
2247 electrodos: 1200 (53%) eran de fijación acti-
va y 1047 (47%) de fijación pasiva. La perforación 
cardiaca ocurrió en 8 pacientes (0,5%). Todas las 
perforaciones se asociaron con el uso de cables 
de fijación activa y exclusivamente en la posición 
apical del VD 33. Por contra, en otro estudio con 100 

pacientes consecutivos, no se vieron complicacio-
nes cuando los cables de fijación activa se implan-
taron en el septum VD 34. Las complicaciones que 
se analizaron fueron el desplazamiento del cable, 
la perforación, pericarditis, la estimulación diafrag-
mática, umbrales altos de estimulación y de detec-
ción. Este estudio confirmó que la implantación de 
cables de fijación activa es segura y eficaz en el 
septum VD, usando un cable con el estilete prefor-
mado y confirmando su posición con las proyec-
ciones PA radiológicas 34. 

El TAC es la técnica de elección para el diagnós-
tico de la perforación ventricular (figura 6) y sus 
secuelas, como derrame pericárdico, y para la pla-
nificación de la extracción del cable 35,36. La ecocar-
diografía aunque no tan estudiada como método 
de diagnóstico para la perforación cardiaca tardía, 
también puede ofrecer buenos resultados para 
determinar la localización del cable en el VD o en 
el espacio pericárdico y la presencia del derrame 
pericárdico 37.

Burri H, Domenichini G, Sunthorn H, Ganière V, Stettler C. Comparison of tools and techniques 
for implanting pacemaker leads on the ventricular mid‐septum. Europace. 2012;14:847‐52

Figura 4.- A. En esta figura se muestran los puntos de referencia radiológicos para el implante medio-septal 
del electrodo de VD. La proyección OAD pareció ser la más útil para evitar el implante en la pared anterior del 
VD ya que una posición anterior del cable se correspondería con la ubicación en pared anterior, mientras que 
la situación más central en la pantalla definiría la ubicación medio septal. Si dividimos la silueta cardiaca en 
tercios en la posición OAD desde el borde externo del corazón hasta la columna vertebral, la posición ideal 
del electrodo se alcanzaría cuando la punta del electrodo se localiza en el sector central del tercio distal, lo 
cual correspondería con el centro de la silueta cardiaca. De Burri H, y cols 30. B. Imágenes de un simulador 
de implante de marcapasos en el que las imágenes fueron obtenidas de TAC de pacientes. Reproducido de 
Medtronic International.
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CONCLUSIONES

La evidencia disponible permite afirmar que el 
implante del cable ventricular derecho en el sep-
tum en los dispositivos de TRC es una alternativa al 
ápex al menos igual de segura y efectiva. Existen 
incluso trabajos apuntando alguna ventaja desde 
el punto de vista electrofisiológico y mecánico con 
la implantación septal probablemente porque crea 
menos asincronía y se obtiene mayor separación 
de los electrogramas VD-VI.

Pero el argumento más importante a favor de la 
ubicación septal es el demérito de su oponente, ya 
que está demostrado que el ápex es peligroso, con 

un riesgo relevante de perforación que puede lle-
var a complicaciones serias especialmente en está 
época en que los pacientes es frecuente que estén 
bajo tratamiento antitrombótico y/o anticoagulante. 
El ensayo SEPTAL-CRT que está actualmente si-
guiendo a pacientes con sistemas de resincroniza-
ción aleatorizados a posición del cable VD en sep-
tum o en ápex probablemente nos ofrecerá datos 
que permitan sustentar mejor nuestra actitud en la 
practica clínica.

Figura 5. Imagen anatómica del ventrículo dere-
cho mostrando el tracto de salida, en al que se 
aprecia que el ápex es la zona en que la pared 
ventricular derecha es más delgada. De Alonso-
González R y cols 32.

Figura 6. Angiotomografía computarizada torácica 
en la que se muestra con gran resolución el tra-
yecto del electrodo y su relación con estructuras 
anatómicas adyacentes. Se muestra una perfora-
ción del ápex de ventrículo derecho por el cable 
de fijación activa, cuyo extremo distal está en con-
tacto con la pared torácica, a la altura del sexto es-
pacio intercostal izquierdo. Tomada de Rodríguez-
Mañero y cols 35.
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INTRODUCCIÓN

La miocardiopatía hipertrófica (MCH) se define 
como un aumento del grosor de las paredes del 
ventrículo izquierdo (VI) no explicable por condi-
ciones de carga anómalas 1. En la mayoría de los 
casos reconoce un origen genético, pero también 
puede existir la enfermedad sin una base genética. 
La distribución y magnitud de la hipertrofia pro-
duce en determinados pacientes una obstrucción 
significativa en el tracto de salida del VI (TSVI), res-
ponsable de gran parte de los síntomas y del ries-
go aumentado de muerte súbita (MS). Es por ello 
que el tratamiento de la MCH debe perseguir el 
doble objetivo de mejorar los síntomas y además 
tratar de prevenir la MS. 

En el presente artículo, tras unos breves datos 
descriptivos de la enfermedad se revisa el pa-
pel que la estimulación cardiaca ha tenido en el 
tratamiento de la MCH obstructiva (MCHO) y la 
evidencia científica acumulada, hasta llegar a los 
fundamentos actuales de la utilización de la esti-
mulación biventricular (BiV) o la estimulación ais-
lada de VI para el tratamiento de esta enfermedad. 

MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA: 
ETIOLOGÍA, EPIDEMIOLOGÍA Y 
DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de MCH requiere que el grosor de 
la pared del VI alcance los 15 mm en al menos un 
segmento en adultos, sea mayor de 2 desviacio-
nes estándar sobre la dimensión media prevista en 
niños o sea mayor o igual a 13 mm en algún seg-
mento, en los familiares de primer grado de pa-
cientes con la enfermedad, sin que sea explicable 
por otras causas y medido por cualquier técnica 
de imagen. El fenotipo de la MCH incluye, además, 
otras manifestaciones como son la fibrosis miocár-
dica, alteraciones morfológicas del aparato val-
vular mitral y de la función de la microcirculación 
coronaria y alteraciones electrocardiográficas. La 

figura 1 muestra un corte necrópsico de un cora-
zón con MCH. 

En un 40-60% de los casos es debida a una mu-
tación en los genes de las proteínas sarcoméricas 
y en un 5-10% la mutación afecta a genes no sar-
coméricos con transmisión hereditaria autosómica 
dominante. En un 25-30% de los casos la causa 
puede ser desconocida.

La prevalencia de la enfermedad, oscila en dife-
rentes estudios entre un 0,02 y un 0,23% en adul-
tos. La edad de diagnóstico es un factor clave para 
establecer la etiología. 

Aunque en ocasiones el diagnóstico es casual en 
pacientes asintomáticos, otros presentan angina, 
palpitaciones, disnea o síncope. La exploración 
cardiológica puede ser normal, pero en la MCHO 
es característica la existencia de pulsos carotídeos 
de ascenso y caída rápidos, de soplo sistólico en 
borde esternal izquierdo irradiado a ápex y hor-
quilla esternal, que aumenta con las maniobras que 
reducen la precarga y la postcarga (bipedestación 
y Valsalva) y semiología de insuficiencia mitral. 

 El electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones 
es normal en un 6% de los casos pero habitualmen-
te presenta signos característicos de hipertrofia 
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Figura 1

Figura 1. Corte necrópsico tranversal de un cora-
zón a nivel de músculos papilares, que muestra 
marcada hipertrofia de septo.
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ventricular izquierda, alteraciones del segmento 
ST y de la onda T y ondas q patológicas 2. El regis-
tro de Holter de 48 horas es útil para el diagnóstico 
de arritmias supraventriculares y ventriculares y la 
valoración del riesgo de MS 1. La figura 2 muestra 
un ECG característico de MCH apical. 

La ecocardiografía es crucial para el diagnóstico 
y control de la MCH. En la mayoría de los pacien-
tes la hipertrofia se localiza en el septo y en las 
porciones basales de VI, aunque puede extender-
se a la pared lateral, septo posterior y ápex 3. La 
presencia, distribución y severidad de la hiper-
trofia debe documentarse siguiendo un protocolo 
estándar, analizando todos los segmentos del VI 
desde la base hasta el ápex, que asegure la medi-
ción del grosor de pared a nivel mitral, medioven-
tricular y apical, en planos de eje corto y al final de 
la diástole. La segmentación y nomenclatura debe 
ser estándar para todas las técnicas de imagen 4. Si 
la hipertrofia es localizada como en el caso de la 
MCH apical y algún segmento no se visualiza bien, 
está indicado realizar ecocardiografía de contraste 
y/o cardioresonancia magnética nuclear (CRM)

La obstrucción del TSVI en reposo afecta a un ter-
cio de los pacientes con MCH mientras que en otro 
tercio existe obstrucción latente que se manifiesta 
ante cambios de carga o contractilidad. Es debida 
al movimiento sistólico anterior (SAM) de la válvu-
la mitral aunque también contribuyen otros facto-
res como anomalías de los músculos papilares y 
de sus valvas. Se considera diagnóstico de MCHO 
un gradiente pico instantáneo en TSVI, medido por 
técnica de Doppler igual o superior a 30 mmHg 
en reposo o tras maniobras de provocación (Val-

salva, bipedestación o ejercicio) si bien es a partir 
de 50 mmHg cuando alcanza significación hemo-
dinámica. Es importante descartar otras causas de 
gradientes intraventriculares distintas al SAM, so-
bre todo si se contempla el tratamiento de la obs-
trucción al TSVI. 

El SAM habitualmente se acompaña de defecto 
de coaptación de las valvas mitrales y de regurgi-
tación mitral media o telesistólica, dirigida infero-
lateralmente, que es variable en función del grado 
de obstrucción. 

El grado de obstrucción es importante en el ma-
nejo de los síntomas y en la determinación del 
riesgo de MS. La figura 3 resume el protocolo para 
el diagnóstico y tratamiento de la obstrucción al 
TSVI propuesto por las últimas guías europeas de 
actuación clínica en el diagnóstico y tratamiento de 
la MCH 1

Los pacientes con MCH a menudo tienen dis-
función diastólica y la función sistólica radial es 
normal, aunque está disminuida la contractilidad 
longitudinal, incluso de forma precoz, antes de de-
sarrollar la hipertrofia. 

En ocasiones es necesaria la ecocardiografía con 
contraste intravenoso o intracoronario, o la realiza-
ción de eco transesofágico, sobre todo para guiar 
el tratamiento invasivo de la obstrucción.

La CRM es útil en pacientes con mala ventana 
acústica o con hipertrofia localizada de difícil vi-
sualización por ecocardiografía y en la determina-
ción de las áreas de fibrosis y su extensión me-
diante realce tardío de gadolinio, pudiendo guiar 
el tratamiento invasivo de la obstrucción del TSVI 

Figura 2

Figura 2. Electrocardiograma de 12 derivaciones de paciente con miocardiopatía hipertrófica apical. 
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según el grado de fibrosis septal. La cuantificación 
de la fibrosis tiene valor pronóstico en cuanto a 
mortalidad cardiovascular, pero es dudoso su va-
lor predictivo del riesgo de MS. 

TRATAMIENTO

El tratamiento de la MCHO incluye el control de 
los síntomas y la prevención de MS. La prevención 
de MS se realiza con la implantación de un des-
fibrilador automático (DAI), una vez identificados 
los pacientes de riesgo. 

El tratamiento sintomático de la MCHO va dirigi-
do a disminuir el gradiente en el TSVI. En pacien-
tes sintomáticos sin obstrucción en TSVI, el trata-
miento se dirige al control de las arritmias y de la 
angina y a mejorar las presiones de llenado de VI. 

El tratamiento del gradiente incluye el empleo de 
fármacos, el tratamiento invasivo y la estimulación 
cardiaca, siendo esta última en la que nos vamos a 
centrar. 

El tratamiento invasivo se recomienda en pacien-
tes muy sintomáticos (clase funcional III-IV) a pe-
sar de tratamiento médico adecuado y con gra-
diente superior o igual a 50 mmHg. La miectomía 
septal según técnica de Morrow es el tratamiento 
quirúrgico más empleado, eficaz en el 90% de los 
casos, manteniendo el beneficio a largo plazo en 
el 70-80% de los pacientes. Se requiere cirugía mi-
tral asociada en un 11-20% de los casos, con una 
mortalidad quirúrgica de la cirugía combinada del 
3-4%. Las complicaciones quirúrgicas incluyen 
el bloqueo auriculoventricular (BAV), la comuni-
cación interventricular y la regurgitación aórtica, 
siendo poco frecuentes en procedimientos guia-

dos por ecocardiografía transesofágica. La abla-
ción septal con alcohol inyectado en una arteria 
perforante septal u otras ramas de la descendente 
anterior, provoca una escara en el septo que ob-
tiene los mismos resultados que la miectomía con 
una mortalidad similar, siempre que se realice en 
centros con experiencia. Se desencadena BAV en 
el 7-20% de los pacientes. 

La elección de uno u otro procedimiento debe 
realizarse por equipos multidisciplinares expertos 
y basarse en la evaluación sistemática de la ana-
tomía septal y mitral con exclusión de otras obs-
trucciones al TSVI y patología mitral que requiera 
cirugía. 

ESTIMULACIÓN CARDIACA 
BICAMERAL

Los primeros resultados publicados con estimu-
lación bicameral (DDD) con intervalo auriculoven-
tricular (IAV) corto como tratamiento de la MCHO 
datan de 1975 con una serie de 4 pacientes en los 
que se demostró reducción del gradiente 5. 

El mecanismo propuesto sería que la preexcita-
ción desde el ápex de ventrículo derecho (VD), 
produce movimiento septal paradójico y disminu-
ción de la velocidad de eyección , mejorando el 
SAM y reduciendo el gradiente.

En 1984 Duck 6 publicó una serie más amplia 
de 23 pacientes con MCHO tratados con marca-
pasos (MP) bicameral, obteniendo reducción del 
gradiente en 22 pacientes, tanto con estimulación 
sincronizada a la aurícula (VDD) como con estimu-
lación DDD, con un IAV óptimo entre 5-20 ms. 

Posteriormente en 1988 un grupo irlandés repor-

ECO 2D‐Doppler, en reposo, Valsalva y Bipedestación

Gradiente pico > 50 mmHg Gradiente pico < 50 mmHg

Tratar la obstrucción
Asintomático * Sintomático

Repetir ECO en 1 año ECO de esfuerzo

Gradiente pico > 50 mmHg Gradiente pico < 50 mmHg

Tratar la obstrucción
Tratamiento médico de 
síntomas y complicaciones

*ECO de esfuerzo puede considerarse para aconsejar estilo de vida y orientar tratamiento médico

Figura 3

Figura 3. Protocolo para el diagnóstico y tratamiento del gradiente. 
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tó los resultados obtenidos en 11 pacientes con 
estimulación DDD desde ápex de VD en los que 
además de mejoría sintomática se obtuvo mejoría 
en la capacidad de ejercicio 7. 

Desde entonces múltiples estudios observacio-
nales a corto 8, medio 9,10 y largo plazo 11-16 han re-
portado beneficios en síntomas y capacidad fun-
cional y reducción del gradiente en pacientes con 
MCHO tratados con estimulación DDD y con IAV 
corto optimizado para mantener la preexcitación 
desde ápex de VD y retrasar la contracción septal. 
Otros autores, incluso han descrito regresión de la 
hipertrofia 17 a largo plazo y también mejoría neu-
rohormonal 18 y de otros parámetros de reestructu-
ración ventricular 19

En España cabe destacar los trabajos de Tascón 
que ya en 1994 publica los primeros resultados 20, 
ampliando la serie en 1996 y 2000 21,22 con 20 y 34 
pacientes con MCHO refractaria a tratamiento mé-
dico y tratados con MP DDD con IAV medio opti-
mizado de 127 ms. Obtuvo muy buenos resultados 
agudos, con mejoría de la función diastólica con 
caída significativa de las presiones pulmonares y 
telediastólica de VD, aunque a expensas de reduc-
ción de la fracción de eyección de VI, sin cambios 
significativos en el gasto cardiaco. La reducción 
de gradiente subaórtico y disminución del grado 
de insuficiencia mitral y la mejoría sintomática se 
mantuvo a largo plazo y permitió reducir medica-
ción. El grupo del hospital de Vall d’Hebron comu-
nicó la utilidad del empleo de isoproterenol de for-
ma aguda para la optimización del IAV 23.

El estudio de Martínez et al. realizado en 10 pa-
cientes con MCHO tratados con estimulación DDD, 
demostró, que si bien se reduce el gradiente y me-
jora la insuficiencia mitral, los signos de obstruc-
ción reaparecen bajo ecocardiograma de stress 
con dobutamina realizado a los 3-6 meses del im-
plante 24. 

Vemos pues cómo los resultados de los diferentes 
trabajos son coincidentes y la mejoría funcional se 
asocia con una reducción importante del gradien-
te de presión intraventricular con la estimulación 
DDD. Aunque el mecanismo exacto permanece 
desconocido, todos los autores coinciden en resal-
tar la importancia de mantener una captura ventri-
cular completa y constante. Para ello es necesario 
la programación optimizada el IAV que en ocasio-
nes debe ser inferior a 90 ms, pudiendo compro-
meter el llenado ventricular, basalmente alterado. 
La ineficacia de la estimulación DDD que se obser-
va en algunos casos se atribuye a esta alteración 
de la función diastólica que enmascara los bene-
ficios de la captura ventricular. Se propone modi-

ficar el IAV espontáneo mediante fármacos o con 
ablación/modificación del nodo auriculoventricu-
lar (ANAV) si no se consigue la captura ventricular 
completa con IAV corto (inferior a 70 ms) 25-27.

En cualquier caso el éxito de la terapia reside en 
la programación optimizada de forma individual 
de los parámetros de estimulación para mantener 
la sincronía auriculoventricular 8.

Diferentes autores han reportado el deterioro de 
la función diastólica que se produce de forma agu-
da en los pacientes con MCHO tratados mediante 
estimulación DDD e IAV excesivamente corto, me-
diante estudio hemodinámico o ecodoppler 28, 29 y 
también de la función sistólica en algunos casos, 
con caída del gasto y aumento de la presión auri-
cular izquierda. 

Finalmente tres estudios aleatorizados han com-
parado la estimulación DDD con el tratamiento 
convencional de la MCHO, atribuyendo el benefi-
cio sintomático y de capacidad de ejercicio obte-
nido con la estimulación DDD a efecto placebo, al 
ser superponible en ambos grupos de estudio 30-32, 
con comportamiento irregular del gradiente. Los 
pacientes mayores de 65 años fueron los que obtu-
vieron más beneficio con la estimulación DDD. La 
tabla I resume los principales estudios realizados 
con estimulación DDD en pacientes con MCHO. 

Recientemente se han publicado los resultados 
de un estudio observacional que compara los re-
sultados obtenidos a largo plazo con ablación sep-
tal frente a estimulación DDD en 52 y 24 pacientes 
concluyendo que la reducción del gradiente es 
mayor con la ablación pero la mejoría sintomática 
es similar 33

A la vista de los resultados, en la actualidad la 
estimulación cardiaca secuencial convencional en 
el tratamiento de la MCHO queda relegada a una 
indicación IIb para reducir el gradiente o facilitar 
el tratamiento médico en aquellos pacientes con 
gradiente igual o superior a 50 mmHg, en ritmo 
sinusal y con síntomas refractarios a tratamiento 
médico, que tienen contraindicada la miectomía 
o ablación septal o con alto riesgo de desarrollar 
BAV tras la misma. También en pacientes a los que 
se les indique la implantación de un DAI y que re-
únan las características descritas se les implantará 
un DAI bicameral para realizar estimulación se-
cuencial con una indicación IIb 1.

ESTIMULACIÓN EN VENTRÍCULO 
IZQUIERDO O BIVENTRICULAR

Tras el desencanto que provocaron los últimos es-
tudios y el hallazgo casual de la reducción del gra-
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diente con estimulación desde VI 34, se comenzó a 
investigar el papel que la estimulación de VI o BiV, 
sincronizada a la aurícula (As-BiV) pudiera tener 
en el tratamiento de la MCHO.

Los resultados iniciales demuestran que puede 
disminuir el gradiente y mejorar los síntomas 36-39. 

La primera serie de pacientes tratados con esti-
mulación BiV se publica en 2010 40. Incluye 8 pa-
cientes con MCHO, buena FEVI y estadio funcio-
nal avanzado a pesar de tratamiento médico, con 
ablación o miectomía septal en 3 de ellos, a los 
que se les implantó un marcapasos bicameral con 
3 cables situados en orejuela derecha, VD y VI y 
posibilidad de estimulación simultánea en ambos 
ventrículos. En 3 pacientes se obtuvo mejoría de 
gradiente, síntomas y capacidad funcional a corto 
plazo con la estimulación BiV y en otros 3 la me-
joría funcional se obtuvo con la estimulación DDD 
convencional, aunque la reducción del gradiente y 
de los síntomas fue mayor con la estimulación BiV. 

Lenarczyk en 2010 reporta mejoría significativa 
del gradiente a largo plazo y de la capacidad fun-
cional en 9 pacientes, con reducción de la dura-
ción del QRS y aumento de la asincronía de la con-
tracción de VI y del consumo pico de oxígeno tras 

asociar terapia de resincronización cardiaca (TRC) 
al DAI implantado para prevención de MS 41

En 2011, Berruezo et al. 42 publican los resultados 
de un estudio observacional realizado en 12 pa-
cientes con MCHO, todos ellos en estadío funcional 
avanzado a pesar de tratamiento médico óptimo y 
que rechazaron o en los que estaba contraindica-
da la miectomía o ablación septal. Se implantó un 
dispositivo de TRC en 9 de ellos, con los cables 
auricular y de VD en posición habitual (orejuela 
y ápex) y el de VI a través del seno coronario, en 
una vena lateral. La programación del dispositivo 
se optimizó mediante técnica de Doppler el día 
siguiente del implante, seleccionando el IAV más 
corto que no truncara la onda “A” en el flujo de 
llenado mitral y el intervalo interventricular (VV) y 
configuración de estimulación (VD, VI o BiV con VV 
de 30ms, 0 ms y -30 ms ) que produjera mayor re-
ducción de gradiente. La configuración óptima fue 
BiV en 6 pacientes, VI en 2 y VD en 1. Con la pro-
gramación óptima, los autores comprobaron una 
reducción significativa del gradiente y de la insufi-
ciencia mitral, mejoría de la capacidad funcional y 
de la calidad de vida, que fue progresiva a lo largo 
del seguimiento hasta 1 año. Así mismo observa-
ron una reducción significativa de la hipertrofia 

Tabla I. Principales estudios de estimulación DDD en MCHO

Estudio Lugar n
Seguimiento en 
años

Resultados

No controlados

Mc Donald (7) Irlanda 11 0,25-2 á tiempo de ejercicio

Jeanrenaud (11) Lausane 8 3,7 â síntomas, gradiente

Fananapazir (17) NIH 84 2,3 â síntomas, gradiente á TE

Slade (10) Multicentrico 56 0,92 â síntomas, gradiente á VO
2

Betocchi (28) Náppoles 16 Corto plazo â gradiente á PTDVI âPFR

Mevegand (14) Sidney 18 4,1 â síntomas, gradiente

Toplisky (15) Tel Aviv 25 5,6 â síntomas, gradiente

Tascón (23) Madrid 34 3 â gradiente, PTDVI, FEVI

Martínez (24) Alicante 10 0,25-0,5 â gradiente á gradiente ED

Aleatorizados

Nishimura (30) Mayo Clinic 19 0,25 en cada â gradiente, Ø TE, VO
2

Linde (31) Multicéntrico 83 0,25 en cada â síntomas, gradiente

Maron (32) Multicéntrico 40 0,25 en cada Ø TE, VO
2

TE: tiempo de ejercicio. VO 
2
: consumo pico de oxígeno. PTDVI: presión telediastólica de ventrículo Izquierdo. Ø: sin cambios. PFR: Velocidad de 

llenado ED: eco de stress con dobutamina.. FEVI: Fracción de eyección de ventrículo izquierdo.
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que también fue progresiva, fundamentalmente a 
nivel del septo, con reducción de la masa ventri-
cular de 356 +110 g a 284+42 g. La sincronía de la 
contracción VI se evaluó de forma cualitativa como 
la sincronía en el desplazamiento longitudinal del 
septo y pared lateral de VI, mediante Doppler tisu-
lar codificado en color, con la muestra localizada a 
nivel mediobasal de septo y pared lateral. El des-
plazamiento longitudinal pico del septo disminu-
yó, mientras que no cambió el de la pared lateral. 
Aunque el desplazamiento longitudinal de septo y 
pared lateral ya era sincrónico antes de la estimu-
lación optimizada, el desplazamiento de la pared 
lateral se adelantó en todos los pacientes en los 
que disminuyó el gradiente, no así en un paciente 
en que no se obtuvo respuesta. 

La disminución del gradiente se atribuyó a la dis-
minución del SAM que se observó en todos los pa-
cientes, sin llegar a desaparecer, tal como sugie-
re la reducción del grado de insuficiencia mitral. 
La mayor reducción de gradiente que se observa 
con la estimulación de VI o BiV comparada con la 
estimulación DDD convencional, se atribuyó a que 
la alteración del patrón de contracción es mayor 
al estimular un área amplia de VI. Además la pre-
excitación de la pared lateral/posterolateral de VI 
invierte la secuencia de despolarización y puede 
activar las fibras epicárdicas longitudinales de la 
pared lateral más tempranamente, adelantando el 
desplazamiento longitudinal de la pared lateral al 
del septo. Esto puede alterar la forma de preeyec-
ción y el diámetro del TSVI y de la válvula mitral, lo 
que unido a una disminución del desplazamiento 
de eyección del septo puede resultar en disminu-
ción del gradiente. Esta hipótesis se sustenta en la 
descripción de un caso en el que la estimulación 
epicárdica de VD por BAV completo postmiecto-
mía indujo SAM y gradiente en TSVI mientras que 

la estimulación de la pared lateral de VI los abolió 
completamente, manteniendo la desaparición del 
SAM a los 6 meses 39.

En 2015, Berruezo de nuevo ha analizado los re-
sultados obtenidos en 21 pacientes de las mismas 
características que en el estudio inicial, a los que 
implanta un dispositivo de TRC con o sin capaci-
dad de desfibrilación según el riesgo de MS. La 
presencia de fusión en la despolarización de VI, 
definida como cualquier cambio de eje o en la 
duración del QRS en el ECG practicado con es-
timulación BiV sincronizada a la aurícula (As-BiV) 
con IAV y VV óptimos previamente definidos o 
con estimulación VVI, estaba presente en el 60% 
de los casos y disminuyó de forma significativa, 
la reducción del gradiente y la mejoría funcional. 
Tras practicar ANAV en los pacientes con fusión, 
el gradiente se redujo en mayor grado a lo largo 
del seguimiento (12 meses) y se obtuvo una signi-
ficativa mejoría funcional. Concluye que el modo 
óptimo de estimulación en la MCHO severamen-
te sintomática y refractaria a tratamiento médico, 
con contraindicación o rechazo del tratamiento 
con miectomía o ablación septal es la estimulación 
As-BiV que asegure la captura completa del VI sin 
fusión, mediante ANAV cuando sea necesario 43. 
Destaca una menor tasa de éxito en el implante 
del cable de VI con respecto a la miocardiopatía 
dilatada que atribuye a la disposición diferente del 
seno coronario en estos pacientes. 

CONCLUSIONES Y FUTURO

La estimulación As-BiV ofrece una nueva alter-
nativa en el tratamiento de la MCHO severamente 
sintomática refractaria a tratamiento médico y con 
contraindicación o rechazo de miectomía septal o 
ablación. 

Figura 4

A B

Figura 4. Gradiente obtenido en tracto de salida de ventrículo izquierdo mediante doppler contínuo. A: 80 
mmHg previo a la implantación de un dispositivo de resincronización cardiaca. B: 16 mmHg tras terapia de 
resincronización cardiaca.
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Son necesarios estudios controlados que esta-
blezcan el papel exacto de esta nueva alternativa. 
En este sentido se está llevando a cabo un ensayo 
multicéntrico (TRICHAMPION:Triple Chamber Pa-
cing in Hypertrophic Obstructive Cardiomyopathy 
(HOCM) Patients. ClinicalTrials.gov identifier: 
NCT01614717) prospectivo, aleatorizado y simple 
ciego que pretende incluir 80 pacientes, con las 
características descritas a los que se les realiza-
rá estimulación únicamente auricular de backup 
o AS-BiV durante 1 año, pasando todos a estimu-

lación As-BiV durante el segundo año. El objetivo 
primario del estudio es evaluar el porcentaje de 
pacientes que experimentan mejoría sintomática a 
los 12 meses. Se espera tener resultados iniciales 
en 2016 y finalizar el estudio en 2018. Si tal como 
se espera, los resultados son positivos y con bajo 
número de complicaciones, se abrirá un nuevo 
camino en el tratamiento de la MCHO. La figura 4 
muestra la reducción de gradiente obtenida en uno 
de nuestros pacientes incluidos en este estudio. 
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INTRODUCCIÓN: SITUACIÓN ACTUAL 
DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA. 

En los países desarrollados aproximadamente 
un 2% de la población adulta padece insuficiencia 
cardiaca (IC), una prevalencia que aumenta expo-
nencialmente con la edad, pues es inferior al 1% 
antes de los 50 años y posteriormente se duplica 
con cada década hasta superar el 8% entre los 
mayores de 75 años. El impacto total de la IC se 
incrementa por su pronóstico vital desfavorable a 
medio plazo, comparable al de las neoplasias más 
prevalentes. A pesar del constante desarrollo de 
nuevas terapias farmacológicas y con dispositivos, 
la mortalidad por IC ha cambiado poco en los úl-
timos años 1. Según el estudio de Framingham 2, la 
mortalidad a 30 días es de alrededor del 10%, a un 
año del 20–30% y a los 5 años de hasta un 45–60%, 
empeorando el pronóstico tras un periodo de hos-
pitalización.

Así pues, en los próximos años se prevé un conti-
nuo aumento de su prevalencia, secundario al en-
vejecimiento de la población y a la mejora de la 
supervivencia de los pacientes con insuficiencia 
cardiaca e infarto de miocardio. Con dichos cam-
bios asistiremos a un aumento del número de hos-
pitalizaciones y rehospitalizaciones, con los costes 
que ello supone en la calidad de vida individual y 
para la sociedad en su conjunto 3.

El tratamiento de la insuficiencia cardiaca debe ir 
dirigido al tratamiento de síntomas incapacitantes 
y de la causa etiológica, con estrategias que inte-
rrumpan el proceso de remodelado ventricular.

FISIOPATOLOGÍA DE LA 
INSUFICIENCIA CARDIACA. 
ACTIVACIÓN DEL SISTEMA NERVIOSO 
SIMPÁTICO

 La reducción del gasto cardíaco en la IC activa 
una serie de adaptaciones compensadoras que 
pretenden mantener la homeostasis cardiovascu-
lar. Una de las adaptaciones más importantes es 
la activación del sistema nervioso simpático (SNS), 
que tiene lugar ya en las primeras fases de la en-

fermedad y se acompaña de una inhibición con-
comitante del tono parasimpático. Aunque estos 
trastornos en el control autónomo se atribuyeron 
inicialmente a la pérdida de los impulsos inhibi-
dores, cada vez se dispone de más pruebas que 
evidencian que los reflejos excitadores también 
participan en el desequilibrio autónomo que apa-
rece en la IC. 

En condiciones normales, los impulsos inhibido-
res procedentes de los barorreceptores de pre-
sión del seno carotídeo y del cayado aórtico, así 
como de los mecanorreceptores cardiopulmona-
res son los principales inhibidores de la activación 
simpática, mientras que los estímulos procedentes 
de los quimiorreceptores periféricos y los meta-
bolorreceptores musculares son sus principales 
impulsos excitadores. En los pacientes con IC los 
impulsos inhibidores disminuyen y los excitado-
res aumentan, provocando un desequilibrio con el 
resultado neto del incremento generalizado de la 
actividad simpática. El aumento del tono simpático 
eleva las concentraciones circulantes de noradre-
nalina (NA), potente neurotransmisor adrenérgico. 
La activación de los receptores alfa-adrenérgicos 
aumenta la frecuencia cardiaca (FC) a través de 
su efecto sobre el nodo sinusal y atrioventricular 
así como la contractilidad miocárdica mediante 
su efecto sobre los ventrículos, conduciendo a un 
incremento del gasto cardíaco. La estimulación de 
los receptores beta-adrenérgicos añade un débil 
efecto inotrópico positivo, así como vasoconstric-
ción arterial periférica. 

Aunque la NA incrementa la fuerza de contrac-
ción y relajación y mantiene la presión arterial, ello 
genera un aumento de las necesidades energéti-
cas del miocardio, que puede intensificar la isque-
mia cuando el transporte de oxígeno al mismo está 
limitado. El aumento de la actividad del SNS tam-
bién disminuye la variabilidad de la FC (VFC) y 
puede desencadenar taquicardia ventricular o in-
cluso muerte súbita cardiaca, en particular en pre-
sencia de isquemia miocárdica. De este modo la 
activación del sistema nervioso simpático, que ini-
cialmente proporciona un efecto positivo, se con-
vierte en un elemento deletéreo a largo plazo 4,5.

Estimulación vagal en la insuficiencia cardiaca. 
Situación actual
Estrada Parra I, Navarro Valverde C, Romero Reyes MJ, Pavón Jiménez R, García Medina D, Leal del 
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ESTIMULACIÓN VAGAL. MODELOS 
EXPERIMENTALES EN ANIMALES

Basándose en ensayos clínicos previos que de-
mostraron que la disminución del tono vagal y el 
aumento de la FC predecía una elevada tasa de 
mortalidad en pacientes con insuficiencia cardia-
ca 6,7, Li et al. 8 publicaron en el año 2004 sus pro-
metedores resultados sobre la estimulación vagal 
en ratas que previamente habían desarrollado IC 
tras la provocación de un infarto anterior. El mode-
lo consistía en una estimulación de 10 s de dura-
ción cada minuto, con estímulos de una intensidad 
capaz de reducir la frecuencia cardiaca en torno 
a 20-30 lpm, lo que se tradujo en un incremento 
significativo de la función sistólica del ventrículo 
izquierdo y una reducción de la mortalidad des-
de un 50% en el grupo control al 14% en el grupo 
de tratamiento tras 140 días de terapia. Beneficios 
similares sobre la FEVI fueron descritos en el mo-
delo canino de Shabba 9. Posteriormente, Zhang et 
al. 10 demostraron en otro modelo canino, sobre el 
que se había inducido IC mediante estimulación 
ventricular a alta frecuencia, que la estimulación 
crónica sobre el nervio vago durante 12 semanas 
reducía el volumen ventricular e incrementaba la 
FEVI de forma significativa. 

ESTIMULACIÓN VAGAL. LA EVIDENCIA 
EN HUMANOS. 

Si bien los estudios preclínicos han sido prome-
tedores, los intentos por demostrar el beneficio de 
la estimulación vagal en humanos con insuficiencia 
cardiaca muestran en la actualidad resultados dis-
pares.

El primer estudio de cierta entidad llevado a 
cabo sobre humanos evaluó como objetivo pri-
mario la seguridad y tolerabilidad de la estimula-
ción crónica sobre el nervio vago (ECNV) en pa-
cientes en ritmo sinusal, con disfunción VI severa 
(FEVI < 35%) e insuficiencia cardiaca sintomática, 
en clase funcional (CF) II-IV de la NYHA a pesar de 
tratamiento médico óptimo (TMO) al menos en los 

3 meses previos. Como objetivo secundario pre-
tendía obtener datos preliminares sobre su efica-
cia clínica 11. Se trató de un estudio clase II, abierto, 
dividido en dos etapas: una primera fase desarro-
llada en un único centro, que pretendía valorar la 
viabilidad del método sobre 8 pacientes, segui-
do de otra multicéntrica (7 centros de Alemania, 
Italia, Serbia y Holanda) encargada de evaluar la 
seguridad y tolerabilidad de la ECNV mediante el 
sistema CardioFit® (BioControl Medical Ltd, Yehud, 
Israel. Ver figura 1), compuesto por: 

1.	 Un electrodo intracardiaco bipolar que se im-
planta en VD de manera convencional y de-
tecta el ritmo cardíaco, 

2.	 Un electrodo estimulador bipolar multicon-
tacto, diseñado específicamente a modo de 
pulsera de talla ajustable para cada paciente 
(5 diámetros internos diferentes, desde 2.25 
a 3.25 mm), capaz de aplicar simultáneamen-
te pulsos asimétricos de estimulación anódi-
ca y catódica con la idea de activar de forma 
preferencial las fibras vagales eferentes. El 
implante se realizó mediante incisión latero-
cervical derecha bajo anestesia general, 

3.	 Un neuroestimulador al que se conectan am-
bos electrodos, alojado en un bolsillo subcu-
táneo en la región infraclavicular derecha y 
programado para actuar tras un retraso varia-
ble (de 70 a 325 ms) desde la onda R, siempre 
que el paciente presente una FC > 55 lpm. 

El dispositivo era activado transcurridas de 2 a 4 
semanas después del implante, programando una 
estimulación inicial de 5 mA de amplitud y una fre-
cuencia de un pulso por latido cardíaco durante un 
periodo de actividad de 2 s (ON), seguido de una 
pausa de 6 s (OFF). A continuación se iniciaba la 
fase de titulación: durante un periodo de 3 semanas 
los pacientes asistían en 3 ocasiones cada semana 
para aumentar la amplitud del impulso, en saltos 
de 0,2 mA hasta un máximo de 1 mA por sesión, al 
mismo tiempo que se alargaban también de forma 
progresiva los tiempos ON/OFF, hasta un máximo 
de 10 y 30 s respectivamente; en ambos casos li-
mitados por la aparición de disconfort secundario 
a la estimulación (tos, disfonía o dolor). El ciclo de 
trabajo máximo preestablecido no debía superar 
el 25% (relación entre el tiempo ON y OFF). 

Las visitas de seguimiento se establecieron al 
mes, a los 3 y los 6 meses de la finalización del 
periodo de optimización o titulación de la terapia y 
en ellas los pacientes se sometían a interrogación 
sobre los síntomas o efectos adversos, cuestiona-
rios de calidad de vida, exploración física, ECG de 
12 derivaciones, test de los 6 minutos de marcha 
(T6M), analítica de sangre, ecocardiograma trans-

Figura 1: Sistema CardioFit®, BioControl Medica.
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torácico y holter de 24h, procediendo a realizar 
modificaciones en la estimulación si era preciso. 
Tras la última visita, a los pacientes se les ofreció la 
posibilidad de continuar con el seguimiento hasta 
completar 12 meses, repitiendo la batería comple-
ta de pruebas previamente detallada. 

Finalmente fueron reclutados 32 pacientes, lo-
grando el implante del sistema CardioFit en todos 
ellos. La intensidad de la estimulación alcanzada al 
final de la fase de estimulación fue de 4.1 ± 1.2 mA, 
limitando su incremento, en la mayor parte de los 
casos, la aparición de disconfort o dolor (72%). 
Ocurrieron dos efectos adversos destacables: un 
episodio de edema agudo de pulmón, resuelto 
mediante terapia convencional, y una revisión qui-
rúrgica de la conexión de los electrodos al neuro-
estimulador. Tres pacientes fallecieron durante el 
estudio debido a alcanzar la fase terminal de su 
patología. 

En cuanto a los resultados, los pacientes mejora-
ban significativamente su CF en al menos un es-
tadio de reducción a los 3 meses de seguimiento, 
manteniéndose a los 6 meses (56% y 59%, respec-
tivamente, p<0.001); la calidad de vida, evaluada 
mediante el cuestionario Minnesota Living with 
Heart Failure Questionnaire (MLWHF) se compor-
tó de la misma manera (49 ± 17 a los 3 meses y 
32 ± 19 a los 6 meses), así como el T6M (411 ± 76 
m y 470 ± 99 m). Los parámetros ecocardiográfi-
cos volumen telesistólico del ventrículo izquierdo 
(VTSVI) y fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo (FEVI) experimentaron una mejoría sig-
nificativa (de 103 ± 35 ml y 22 ± 7% a nivel basal 
hasta 89 ± 38 ml y 29 ± 8 % a los 6 meses respecti-
vamente, p =0.02 y p <0.001), no así el volumen te-
lediastólico del VI (VTDVI), p= 0.44. El seguimiento 
prolongado a 12 meses de 23 pacientes demostró 
la durabilidad de los efectos, manteniendo la mejo-
ra en FEVI, calidad de vida, TM6 y CF NYHA. 

Aún activo en fase de seguimiento, el ANTHEM-HF 
(Autonomic Neural Regulation Therapy to Enhance 
Myocardial Function in Heart Failure) 12 es un en-
sayo clínico llevado a cabo en 10 centros de India, 
consistente en la evaluación de la eficacia y se-
guridad del sistema ART (Generador Demipulse 
Model 103, electrodo Perennia FLEX Model 304, 
de Cyberonics.), un tratamiento de regulación del 
sistema nervioso autónomo (SNA) a través de la 
estimulación del nervio vago izquierdo (ENV-I) o 
derecho (ENV-D) de pacientes con IC y FEVI re-
ducida.

El objetivo primario de seguridad valora la inci-
dencia de eventos adversos debidos al procedi-
miento de implante o al propio dispositivo. El even-

to primario de eficacia evalúa los cambios en la 
FEVI y el VTSVI tras 6 meses de seguimiento. Los 
objetivos secundarios incluyen las diferencias en-
tre los diámetros telesistólico y telediastólico del 
VI (DTDVI y DTSVI, respectivamente), CF de la 
NYHA, el cuestionario MLWHF, FC media y varia-
bilidad de la FC durante 24 horas en holter ECG y 
en los biomarcadores de laboratorio NT-proBNP y 
PCR-US a los 3 y 6 meses desde la fase de titula-
ción de la terapia. 

Los primeros resultados fueron publicados en 
noviembre de 2014 13: 60 pacientes en CF II-III de 
la NYHA, con FEVI <40%, DTDVI entre 50-80 mm, 
y QRS > 150 ms, que recibían TMO durante los 3 
meses previos, se les implantó un sistema de ENV, 
asignándolos al lado izquierdo ( ENV-I n = 31) o 
derecho ( ENV-D n = 29) siguiendo una distribu-
ción 1:1 11 (Ver figura 2).

 La implantación del dispositivo se llevó a cabo 
con éxito en todos los pacientes y el dispositivo fue 
activado transcurridos 15 ± 3 días desde el implan-
te, inicialmente con una estimulación de 130 ms de 
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Fallo(n=12)
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Figura 2. Diagrama consorte del estudio ANTHEM-
HF para la terapia de estimulación vagal como tra-
tamiento de la insuficiencia cardiaca 13. Modificado 
de Premchand et al. 
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duración y 10 Hz de frecuencia, en un ciclo de 14 s 
de actividad (ON) y 66 s de inactividad (OFF). El 
98% de los pacientes asistieron a lo largo de las 
10 semanas siguientes a visitas clínicas sucesivas 
para ajustar la estimulación de manera individuali-
zada, mediante saltos graduales de 0,25 mA, hasta 
conseguir una estimulación crónica bien tolerada 
con un pulso de 250 ms de duración, 10 Hz de fre-
cuencia y entre 1,5 y 3 mA de amplitud, evitando 
la aparición de efectos secundarios y cambios 
agudos en la FC. Al finalizar los 6 meses de segui-
miento inicial, la intensidad media de la estimula-
ción era de 2.0 ± 0.6 mA (1.76 ± 0.5 mA en el lado 
derecho y 2.3 ± 0.6 mA en el lado izquierdo). 

En cuanto a la seguridad del dispositivo, los acon-
tecimientos adversos relacionados que se produ-
jeron, con frecuencia después del ajuste de la esti-
mulación, fueron disfonía transitoria leve, tos y dolor 
orofaríngeo, con incidencia similar entre ENV-I y 
ENV-D. Entre los 21 efectos adversos graves tan 
solo uno fue atribuido al dispositivo (ictus de perfil 
isquémico durante el implante) y 3 pacientes falle-
cieron durante el estudio (mortalidad 5%).

Respecto a la eficacia tras 6 meses de tratamien-
to, la FEVI presentó una mejoría absoluta del 4,5% 
(IC 95%, 2.4-6.6%), el VTSVI -4,1 ml (-9 a -0.8 ml, 
IC 95%) y el DTSVI mejoró en -1.7 mm (-2.8 a -0.7 
mm, IC 95%); la VFC aumentó en la muestra global 
17 ms de media (95% CI, 6.5 a 28 ms). Si atende-
mos a las variables clínicas, la distancia recorrida 
en el T6M mejoró una media de 56 m (IC 95%, 37 
-75) y la CF de la NYHA mejoró respecto al valor 
basal en el 77% de los pacientes, sin que ningu-
no experimentase empeoramiento. La valoración 
en el cuestionario MLHFQ mejoró 18 puntos de 
media en la población global (95% CI, -21 a -16). 
Los cambios en los niveles de NT-proBNP fueron 
marcadamente variables, con intervalos de con-
fianza amplios, no valorables. Los niveles de PCR-
US se redujeron de manera significativa, 2.9 mg/dl 
de media en la muestra global. No se detectaron 
diferencias estadísticamente significativas en los 
resultados en función de la localización de la es-

timulación, izquierda o derecha, aunque si existe 
tendencia a una mayor respuesta a la ENV-D. 

El ensayo NECTAR HF (The Neural Cardiac The-
rapy for Heart Failure) 14, llevado a cabo en 27 cen-
tros europeos, es el primer estudio aleatorizado, 
doble ciego y con un brazo de terapia simulada 
diseñado para evaluar la seguridad de la ENV y 
su efecto sobre el remodelado, la función cardia-
ca, la capacidad de ejercicio, la calidad de vida y 
los biomarcadores en pacientes con IC sintomática 
(CF II o III de la NYHA) con disfunción VI severa 
(FEVI < 35%) a pesar de TMO según las guías de 
práctica clínica actuales de la Sociedad Europea 
de Cardiología en los 30 días previos.

Entre los criterios de exclusión: FA persistente o 
permanente, terapia de resincronización instaura-
da desde hace menos de un año o QRS > 130 ms, 
diabetes mellitus tipo 1 o tipo 2 de más de 5 años 
de duración, apnea del sueño, IC de causa reversi-
ble quirúrgicamente, ingreso reciente por IC (<30 
días) o por IAM (>90 días) o enfermedad renal ter-
minal con indicación de terapia renal sustitutiva

El objetivo primario está representado por la re-
ducción del DTSVI desde la visita inicial hasta los 
6 meses de tratamiento. Los objetivos secundarios 
incluían los cambios en VTSVI, FEVI, VO

2
 pico, NT-

proBNP, variabilidad de la FC (atendiendo a SDNN 
y SDANN y RMSSD), CF y calidad de vida (cuestio-
narios MLWHF y SF-36)

A todos los pacientes incluidos en el estudio se 
les implantó un electrodo helicoidal autoexpan-
dible en la región cervical, alrededor del nervio 
vago derecho, conectando el extremo terminal a 
un generador de impulsos alojado en un bolsillo 
subcutáneo. Posteriormente fueron aleatorizados a 
grupo tratamiento o control con una frecuencia 2:1 
(Ver figura 3).

El protocolo para decidir la estimulación adapta-
da a cada paciente consistía en un aumento pro-
gresivo de la amplitud de la estimulación hasta 
que se alcanzaba la máxima dosis permitida para 
estimulación crónica (fijada en 4 mA) o el pacien-
te experimentaba efectos indeseables derivados, 
tales como dolor de cuello o tos. No obstante, se 
recomendaba una estimulación de 20 Hz y 300 ms 
de duración activa durante 10 s e inactiva los 50 s 
siguientes. En los pacientes del grupo control la 
estimulación fue suspendida tras esta primera visi-
ta en orden de mantener el cegamiento. Posterior-
mente, 3 nuevas visitas para titular la dosis eran lle-
vadas a cabo en los 30 días siguientes. Tras ello se 
abría una ventana de 6 meses de seguimiento, con 
visitas programadas a los 3 y 6 meses para control 

Figura 3. Sistema Precision, Boston Scientific®.
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del dispositivo, detección de efectos adversos y 
seguimiento de objetivos (Ver figura 4). 

Aun en curso en la actualidad, los resultados pre-
liminares tras los 6 meses iniciales de seguimiento 
fueron presentados en Septiembre de 2014, coin-
cidiendo con el congreso anual de la Sociedad Eu-
ropea de Cardiología 15. De los 96 pacientes porta-
dores del dispositivo, 87 tenían datos analizables 
para el objetivo primario, sin que se demostrase 
diferencia significativa en el cambio del DTSVI en-
tre ambos grupos (4.9 ± 0.8 cm en el grupo porta-
dor de la terapia frente a los 5.1 ± 0.8 cm del grupo 
control, p= 0.60). Tampoco se objetivó mejoría sig-
nificativa en el resto parámetros ecocardiográficos 
(DTDVI p=0.84, FEVI p=0.27) , VO

2
 pico (p=0,26) 

ni NT-proBNP (p=0,41) . Si se evidenció una mejo-
ría estadísticamente significativa en la calidad de 
vida evaluada mediante el cuestionario MLWHF 

(p=0,049), clase funcional de la NYHA (p=0,032) 
y SF-36 PC (p=0,016) en el grupo terapia. La tasa 
de infecciones fue del 7,4% (7 infecciones, requi-
riendo explante del dispositivo en 3 de los casos).

En la actualidad, tras los alentadores resultados 
del estudio previamente desarrollado con el siste-
ma Cardiofit, un creciente número de pacientes se 
encuentran participando en el estudio INOVATE-
HF (INcrease Of Vagal TonE in Heart Failure study, 
www.clinicaltrials.gov, NCT01303718) 15. Iniciado 
en el año 2011, tiene previsto reclutar a 650 pa-
cientes a lo largo de 80 centros de EEUU y Europa. 
Se trata de un ensayo clínico multicéntrico interna-
cional diseñado para evaluar la seguridad y efica-
cia de dicho sistema de ENV. Para ello aleatoriza 
a los pacientes con función ventricular <40%, en 
CF III de la NYHA, ritmo sinusal y QRS estrecho 
(<120 ms) con una distribución 3:2 entre el siste-
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Figura 4. Diagrama consorte del estudio NECTAR-HF para la terapia de estimulación vagal como tratamiento 
de la insuficiencia cardiaca. Modificado de Zannad et al 15.
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ma implantable de estimulación del nervio vago 
y TMO frente a TMO sólo. Dentro de los 21 días 
siguientes a ser incluidos en el protocolo tiene lu-
gar el implante del dispositivo, de manera similar 
a la descrita previamente. Transcurrido un mes los 
pacientes acuden a múltiples visitas programadas 
a lo largo de 4 semanas: en el grupo de terapia 
con el dispositivo. Estas van dirigidas a la titulación 
y ajuste de parámetros, de forma individualizada 
y estrechamente monitorizada, con el objetivo de 
conseguir una dosis de estimulación comprendida 
entre los 3,5-5.5 mA, nuevamente limitada por los 
efectos colaterales referidos. El grupo de pacien-
tes sometidos a tratamiento únicamente con tera-
pia farmacológica convencional desarrolla en este 
periodo visitas clínicas presenciales y telefónicas. 
Finalizados estos dos periodos, ambos grupos son 
evaluados clínicamente en intervalos de 3 meses 

durante los siguientes 18 meses, visitas en las que 
se realizan ecocardiogramas seriados, T6M, cues-
tionarios de calidad de vida, ECG e interrogación 
del dispositivo. Por último, una vez completado el 
periodo de seguimiento de 18 meses los pacien-
tes serán revisados en intervalos de 6 meses (ver 
figura 5).

El objetivo primario de eficacia está compuesto 
por el tiempo transcurrido hasta la primera hos-
pitalización no planeada por IC y mortalidad por 
cualquier causa. El objetivo primario de seguridad 
consta de 2 co-objetivos: >75% de pacientes libres 
de complicaciones relacionadas con el dispositivo 
a 90 días desde el implante del mismo y el tiempo 
trascurrido hasta el primer evento de mortalidad 
por todas las causas o complicación de cualquier 
tipo. Se definen 6 objetivos secundarios, que in-
cluyen: mortalidad por todas las causas, mortali-

Figura 5. Diagrama consorte del estudio INOVATE-HF para la terapia de estimulación vagal como tratamiento 
de la insuficiencia cardiaca Modificado de Hauptman et al 16.
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dad de causa cardiovascular, eventos adversos 
de interés o complicaciones debidas/relaciona-
das con el dispositivo, tiempo transcurrido hasta 
la hospitalización por insuficiencia cardiaca o por 
cualquier causa, nº de días de supervivencia y li-
bres de hospitalización, cambios en las medidas 
ecocardiográficas (estructurales y funcionales), en 
los cuestionarios de calidad de vida Kansas City 
Cardiomyopathy Questionnaire (KCCQ) y EQ-5D, 
así como en la CF de la NYHA a los 12 meses de 
seguimiento. A pesar de que en el estudio piloto 
no se evidenciaron interacciones entre dispositivos 
en los pacientes portadores de un desfibrilador 
automático implantable, de forma adicional en el 
estudio actual serán evaluados tanto los choques 
como las terapias, ya sean adecuados o inadecua-
dos, tras 12 meses de seguimiento. 

Los resultados definitivos se espera estén dis-
ponibles al concluir el año 2015, con el objeto de 
conseguir la aprobación para el implante del dis-
positivo por parte de la FDA en los pacientes can-
didatos. La sociedad científica por su parte, espera 
concluir resultados certeros a cerca de la efectivi-
dad de esta controvertida terapia.

CONCLUSIONES

Desde un punto de vista conceptual y apoyado 
en estudios preclínicos, la estimulación del nervio 
vago en pacientes con insuficiencia cardiaca como 
terapia complementaria al TMO según las guías de 
práctica clínica vigentes parece ser un nuevo ca-
mino a recorrer en los próximos años. Si bien los 
resultados iniciales tras su aplicación en los prime-
ros pacientes resultan ambiguos, son múltiples las 
razones que justificarían tales diferencias, por lo 
que resultaría precipitado considerarla un fracaso, 
con la evidencia científica recogida hasta la fecha, 
siendo necesario profundizar en la investigación. 

Una respuesta positiva repetida de forma cons-
tante en los estudios analizados es la mejora de la 
clase funcional y de la calidad de vida evaluada 
mediante diversos cuestionarios, aunque en su va-
loración es necesario tener en cuenta el carácter 

subjetivo de las mismas y la dificultad para el ce-
gamiento en los grupos de terapia activa, aunque 
de forma paralela se suele observar una mejora 
en el T6M.

Una de las potenciales razones para la falta de 
beneficio en los objetivos analizados en el estudio 
NECTAR HF puede ser que el modelo de estimula-
ción empleado no sea el apropiado para la estimu-
lación vagal en humanos, ya que existen multitud 
de parámetros que pueden influir en conseguir 
una estimulación adecuada, tales como: frecuen-
cia, amplitud, ciclo, punto en el ciclo cardíaco y 
activación aferente o eferente. El nervio vago está 
compuesto por fibras mielínicas A y B y amielíni-
cas tipo C, estando establecido que es necesario 
estimular a las fibras tipo B para conseguir una 
respuesta cardiaca. La estimulación umbral nece-
saria para activar cada tipo de fibra nerviosa es 
diferente, dependiente del diámetro de la misma y 
de si se encuentra o no mielinizada. Investigacio-
nes previas indican que una corriente mínima de 2 
mA es la requerida para la activar las fibras tipo B, 
logrando estimular mayor número de fibras cuan-
to mayor es la intensidad aplicada, aunque como 
sabemos ésta se ve limitada por el disconfort que 
asocia el paciente. Entre los estudios presentados, 
la estimulación de menor intensidad fue a llevada 
acabo en el NECTAR HF, donde el 70% de los pa-
cientes fueron tratados con <1,5 mA. Resulta por 
tanto evidente que el modelo de aplicación de la 
terapia y sus dosis aun continúan siendo tema de 
debate.

Por otra parte, el seguimiento a 6 meses puede 
ser demasiado corto para evidenciar cambios en 
el remodelado cardíaco, por lo que nuevos resul-
tados tras un periodo de seguimiento prolongado 
podrían hacernos reconsiderar el valor de la te-
rapia. Además, el hecho de que la mayoría de los 
pacientes del grupo control presentasen una res-
puesta adecuada únicamente con terapia farmaco-
lógica puede estar evidenciando que los pacien-
tes seleccionados para el estudio no constituyen el 
perfil de riesgo que más podría beneficiarse de la 
terapia.
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INTRODUCCIÓN

La terapia de resincronización cardiaca (TRC) está 
indicada en pacientes con insuficiencia cardiaca 
crónica en clase funcional II, III y IV ambulatoria, 
a pesar de tratamiento médico adecuado, fracción 
de eyección inferior o igual al 35%, electrocardio-
grama (ECG) en ritmo sinusal con morfología de 
bloqueo de rama izquierda (BRI) y asincronía ven-
tricular definida por un QRS > 120 ms (> 150 cuan-
do no presentan morfología de BRI). En esta pobla-
ción, la TRC mejora los síntomas, la capacidad de 
ejercicio, la calidad de vida, la función ventricular y 
reduce las hospitalizaciones por insuficiencia car-
diaca y la mortalidad 1,2. La estimulación cardiaca 
mediante TRC consiste en una estimulación simul-
tánea de ventrículo derecho (VD) e izquierdo (VI), 
obtenida esta ultima mediante un cable que se si-
túa, a través del seno coronario (SC), idealmente 
en una vena lateral o posterolateral. 

En la literatura se encuentran publicaciones en 
las que se estudia la utilidad del ECG a la hora de 
decidir la indicación de TRC, sin embargo, no son 
tantas las dedicadas al papel del ECG tras la TRC, 
posiblemente porque los trabajos se han enfocado 
hacia la utilización de la ecocardiografía y el mane-
jo de los algoritmos de los dispositivos. Se han es-
tudiado los predictores de una respuesta adecua-
da a la TRC, entre ellos, el ECG tras la estimulación, 
que ha demostrado en varios estudios su beneficio 
cuando se evalúa el acortamiento del QRS en rela-
ción con la duración del QRS previo. 

En la TRC, las posibles localizaciones del cable en 
el SC se asocian con diferentes patrones electro-
cardiográficos, lo que complica la confirmación de 
la captura biventricular efectiva, motivo por el que 
se han elaborado algoritmos que utilizan el ECG 
para localizar el punto de estimulación, así como 
para indicar la pérdida de captura de VI y la causa 
de dicha pérdida. También el ECG puede ayudar 

a optimizar el dispositivo, fundamentalmente en los 
pacientes no respondedores, que pueden llegar a 
ser un 30% de los casos 3. 

En resumen, el ECG postimplante va a permitir 
predecir la probabilidad de una respuesta clínica 
adecuada, va a ayudar a valorar si la localización 
del cable ha sido la correcta (mediante los distin-
tos patrones del ECG obtenidos según la posición 
del mismo) a detectar la pérdida de estimulación 
del cable de VI y la causa que la origina, y final-
mente, va ayudar a optimizar el dispositivo sin ne-
cesidad de utilizar el ecocardiograma. 

LOCALIZACIÓN DEL CABLE DE VI CON 
EL ECG

La evaluación de un dispositivo de TRC hace 
obligatorio realizar ECGs durante el seguimiento. 
Guidici et al. demostraron que el ECG durante la 
estimulación aislada del VI desde una vena poste-
rior o posterolateral se expresa con una onda R alta 
en derivación V1 y un eje situado en el cuadrante 
inferior derecho (menos comúnmente en el cua-
drante derecho superior); cuando la estimulación 
es apical, las derivaciones V4-V6 presentan ondas 
negativas mientras que si el cable se localiza en 
zonas basales en V4-V6 se obtendrán generalmen-
te complejos positivos.

Un ECG con un patrón de bloqueo de rama dere-
cha se registró invariablemente durante la estimu-
lación en 125 pacientes ambulatorios consecutivos 
con marcapasos biventricular y cable izquierdo 
en venas posterolaterales y laterales. Sin embargo, 
cuando el cable de VD no está en el ápex de VD, 
sino en el tracto de salida, el QRS en la derivación 
V1 es a menudo negativo y puede asociarse una 
desviación del eje a la derecha (Figura 1). 

Los mismos autores evaluaron específicamente 
la morfología cuando el cable izquierdo estaba 
colocado en la gran vena cardiaca (GCV) y vena 
cardiaca media (VCM). Si la estimulación se ori-
ginaba desde ellas se obtenía una morfología de 
bloqueo de rama izquierda sin o con R mínima en 
derivación V1 en la mayoría de pacientes y más ra-
ramente, una morfología con R>S en derivación V1. 

Utilidad del electrocardiograma en el 
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cardiaca
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En una posición más distal en la GCV se originó un 
patrón de bloqueo de rama izquierda en todos los 
pacientes (Figura 2). Todos los cables colocados 
en la vena cardiaca media dieron lugar a un BRI 4. 

Ploux et al. evaluaron los ECG de pacientes con 
TRC para diseñar un algoritmo (Figura 3) que per-
mitiese averiguar el punto de estimulación en VI 
dividiéndolo en 4 zonas: posterior, lateral, inferior 
y anterior. Una Onda R en derivación V1 proporcio-
na 3 posibilidades: posterior, lateral e inferior. La 

diferenciación de las dos primeras posibilidades 
es poco importante clínicamente pero conocer 
una posición inferior puede ser útil, y esta nunca se 
asocia con una V6 positiva. La mayoría de pacien-
tes con el cable en vena anterior presentaban un 
complejo QS en derivación V1 (y con menos fre-
cuencia un complejo rS). Este algoritmo tiene una 
alta sensibilidad, especificidad y valor predictivo, 
pero omite las causas de un complejo QRS nega-
tivo en V1 con cables correctamente alojados en 
venas posteriores o laterales 5.
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FIGURAS 

FIGURA 1. 

 

 

 

Figura 1. ECG correspondiente a estimulación biventricular con el cable de ventrículo derecho posicionado 
en el tracto de salida de ventrículo derecho.
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FIGURA 2 

 
Figura 2 ECG correspondiente a estimulación biventricular con el cable del seno coronario alojado en vena 
cardiaca media.
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PÉRDIDA ESTIMULACIÓN DE VI CON 
EL ECG

La captura biventricular eficaz es obligatoria 
para el éxito de la TRC, por lo cual la pérdida de 
la estimulación de VI debe ser diagnosticada rápi-
damente. El QRS durante la estimulación biventri-
cular es, a menudo, más estrecho que el de la esti-
mulación monocameral. Salvo que haya fusión, un 
QRS estrecho implica la despolarización del VD y 
VI. Por lo tanto, la medición de la duración del QRS 
durante el seguimiento es útil en el análisis de la 
captura biventricular apropiada. Si con la estimula-
ción biventricular el ECG es prácticamente similar 
al registrado con ritmo aislado de VD o VI y no se 
encuentra la causa, se deberá concluir que uno de 
los cables no está contribuyendo a la despolariza-
ción biventricular. 

La morfología y duración del QRS en el ECG 
post-implante deberá mantenerse estable si no 
hay cambios de programación, por lo que la reali-
zación de ECG periódicamente puede indicar si el 
cable de VI se ha desplazado 6.

Una onda R dominante en derivación V1 es lo ha-
bitual con un cable correctamente alojado; otras 
morfologías durante la estimulación biventricular 
son variables. Habitualmente se clasifica la mor-
fología QRS en derivación V1 como predominan-
temente positiva, isodifásica o negativa. Una onda 
R positiva (R/S >1) durante la estimulación biventri-
cular simultánea casi siempre indica captura tem-
prana de VI. También un complejo isodifásico en 

derivación V1 suele indicar la activación tanto de 
VI y VD con suficiente despolarización miocárdica 
a través del canal de VI. Potencialmente problemá-
ticos son los pacientes que exhiben un complejo 
QRS predominantemente negativo (en particular 
un complejo QS), que indicará una pobre contri-
bución del VI con activación predominante del VD. 
La presencia de ondas Q no son infrecuentes en las 
derivaciones laterales (sin que eso indique la pre-
sencia de infarto de miocardio anteroseptal), pero 
la pérdida de la onda Q en la derivación I durante 
la estimulación biventricular se ha señalado como 
predictivo de pérdida de captura de VI 7. 

El primer algoritmo publicado que permite iden-
tificar la ausencia de estimulación en VI únicamen-
te con un ECG, se estudió en pacientes con BRI pre-
vio y cable colocado en ápex de VD, obteniendo 
una sensibilidad del 94% y una especificidad del 
93% (Figura 4). El algoritmo se basa en la morfolo-
gía obtenida en las derivaciones DI y V1. Cuando 
se activa el VI, el principal vector se dirige hacia 
la derivación V1. Debido a que siempre hay fusión 
con el ventrículo derecho en la estimulación apical, 
un patrón en derivación V1 con bloqueo completo 
de rama derecha es muy raro. Sin embargo, encon-
tramos que un R/S ≥ de 1 nos indica captura ventri-
cular izquierda. Si la deflexión es principalmente 
negativa en VI, habrá que evaluar DI; el eje será 
negativo en DI si el vector se dirige desde izquier-
da a derecha indicando estimulación desde VI. En 
caso de que no se cumplan estas condiciones nos 
indicará pérdida de captura ventricular izquierda. 

R en V1

Interventricular Pared Libre

No Si 

QS rS

Anterior Inferior Lateral Posterior

V2

V6 R en aVL

-

+ 

No Si +  -

Figura 3. Algoritmo para localizar la posición del cable en el seno coronario según la morfología de la deriva-
ción V1 en el ECG. ECG: electrocardiograma. VI: Ventrículo izquierdo. Modificado de Ploux S et al 5 .
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El algoritmo identificó correctamente la estimula-
ción biventricular en el 100% de los pacientes con 
implantes en la ramas diagonales de la vena car-
diaca anterior, el 100% de los cables en la vena 
cardiaca media, y 90% de los cables en la parte 
posterior y las venas marginales izquierdas. Debi-
do a que el sitio idóneo para la colocación de los 
cables del ventrículo izquierdo es la vena en la que 
la activación eléctrica ventricular izquierda es más 
retrasada (posterior y marginal), el algoritmo ayu-
daría a identificar correctamente, en al menos el 
90% de los pacientes, una estimulación adecuada 8. 

En una serie de más de 100 casos, se encontró 
que durante la estimulación biventricular con la 
estimulación en el tabique derecho o en el trac-
to de salida y el cable de VI en vena posterior o 
posterolateral, la derivación V1 suele ser negativa 
y el eje está hacia el cuadrante inferior derecho, 
lo que crea un problema diagnóstico ya que esta 
morfología puede parecerse a la estimulación mo-
nocameral aislada de VD, imitando la pérdida de 
estimulación VI 9. 

Un complejo negativo en derivación V1 durante 
la estimulación biventricular con el cable en ápex 
de VD, puede ser causada por una colocación in-
correcta de la derivación V1 (demasiado alta en el 
tórax), implante del cable izquierdo en vena media 
o anterior, falta de captura de VI, dislocación del 
electrodo del VI dentro del SC, latencia pronuncia-
da, fusión con el ritmo intrínseco, desplazamiento 
de VI a VD y anomalías graves de la conducción 

dentro del miocardio del ventrículo izquierdo (por 
isquemia, cicatrices, etc.), siendo este último, un 
diagnóstico de exclusión. Con una onda R no domi-
nante en derivación V1, programar el intervalo VV 
con VI previo a VD puede cambiar la morfología 
a una onda R dominante, lo que confirma el diag-
nóstico de latencia prolongada o retraso de con-
ducción intramiocárdica y excluye disfunción del 
cable o desplazamiento del cable de VI. La com-
binación de un eje superior derecho y una onda R 
dominante en derivación V1 no es diagnóstica de 
estimulación biventricular puesto que la estimula-
ción aislada de VD también puede ocasionarla. 

En los pacientes con ritmo sinusal y un PR corto, 
un estrechamiento significativo del QRS puede in-
dicar una fusión y debe acortarse progresivamen-
te el intervalo AV o estimular a mayor frecuencia 
que el ritmo basal para detectarla. Una respuesta 
subóptima de la TRC en presencia de fusión, sin 
otra causa evidente, obliga a reprogramar el re-
traso AV. 

El intervalo entre el estímulo y el inicio del com-
plejo QRS se denomina latencia. Durante la estimu-
lación derecha el intervalo normalmente mide más 
de 40 ms y es rara una latencia prolongada, que es 
más frecuente durante estimulación izquierda. Las 
posibles explicaciones para intervalos de latencia 
más largos durante la estimulación VI son la distan-
cia más lejana del cable al sistema His-Purkinje, el 
tejido y grasa epicárdica interpuesta, refractarie-
dad prolongada, cicatrices, isquemia e hiperpota-
semia. Una latencia prolongada (> 40 ms) retrasa 
la despolarización y aparecerá un ECG dominado 
por la estimulación de VD con imagen de bloqueo 
de rama izquierda. Un complejo QRS negativo 
(particularmente un complejo QS) en derivación 
V1 debe hacer sospechar una latencia prolongada, 
una situación donde la optimización del intervalo 
VV será especialmente beneficiosa. Los intervalos 
de latencia tienden a ser ligeramente más cortos 
en pacientes con cables bipolares en comparación 
con unipolares. Los pacientes con intervalo de la-
tencia < 40 ms rara vez conservan un patrón de 
bloqueo de rama izquierda en derivación V1 des-
pués de la optimización del intervalo V-V 10.

Adelantar la estimulación del VI en pacientes con 
cables unipolares puede ser imposible en algu-
nos pacientes cuando la pérdida de la captura se 
produce por encima del umbral anódico. Por otro 
lado, se ha visto que los pacientes con latencia pro-
longada y un dispositivo biventricular antiguo sin 
programabilidad del intervalo V-V pueden obtener 
una mejor respuesta hemodinámica con estimula-
ción de VI aislada 11. 

ECG en V1?

R/S >1

DI negativo

R/S < 1

Perdida de estimulación en VI

no

no

no

Captura VI

Captura VI

Captura VI

si

si

si

Figura 4. Algoritmo para identificar el fallo de cap-
tura de ventrículo izquierdo en el 90% de pacien-
tes según la morfología de DI y V1. Modificado de 
Amman et al 8.
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Algunos sistemas de TRC funcionan mediante el 
electrodo de la punta del cablee de VI como cáto-
do y el electrodo proximal del cable de VD bipolar 
como ánodo, en una disposición llamada pseu-
dobipolar. Esta disposición crea un ánodo común 
tanto para VD como VI. La estimación anódica se 
puede producir con una salida de voltaje alta de VI 
y también durante la estimulación biventricular 12. 
Aunque una captura anódica no debería ser un 
problema serio, existe algún caso aislado en que 
ha provocado deterioro de función ventricular por 
falta de respuesta a la TRC 13. 

Se ha desarrollado un algoritmo que indican los 
pasos a seguir para evaluar aquellos pacientes en 
los que V1 no presenta una R predominante y sus 
posibles causas (Figura 5). Dicho algoritmo no es 
aplicable cuando el cable de VD está colocado en 
el tabique o tracto de salida porque el QRS es, a me-
nudo, negativo en V1. Es imperativo asegurarse que 
las derivaciones V1 y V2 se colocan en los espacios 
intercostales correctos porque una onda dominante 
R en derivación V1 puede ser atenuada si se colo-
can las derivaciones demasiado altas 14 (Figura 6).

El funcionamiento del algoritmo se puede resu-
mir en los siguientes pasos: 

1.		Programar en VOO a un ritmo más rápido que el 
ritmo auricular:

Una onda R dominante en derivación V1 durante 
la estimulación en el modo VOO es diagnóstica de 
fusión previa. 

2.		Comparación de la morfología del QRS en deriva-
ción V1 con estimulación VI previa a VD, y con VV 
progresivamente más largos

Si esto produce una onda R en la derivación V1 es 
diagnóstico de latencia pronunciada, propagación 
lenta del impulso o fusión. Durante esta evaluación, 
valdría la pena buscar los QRS más estrechos que 
puedan ser útiles para la programación del inter-
valo VV óptimo. Cuando no hay ningún cambio del 
complejo QRS con diferentes ajustes del intervalo 
V-V se debe considerar la posibilidad de captura 
anódica, desplazamiento del cable o trastorno de 
la conducción intramiocárdica. 

3.		Programar estimulación aislada de VI
 Si no hay captura indica umbral elevado o des-

plazamiento del cable. Si hay captura con comple-

R dominante en V1
Fusion

R dominante en V1 

Porgramar modo 
Asincrono
Programar AV Corto

Perdida captura VI
Desplazamiento electrodo VI
Latencia estimulación VI
Fusión
Alteración conducción 
intramiocárdica (ACIM)

Programar estimulación VI previa 
VD

R dominante en V1 

Latencia estimulación VI
Fusión
Alteración conducción 
intramiocárdica 

Captura Anódica
Desplazamiento electrodo VI
Latencia estimulación VI
Fusión
Alteración conducción 
intramiocárdica

rS o QS en V1 Activación normal VI

No Si

R alta en VI con 
estimulación única en VI

Fusion

Comparar con estimulación 
única en VD

Porgramar modo 
Asincrono
Programar AV Corto

Si No

Si 

No 

Figura 5. Algoritmo para identificar las causas del fallo de captura del ventrículo izquierdo y las maniobras a 
realizar para detectarlas (explicación en el texto). AV: auriculoventricular; VI: ventrículo izquierdo. ACIM: alte-
ración conducción intramiocárdica. Modificado de Barold et al 14.
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jo negativo en derivación V1 sugiere cable en vena 
anterior, vena media o VD; o bien, trastorno de 
conducción intramiocárdica. Si la captura es simi-
lar a estimulación biventricular: captura anódica 15. 

Los algoritmos previos sólo analizan la TRC con 
el cable de VD en el ápex, por ello un grupo de 
autores ha desarrollado y validado un algoritmo 
adecuado para los pacientes con posiciones del 
cable de VD en tracto de salida y septo, obtenien-

do una especificidad del 96% y una sensibilidad 
del 93%. La presencia de cualquiera de los crite-
rios siguientes:

1.	 QS en V6
2.	 R dominante en V1
3.	 qR en V6 
4.	 anchura de QRS <185 ms
5.	 QRS <160 ms 

durante la estimulación biventricular confirma la 
captura del VI, mientras que la ausencia de todos 
los criterios se traduce en un diagnóstico de pérdi-
da de captura de VI (Figura 7) 16. 

El uso de los algoritmos descritos esta limitado 
por la necesidad de conocer las posiciones de los 
cables antes de realizar el análisis del electrocar-
diograma. Por este motivo, recientemente se ha pu-
blicado un nuevo algoritmo más completo que los 
previos, siendo válido para pacientes con cables 
colocados en cualquier posición. Si la derivación 
DI es negativa, y existe tanto una onda R predomi-
nante en V1 como un QRS negativo en V6, se diag-
nostica captura biventricular. Si no se cumple este 
primer criterio, se analiza la duración del QRS, en 
caso de que sea inferior a 160 ms indicará captura 
biventricular. El resto de las posibilidades indican 
pérdida de captura de VI (Figura 8). Este sencillo 
algoritmo está mejorado respecto a los previos ya 
que representa la amplia variedad de posiciones 
obtenidas en el implante de cables en los distintos 
centros y presenta una alta sensibilidad (96%) y es-
pecificidad (90%) para el diagnóstico de la pérdi-
da de captura de VI 17. Otros autores han mostrado, 
que incluso aplicando estos algoritmos, algunos 
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Figura 6. A: ECG con derivaciones V1 y V2 colocadas demasiado altas. B: ECG, tras corregir su posición.
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Figura 7. Algoritmo para diferenciar entre esti-
mulación biventricular y estimulación ventricular 
derecha en los pacientes de terapia de resincroni-
zación cardiaca. biV: biventricular. Modificado de 
Jastrzebski M et al 16.
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pacientes con las características de estimulación 
biventricular correcta en el ECG, realmente tienen 
estimulación aislada de VD, por lo que proponen 
analizar no solo el ECG con estimulación biventri-
cular, sino realizar ECGs también con estimulación 
desde VD y desde VI. Esto permitiría comparar los 
3 ECG fundamentalmente en derivaciones V3 a V6, 
donde se mostrarían los cambios más llamativos, 
de forma que si el ECG de estimulación biventri-
cular es similar al estimulado con VD, se debe mo-
dificar el retraso de estimulación entre VI y VD para 
asegurar la contribución de la estimulación de VI, 
lo cual podría convertir un paciente no responde-
dor en respondedor. 

Los autores explican la presencia de R en de-
rivación V1 y Q en DI con la estimulación de VD 
aislada en los pacientes con TRC por distintos mo-
tivos: geometría de VI anómala (más esférica), la 
presencia de cicatrices que alteran la activación 
eléctrica y que los cables de VD no siempre están 
exactamente en el ápex 18. 

EL ECG COMO PREDICTOR DE 
RESPUESTA

El criterio clásico de asincronía es una duración 
del QRS > 120 ms. Sin embargo, esta medida no 
es un predictor exacto de la eficacia de la TRC, ya 
que hasta un 30% de los pacientes no muestran 
mejoría tras el implante. Estudios iniciales mostra-
ban que un gran aumento de la anchura del QRS 
preimplante predecía mejoría hemodinámica a 
corto plazo 19, pero publicaciones posteriores han 
mostrado que no está claro que el QRS preimplan-
te sea un buen predictor de respuesta 20.

Varios autores han mostrado que el acortamiento 
del QRS tras el implante si puede ser un buen pre-
dictor de respuesta a la TRC 21-24. El estudio PROS-
PECT fue el primer gran ensayo prospectivo multi-
céntrico de predictores no invasivos de respuesta a 
la TRC. En ese estudio, ninguna medida ecocardio-
gráfica de asincronía identificó con precisión que 
pacientes responderían a la TRC. En este estudio, 
se puso de manifiesto una gran variabilidad entre 
observadores de los parámetros ecocardiográfi-
cos de asincronía mecánica intraventricular, de ahí 
el interés en otros parámetros como marcadores 
de respuesta a la TRC 3. 

Otros métodos distintos de la ecocardiografía 
,como el ECG o los electrogramas intracavitarios, 
se han propuesto para predecir el éxito de la tera-
pia 25. En el estudio Prospect-ECG los ECG fueron 
recogidos antes, durante y después de la implanta-
ción. La anchura del QRS postimplante y la diferen-
cia entre postimplante y preimplante predijeron un 

resultado positivo (mejoría clínica y la reducción 
del volumen sistólico final del ventrículo izquierdo 
del 15% tras 6 meses de TRC) en el análisis multi-
variante 26. Iler et al demostraron que el ensancha-
miento del QRS después de la implantación del 
dispositivo TRC es un predictor independiente de 
mortalidad o progresión hacia trasplante 27. 

La estimulación de una zona de la cicatriz del VI 
puede no mejorar la asincronía y conducir a ma-
yor anchura del QRS estimulado, lo que puede ser 
un método indirecto para la identificación de una 
región cercana a una cicatriz o un área de la mala 
conducción. En este caso, un QRS estrecho sugeri-
ría tejido viable eléctricamente y un QRS más an-
cho implicaría la proximidad a una región de cica-
triz donde la conducción eléctrica es más lenta y la 
resincronización es menos probable que ocurra 28. 

Si bien es cierto que una mayor reducción de la 
duración del QRS con la estimulación biventricular 
se ha visto entre los respondedores, no se ha podi-
do establecer un punto de corte que los discrimi-
ne, por lo que hay que ajustar su valor respecto al 
QRS basal, ya que similares reducciones pueden 
tener respuestas diferentes según la anchura del 
QRS preimplante.

OPTIMIZACIÓN

La optimización de la TRC tiene como objetivo re-
ducir el porcentaje de no respondedores mediante:

1.	Una estimulación cardiaca biventricular lo más 
cercana posible al 100%.

2.	Seleccionar la mejor posición del cable de VI. 

3.	Programar el intervalo AV a fin de conseguir 
la máxima contribución de la contracción de la 
aurícula izquierda al llenado del VI.

DI negativa
y 

V1 positiva o V6 negativa 

QRS < 160ms

Perdida de captura de VI

Estimulación 
biV

Estimulación 
biV

Si 

Si 

Figura 8. Algoritmo para el diagnóstico de pérdida 
de captura ventricular con los cables de ventrícu-
lo izquierdo y derecho en cualquier posición. biV: 
biventricular. Modificado de Jastrzebski M et al 17.
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4.	Eliminar la asincronía residual del VI optimizan-
do el intervalo interventricular (VV) del dispo-
sitivo.

La estimulación cardiaca biventricular continua 
y efectiva es fundamental para lograr los mejores 
resultados de la TRC. En un estudio reciente se ob-
jetivó que una tasa de estimulación cardiaca biven-
tricular mayor del 93% se asoció con una reduc-
ción del 44% de la mortalidad por cualquier causa 
y de la hospitalización por IC, respecto a la esti-
mulación cardiaca biventricular menor del 92% 29. 
En un registro con casi 80000 pacientes, se alcan-
zo una tasa de estimulación cardiaca biventricular 
> 98% en solo el 59% de los pacientes. Aquellos 
con estimulación cardiaca biventricular < 98%, el 
hallazgo mas frecuente fue retraso AV programado 
inapropiadamente largo (34% de los casos), se-
guido de taquicardia auricular (TA)/FA (31%) y la 
presencia de complejos ventriculares prematuros 
(17%). Estos datos indican que la estimulación car-
diaca biventricular tiene que mantenerse lo más 
cerca posible del 100% 30.

Los estudios dirigidos a optimizar sistemática-
mente el retraso AV y VV mediante criterios eco-
cardiográficos han obtenido resultados dispares, 
en comparación con un retraso AV fijo de 100-
120 ms y estimulación cardiaca biventricular si-
multánea. Posiblemente la selección del paciente 
y la metodología empleada (algoritmos de dispo-
sitivo, ECG o ecocardiografía) no fueron homogé-
neos en todos los estudios, lo que impidió obtener 
conclusiones definitivas 31-35.

Un ECG de 12 derivaciones parece necesario en 
el seguimiento, puesto que las dificultades con los 
intervalos AV y VV pueden no ser evidentes duran-
te la interrogación del dispositivo a pesar de que 
indique que los umbrales y el porcentaje de esti-
mulación son correctos.

OPTIMIZACIÓN AV

El objetivo de la optimización AV es evitar la con-
tracción del VI con un llenado subóptimo. En la 
mayoría de los ensayos clínicos de TRC se utilizó 
algún tipo de optimización, ya que el intervalo AV 
adecuado es variable entre los pacientes y por 
tanto debe ser individualizado. La optimización 
AV puede ser particularmente útil en los pacientes 
que tienen la conducción interauricular prolonga-
da y por tanto, pueden precisar intervalos AV lar-
gos. Las limitaciones de los métodos están en que 
las medidas se realizan en posición supina, con el 
paciente en reposo, y a una frecuencia cardiaca 
determinada, lo que no refleja la situación hemodi-
námica del paciente cuando está activo 36. 

Se han realizado estudios comparativos con una 
programación del intervalo AV empírico (100-
120 ms) frente a las medidas ecocardiográficas, sin 
que se encontraran diferencias significativas entre 
uno y otro método 37. Otros trabajos que comparan 
la programación del intervalo AV empírico (100-
120 ms) frente a algoritmos de programación del 
AV por el dispositivo tampoco mostraron diferen-
cias significativas 31,38. El estudio Smart AV compa-
ró tres métodos (empírico, basado en algoritmos 
y guiado por eco), sin diferencias significativas en 
el seguimiento entre las tres estrategias, es decir, 
que la utilización únicamente del ECG es una bue-
na opción para programar el intervalo AV, salvo en 
pacientes no respondedores en los cuales se po-
dría usar la estrategia guiada por eco 31. 

Por tanto, la programación de un intervalo AV 
empírico de 100-120 ms basado únicamente en 
el ECG suele ser lo habitual y los estudios indi-
can que es una opción razonable. La optimización 
debería realizarse antes del alta si es posible para 
conseguir estimulación biventricular completa, 
puesto que una de las causas de pérdida de esti-
mulación está relacionada con un AV programado 
próximo al intrínseco del paciente.

OPTIMIZACIÓN VV

La definición del intervalo VV óptimo sería aquel 
que alcanza la máxima reducción de asincronía 
con el máximo incremento de la función sistólica. 
Aunque la diferencia entre VV óptimo y nominal 
se mide en términos de milisegundos, la propor-
ción de pacientes con mejoría hemodinámica es 
significativa. Durante el seguimiento, debido a los 
cambios hemodinámicos que ocasiona el remode-
lado secundario a la resincronización, algunos han 
reportado hasta un 57% de pacientes que precisan 
cambio en el VV, por lo que periódicamente de-
bería buscarse el mejor efecto hemodinámico 33,39. 
El beneficio de la optimización de los parámetros 
de TRC frente a la programación preseleccionada 
sigue siendo debatido, existiendo literatura a favor 
y en contra 33,40. 

Los estudios iniciales demostraron el beneficio 
de la activación secuencial optimizada del VV, ya 
que mejoraba la función sistólica, reducía la insufi-
ciencia mitral, incrementaba el llenado diastólico y 
reducía la asincronía 41,42, lo que coincide con la ex-
periencia de otros autores que han observado una 
mejoría clínica cuando se obtiene un QRS estrecho 
inicialmente 21,22. 

La realización sistemática de optimización del in-
tervalo VV mediante ecocardiografía (medida de 
la integral del tiempo máximo de la velocidad aór-
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tica) está influida por la ventana torácica y la va-
riabilidad interobservador, es laboriosa, consume 
tiempo y recursos, por lo que la utilización de otro 
método más simple y de fácil acceso que tuviera 
una buena correlación con el resultado ecocardio-
gráfico sería lo idóneo. Los datos publicados son 
controvertidos a la hora de decidir el método de 
optimización del intervalo VV, no existiendo un 
gold estándar 3,41,43. 

Estudios que han comparado la programación 
del intervalo VV simultáneo frente a la medida 
ecocardiográfica (con asincronía residual o ma-
yor volumen latido) no mostraron diferencias entre 
ellos 33,44. Se han propuesto otros métodos distintos 
de la ecocardiografía como son el registro de los 
electrogramas intracavitarios 45 o la utilización del 
ECG de superficie 24, confirmando que el QRS más 
estrecho medido desde la deflexión más precoz 
obtiene una mejor respuesta hemodinámica (me-
dida invasiva de dP/dT) que otros métodos de op-
timización VV y que incrementa la posibilidad de 
remodelado ventricular comparado con la optimi-
zación ecocardiográfica 46,47. 

Tanto el método basado en electrogramas intra-
cavitarios como el método guiado por ECG de 
superficie han demostrado que producen rendi-
miento similar al obtenido por eco-guiado. En un 
estudio que compara ambos métodos, ambos se 
muestran iguales en obtención del mejor rendi-
miento de la TRC, de forma aguda y crónica 48. 

En alguna publicaciones se ha encontrado que 
existe una buena correlación entre la programa-
ción del intervalo VV basada en obtener el QRS 
más estrecho en un ECG de 12 derivaciones y el 
obtenido al programarlo por ecocardiografía (ha-
bitualmente mediante la medida de la integral de 
velocidad-tiempo del flujo aórtico con diferentes 
intervalos VV), consumiendo el primer método 
menos tiempo y recursos, que no siempre están 
disponibles 49. La diferencia entre la duración del 
QRS basal y el QRS estimulado con TRC fue pre-

dictor independiente de respuesta a la resincroni-
zación en un análisis multivariante 20. Tampoco se 
ha obtenido ninguna diferencia entre la utilización 
de los algoritmos automáticos y la optimización 
ecocardiográfica de la TRC cuando se revisan los 
artículos publicados 31,34,35,37. 

Un registro multicéntrico mostró que cerca del 
58% de los investigadores no optimizan los dis-
positivos después de la implantación, debido al 
tiempo y costo requerido por las técnicas de eco 
actuales 50. 

Por lo tanto, la evidencia actual no respalda la 
optimización AV y VV reglada para todos los pa-
cientes que reciben TRC. Sin embargo, se puede 
recomendar la evaluación del retraso AV y VV uti-
lizando el ECG para corregir casos de configura-
ción subóptima del dispositivo para pacientes no 
respondedores a la TRC y pacientes con cardiopa-
tía isquémica o que necesiten estimulación cardia-
ca auricular.

CONCLUSIONES

El ECG es una herramienta sencilla, barata y fá-
cilmente accesible que ayuda en distintas facetas 
del seguimiento del dispositivo de TRC. La mayoría 
de pacientes portadores de TRC no tienen optimi-
zación guiada por eco, pero prácticamente todos 
tienen un ECG realizado tras el implante en algún 
momento. De acuerdo con los algoritmos publica-
dos, con el ECG en la mano podemos averiguar 
si el punto de estimulación de VI es adecuado, si 
existe ausencia de estimulación sincronizada del VI 
y VD y conocer las causas de la pérdida de captura 
de VI. La duración de los intervalos y el complejo 
QRS en el ECG nos ayuda a predecir una respuesta 
adecuada a la TRC y nos va a permitir realizar la 
optimización del intervalo AV y VV con garantías, 
principalmente en pacientes no respondedores. 
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INTRODUCCIÓN 

La fibrilación auricular (FA) es la taquiarritmia su-
praventricular más frecuente con una prevalencia 
estimada del 1,5-2% de la población general. Su 
incidencia es mayor a edades avanzadas, con una 
edad media entorno a los 75-85 años 1. Se caracte-
riza por la contracción caótica y desordenada de 
las aurículas que condiciona el deterioro de su fun-
ción mecánica. Los efectos deletéreos de la FA em-
peoran significativamente la calidad de vida de los 
pacientes, que pueden presentar desde palpita-
ciones a complicaciones importantes como insufi-
ciencia cardiaca o eventos tromboembólicos. En el 
estudio de Framingham la FA incrementó el riesgo 
global de muerte 1,5 veces en hombres y 1,9 ve-
ces en mujeres tras ajuste por factores de riesgo 2. 

En el tratamiento de esta arritmia debe tenerse en 
cuenta la necesidad de iniciar anticoagulación en 
base a los factores de riesgo del paciente según 
las escalas CHADS2 y CHA2DS2VASc 1. Siempre 
que sea posible deberá considerarse una estra-
tegia de mantenimiento del ritmo sinusal. En este 
sentido la cardioversión eléctrica y los fármacos 
antiarrítmicos pueden ser de ayuda, no obstante la 
tasa de recurrencias es elevada. 

En 1998 Haissaguere describió el inicio espontá-
neo de fibrilación auricular por latidos ectópicos 
originados en extensiones musculares situadas en 
las venas pulmonares. Por ello, junto a sus cola-
boradores desarrolló la técnica de ablación ostial 
segmentaria. De forma paralela, Pappone y cola-
boradores desarrollaron la ablación circunferen-
cial de las venas pulmonares, que presentaba la 
ventaja de una menor incidencia de estenosis de 
venas pulmonares al igual que una mayor efectivi-
dad en base a realizar un aislamiento de una mayor 
cantidad de tejido potencialmente arritmogénico 2. 

Actualmente la ablación de fibrilación auricular 
es una medida terapéutica importante en estos pa-

cientes. Existe evidencia a partir de numerosos es-
tudios prospectivos aleatorizados que la ablación 
por radiofrecuencia de FA es superior al tratamien-
to antiarrítmico, tanto en el control de ritmo como 
en el control de síntomas. Esto es más llamativo en 
pacientes con FA sin otras comorbilidades impor-
tantes. Se considera indicada su realización en pa-
cientes sintomáticos en los que se ha probado al 
menos un fármaco antiarrítmico de clase I o III sin 
éxito, no obstante las guías más recientes de fibri-
lación auricular consideran la ablación como me-
dida de primera línea en pacientes seleccionados 1. 

Pese a su demostrada efectividad, la ablación de 
fibrilación auricular es un procedimiento comple-
jo que requiere elevada experiencia del operador 
y que como otros procedimientos intervencionis-
tas puede presentar efectos adversos como fístula 
atrioesofágica, estenosis de venas pulmonares, ic-
tus, o perforación con taponamiento cardiaco 3.

El abordaje inicial con criocatéteres focales era si-
milar en su práctica a la ablación por radiofrecuen-
cia realizando aplicaciones punto a punto alrede-
dor de las venas pulmonares para su aislamiento. 
Cada aplicación se realizaba durante 2,5-5 min lo 
que prolongaba en exceso el procedimiento, con 
una tasa de éxito baja, entre el 6-35% 4.

El desarrollo posterior de los sistemas de abla-
ción basados en balón (Figura 1) ofreció un medio 
para conseguir el aislamiento de las venas pulmo-
nares más sencillo y rápido y menos dependiente 
de la experiencia del operador. La crioablación 
ofrece a priori algunas ventajas sobre la ablación 
por radiofrecuencia convencional, entre ellas una 
mayor estabilidad del catéter, menor lesión endo-
telial y, por tanto, un riesgo tromboembólico me-
nor, una menor contracción del tejido durante la 
cicatrización, algo que podría suponer un menor 
daño esofágico y menor riesgo de estenosis de 
venas pulmonares 5. 

LA PRIMERA GENERACIÓN 

La primera generación de balones de crioabla-
ción (CB1) (Arctic Front, Medtronic), estaba for-
mada por balones de doble luz de dos posibles 
diámetros, 23 y 28 mm. Con estos catéteres las po-
siciones excéntricas en la vena condicionaban fre-
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cuentemente la formación de lesiones incompletas 
que ocasionaban gaps de conducción venoatrial, 
lo que determinaba una tasa de desconexión eléc-
trica de las venas pulmonares subóptima y la ne-
cesidad, en ocasiones, para el empleo de balones 
de diferentes diámetros en el mismo caso 6.

En un metanálisis de Andrade se realizó una re-
visión de 23 artículos publicados entre enero de 
2000 y enero de 2011 en relación con la crioabla-
ción de fibrilación auricular. En total 1.221 pacien-
tes se sometieron a crioablación por FA paroxísti-
ca y 87 por FA persistente. La duración media del 
procedimiento fue de 206,3 ± 72,2 minutos con un 
tiempo de fluoroscopia de 46 ± 13,3 minutos. Se 
empleó el balón de 28 mm en el 80,1% de los ca-
sos, el de 23 mm en el 13,9% y ambos en el 5,2%. 
Los centros de alto volumen publicaron un descen-
so progresivo del tiempo de procedimiento, del 
tiempo de fluoroscopia y del número de aplicacio-
nes, al igual que un incremento en la tasa de éxito. 

El procedimiento se realizó con éxito en el 98,81% 
de los pacientes aislándose el 98,47% de las ve-
nas objetivo. El seguimiento al año estaba descri-
to en 519 de los casos entre los cuales un 72,83% 
permaneció libre de FA. Dos de los estudios del 
metanálisis compararon los resultados entre crioa-
blación y ablación por radiofrecuencia no hallan-
do diferencias estadísticamente significativas en 
cuanto a recurrencia de FA a 6 meses y un año. 

Uno de los estudios randomizados, STOP-AF, rea-
lizó una comparación entre crioablación frente a 
fármacos antiarrítmicos en pacientes con FA paro-
xística en los que previamente había fallado al me-
nos un fármaco. Tras 3 meses de cegamiento post 
ablación el 69,9% de los pacientes sometidos a 
crioablación permaneció libre de FA frente al 7,3% 
en el grupo de fármacos antiarrítmicos; también 

hubo una mejoría en cuanto a síntomas y calidad 
de vida. Dicho estudio llevó a la FDA a autorizar 
este procedimiento en EE.UU. 

En cuanto a las complicaciones, se halló parálisis 
del nervio frénico en un 6,38% de los 1349 pro-
cedimientos. De ellos un 4,73% persistió con pa-
rálisis frénica al finalizar el procedimiento y solo 
un 0,37% al año de seguimiento. Curiosamente, 
el 64,71% de los casos ocurrió con el balón de 
23 mm frente al 35,29% con el balón de 28 mm. No 
se describió ningún caso de fístula atrioesofágica. 
La aparición de derrame pericárdico tuvo una in-
cidencia de 1,46% con un 0,57% de taponamiento 
cardiaco. Esta complicación se presentó más fre-
cuentemente en las primeras 24 horas tras la abla-
ción. La presencia de complicaciones tromboem-
bólicas fue del 0,57%. Se apreció estenosis de las 
venas pulmonares en un 0,9% de los casos, siendo 
sintomática solo en un 0,17%. La tasa de complica-
ciones vasculares fue del 1,79% 5. 

Dejando a un lado las complicaciones asociadas 
a lesión del nervio frénico, no hubo diferencias sig-
nificativas en cuanto a complicaciones respecto a 
lo descrito para la ablación por radiofrecuencia. 

En estudios posteriores a este metanálisis encon-
tramos resultados algo dispares. Vogt y cols., en 
un estudio con 605 pacientes sometidos a crioa-
blación, señalaban el aislamiento de las 4 venas 
pulmonares en un 91,1% de los casos, lo que se 
consiguió en un 26,7% de los casos empleando el 
balón de 23 mm, en un 25,6% empleando el de 28 
mm y en un 47,7% empleando ambos. Completa-
ron un seguimiento mayor de 12 meses (media-
na 30 meses) 451 pacientes, con una tasa libre de 
FA del 61,6% con un único procedimiento. En los 
pacientes en los que se repitió el procedimiento 
el porcentaje libre de FA fue del 74,9%, 76,2% y 
76,9% tras 1,2 y 3 procedimientos respectivamen-
te. La incidencia de parálisis del nervio frénico fue 

Figura 1. Criobalón ocluyendo una vena pulmonar. 
No se aprecia salida de contraste fuera de la vena 
pulmonar.

Figura 2. Medtronic Artic Front Advance. Obsér-
vese la semiesfera de congelación del balón de 
segunda generación.
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del 2% y en todos los casos se resolvió en un pe-
riodo de 3 a 9 meses 7. 

En cuanto al seguimiento a largo plazo, Neumann 
y colaboradores realizaron un seguimiento de 163 
pacientes hasta 5 años tras la crioablación. Tras un 
único procedimiento la tasa de pacientes libres 
de FA fue del 53%. En este estudio, en el 70% de 
los casos se utilizó con éxito el balón de 28 mm. 
Se observó además que el tamaño auricular y el 
deterioro de la función renal eran los principales 
factores predictores de recurrencia 8. 

LA SEGUNDA GENERACIÓN

Para minimizar muchas de las limitaciones de los 
criobalones iniciales, se desarrolló un criobalón 
de segunda generación (CB2) (Arctic Front Advan-
ce, Medtronic), con un sistema de refrigeración re-
diseñado que permite una mayor difusión del frío 
sobre la superficie frontal del balón, lo que crea 
una verdadera semiesfera de congelación (Figura 
2) que permite un mayor contacto con el tejido de 
la vena, lo que teóricamente determina poder rea-
lizar aplicaciones más eficaces y con menos pro-
babilidad de gaps de conducción. Por el contrario, 
el mayor contacto con el tejido, determinó inicial-
mente una mayor frecuencia de lesiones sobre el 
nervio frénico en las aplicaciones sobre las venas 
pulmonares derechas 6. No obstante, la incidencia 
en algunas de las últimas series es mucho menor, 
con cifras que oscilan entre un 0 y un 2%. 

La introducción del catéter circular Achieve® de 
8 polos (Figura 3) ha permitido hacer el procedi-
miento más rápido y sencillo. Gracias a su intro-
ducción intraluminal a través del criobalón es po-
sible obtener potenciales de las venas en tiempo 
real, reducir el número de intercambios de catéter 

y realizar el procedimiento con una única punción 
transeptal.

En cuanto a los resultados a un año de seguimien-
to tras el procedimiento se han encontrado resulta-
dos similares a los obtenidos con radiofrecuencia. 

Chierchia observó una tasa libre de FA tras 3 me-
ses de cegamiento del 83% en un estudio con 43 
pacientes. Se produjo parálisis del nervio frénico 
en un 19% de los casos, todas resueltas durante el 
periodo de seguimiento 9. 

Metzner encuentra resultados similares en cuan-
to a recurrencia de FA con una tasa libre de FA 
del 80% al año de seguimiento en un estudio con 
50 pacientes con FA paroxística y persistente. De 
los 10 casos que presentaron recurrencia en 8 se 
demostró reconexión de alguna de las venas pul-
monares, al ser sometidos a un segundo procedi-
miento con radiofrecuencia. La incidencia de pará-
lisis del nervio frénico fue mucho menor, del 2% 10.

PRIMERA GENERACIÓN VERSUS 
SEGUNDA GENERACIÓN

Comparada con la primera generación, la segun-
da generación presenta resultados más satisfacto-
rios, consecuencia de su diseño (Figura 4). 

En un estudio de Straube con 484 pacientes 
(75% sometidos a CB1 y 25% a CB2) la segunda 
generación necesitó un menor número de aplica-
ciones para conseguir el aislamiento de las venas 
(1.45 ± 0.81 frente a 1.28 ± 0.64; P=0.001), se redu-
jo el tiempo de procedimiento y fluoroscopia en 
un 5 y 15% respectivamente (P<0,05) y la tasa de 
reconexión precoz fue significativamente menor 
(2.6% vs. 0.42%; P=0.0023) con una tasa similar de 
complicaciones importantes 11. 

Figura 3. Catéter Achieve® dentro de una vena pulmonar. Permite registrar potenciales de vena en tiempo real. 
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Aryana y colaboradores, en un estudio retrospec-
tivo con 340 pacientes (140 en el grupo de la pri-
mera generación y 200 en la segunda), observaron 
una mayor reducción de temperatura con la segun-
da generación tras 30 y 60 s (8 vs. -4 °C; p < 0.001 
y -26 vs. -32 °C; p < 0.001 respectivamente). La tasa 
de aislamiento de las venas pulmonares fue mayor 
con la segunda generación (92 vs. 98 %; p = 0.036) 
necesitando un menor tiempo de crioablación 
(61 vs. 47 min; p < 0.001), un menor tiempo de fluo-
roscopia (42 vs. 27 min; p < 0.001) y una duración 
total del procedimiento menor (209 vs. 154 min; 
p < 0.001). La tasa de complicaciones y de éxito a 
6, 9 y 12 meses fue similar, sin embargo, la segunda 
generación presentó menor tasa de reconexión en 
segundos procedimientos (30 vs. 13% p= 0.037) 12. 

En cuanto a los resultados al año, Di Giovani en 
un estudio con 100 pacientes (50 con la primera 
generación y 50 con la segunda) observó mejores 
resultados con la segunda generación en cuanto a 
recurrencia de FA a un año tras un periodo de ce-
gamiento de 3 meses tras el procedimiento (84% 
frente a 66% p=0.038). Sin embargo, la incidencia 
de parálisis del nervio frénico también fue mayor 
con la segunda generación. (16% frente a 8%) 13. 

Fürnkranz en un estudio con 105 pacientes so-
metidos a crioablación de venas pulmonares (50 
CB1 y 55 CB2) con FA paroxística obtuvo resulta-
dos similares, con una tasa libre de FA al año de 
83,6% frente a 63,9% P=0.008 tras un periodo de 
cegamiento de 3 meses. En cuanto a parálisis del 
nervio frénico apareció en 2 de los pacientes so-

metidos a CB1 y en 3 de los sometidos a CB2 14. 
Los mismos autores valoraron la formación de le-
sión con ambas generaciones en base a la eleva-
ción de biomarcadores (TnT, CK y LDH) a las 12, 
24 y 48h tras la crioablación. El tiempo medio de 
crioablación fue inferior con la segunda genera-
ción (51 ± 10 vs 33 ± 6 min, P < 0.01). Todos los bio-
marcadores se elevaron en mayor cuantía con la 
segunda generación: 

•• TnT: 18.8 ± 8.5 vs. 32.3 ± 13.6 pg/L/min (P < 0.01)
•• CK: 6.7 ± 2.7 vs. 11.7 ± 3.9 U/L/min (P < 0.01); 
•• LDH: 5.2 ± 1.0 vs. 9.1 ± 2.7 U/L/min (P < 0.01). 

En el seguimiento a 6 meses, la segunda ge-
neración presentó una tasa de éxito superior 
(20/33 vs. 28/33; P = 0.027) 15.

CRIOABLACIÓN VERSUS 
RADIOFRECUENCIA

En cuanto a la comparación entre RF y CB1 todos 
los estudios revisados presentan una tasa de éxito 
del procedimiento, una tasa libre de FA y una tasa 
de complicaciones similares. La parálisis del ner-
vio frénico es, en todos los estudios, más frecuente 
con la crioablación. El tiempo de fluoroscopia es, 
en general, mayor con la CB1. En cuanto al tiem-
po de procedimiento existen discrepancias entre 
centros según la experiencia con cada una de las 
técnicas. 

En el registro alemán de ablación se analizaron 
los resultados de 3.775 pacientes consecutivos 
sometidos a ablación de FA de enero de 2007 a 
agosto de 2011. 905 pacientes fueron someti-
dos a crioablación y 2.870 a ablación por radio-
frecuencia. La tasa de éxito fue similar en ambos 
grupos (CB1 97.5% vs RF 97.6%; P = 0.81). La 
duración del procedimiento también fue similar 
(CB1 160 min vs RF 165 min; P = 0.39) pero el tiem-
po de fluoroscopia fue superior en el grupo de 
crioablación (34 min vs 24 min P<0,0001) con una 
dosis de radiación por área también mayor (CB1 
4.971Gy*cm2 vs RF 2.799 Gy*cm2; P<0.0001) 16. 

Sin embargo, Mugnai observa una reducción 
en el tiempo de procedimiento con la crioabla-
ción (192 ± 49 vs 112 ± 58 minutos, p <0.000001) 
aunque con un tiempo de fluoroscopia mayor 
(36 ± 14 vs 31 ± 17 min, p = 0.45) y una tasa de éxi-
to al año y de complicaciones similar. No obstante, 
la parálisis del nervio frénico solo se observó en el 
grupo de CB (8,1%) y todos los casos se resolvie-
ron durante el seguimiento 17. 

De Ville, en un estudio realizado en 2 centros con 
348 pacientes (220 CB y 128 RF) observan resul-
tados similares con ambas técnicas en cuanto a 

Artic Front Artic Front
Advanced

4 8

Figura 4. Comparación entre los puntos de inyec-
ción del balón de primera generación y segunda 
generación. Un mayor número de puntos de inyec-
ción permite una distribución más homogénea del 
frío en el balón de segunda generación. 
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aislamiento de venas pulmonares (en ambos ca-
sos superior al 96%) y estancia hospitalaria (27h 
aproximadamente). La crioablación demostró una 
reducción del 13% en el tiempo de uso del labo-
ratorio de electrofisiología (247 min vs 283 min) y 
de la duración del procedimiento (174 min vs 200 
min) y una reducción del 21% en el tiempo de fluo-
roscopia (33 vs 42 min). Es destacable en este es-
tudio, que un 6% de los casos de crioablación se 
realizaron con catéteres de segunda generación 18. 

En cuanto a la comparación entre RF y CB2, Jour-
da y colaboradores realizaron un estudio prospec-
tivo monocéntrico con 150 pacientes, 75 someti-
dos a RF (Thermocool® SmartTouch™, Biosense 
Webster, Inc.) y 75 a CB2. La duración del procedi-
miento fue inferior en el grupo de RF (110.7 ± 32.5 
vs. 134.5 ± 48.3 min, P = 0.001) con un menor tiem-
po de fluoroscopia (21.5 ± 8.5 vs. 25.3 ± 9.9 min, 
P = 0.017) y, por tanto, de la dosis de radiación re-
cibida (4748 ± 2411 cGy cm² vs. 7734 ± 5361 cGy 
cm², P = 0.001). No se observaron diferencias en 
cuanto a complicaciones, éxito del procedimiento 
ni recurrencia de FA al año (14,7% en CB vs 12% 
en RF P=0,682) 19.

Aryana et al. en un estudio retrospectivo no alea-
torizado con 1196 pacientes, compara ablación 
con RF (n=423) frente a CB2 (n=773). El empleo 
de CB2 se asoció a un tiempo menor de proce-
dimiento (145 ± 49 min. vs. 188 ± 42 min; P < 0.001 
y mayor tiempo libre de FA o flutter/taquicardia 
auricular a 12 meses (76.6% vs. 60.4%; P < 0,001). 
Además el empleo de criobalón se asoció una 
menor necesidad de antiarrítmicos a largo plazo 
(16.7% vs. 22.0%; P = 0.024) y a una menor realiza-
ción de nuevos procedimientos (14.6% vs. 24.1%; 

P < 0.001). No obstante el empleo de CB2 de 
asoció a un mayor tiempo de fluoroscopia 
(29 ± 13 min. vs. 23 ± 14 min. P < 0.001). No se ha-
llaron diferencias en cuanto a complicaciones sal-
vo por la parálisis del nervio frénico, mayor con el 
CB2, aunque en la mayoría de los casos la parálisis 
fue transitoria 20. 

FA PERSISTENTE

La crioablación se ha empleado con buenos resul-
tados en la FA persistente. Ciconte y colaborado-
res realizaron un estudio en 63 pacientes. El tiempo 
medio del procedimiento fue de 87.1 ± 38.2 min. El 
tiempo medio de fluoroscopia de 14.9 ± 6.1 min. 
Se observó parálisis del frénico en un 6,3% de los 
casos. Al año, el porcentaje de pacientes libres de 
FA tras un periodo de cegamiento de 3 meses fue 
del 60,3%. nueve pacientes se sometieron a un se-
gundo procedimiento con RF por recurrencia de 
taquicardia auricular. En el análisis multivariable 
se observó que la duración de la FA persistente 
(p=0,01) y las recurrencias durante el periodo de 
cegamiento (p=0,04) eran predictores indepen-
dientes para la recurrencia 21. 

Lemes y cols. reportan resultados similares con el 
CB2 en FA persistente. En su serie con 49 pacien-
tes presenta un porcentaje libre de FA del 69% a 
un año. Además no se documentó ningún caso de 
parálisis del nervio frénico 22. 

Dorwath en su serie con 243 pacientes con FA 
persistente publicada recientemente en el HRS 
presenta resultados similares con el CB2 con un 
porcentaje libre de FA al año del 68%. (Figura 5).

Single PVI‐only Procedure Freedom from Persistent AF with 
Cryoballoon Single Center Studies at 12 month FU 

C. Lemes et al. Europace. doi:10.1093/europace/euv092; Ciconte et al. Europace. 2015 Jan 12; PO04‐113; Dorwarth et al. Heart Rhythm,  Vol. 12, No. 5, May Supplement 2015. 
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COMPLICACIONES 

En cuanto a la aparición de complicaciones ya 
hemos comentado la parálisis del nervio frénico 
con una incidencia del 2 al 16% en los estudios ini-
ciales pero que en los últimos estudios se ha lle-
gado a reducir hasta un 0-2%. Suele ser reversible 
durante el seguimiento en la mayoría de los casos. 
Para prevenir su aparición se debe realizar estimu-
lación frénica mediante un catéter en la vena cava 
superior y detener la aplicación ante la pérdida de 
contracción diafragmática. Otras maniobras des-
critas serían la colocación de un catéter tetrapolar 
en una vena suprahepática infradiafragmática para 
medición del potencial de acción motor compues-
to (CMAP). Ante una reducción mayor del 30% 
en dicho potencial durante la ablación de la vena 
pulmonar superior derecha debería detenerse la 
ablación 23. También se ha descrito la colocación 
de los electrodos de las extremidades superiores 
5 cm sobre la apéndice xifoides y separados 16 cm 
para crear una derivación D1 modificada que re-
gistre los potenciales diafragmáticos. Ningún pa-
ciente con un decremento en el voltaje de dicha 
derivación inferior al 35% respecto al voltaje de 
base presentó parálisis frénica. El descenso medio 
de los que la presentaron fue del 70% 24. 

Está descrita la persistencia de un defecto iatro-
génico en el septo interauricular hasta en un 20% 
de los pacientes tras un seguimiento entorno a 12 
meses. No obstante, el diámetro medio es peque-
ño, de 0.57 cm × 0.48 cm, con cortocircuito izquier-
da derecha sin repercusión hemodinámica 25. 

También se ha apreciado la aparición de lesiones 
térmicas en el esófago secundarias al descenso 
de temperatura. Dichas lesiones fueron superficia-
les en un 2% de los casos y ulceraciones hasta en 
un 10%. En los pacientes que presentaron dichas 
lesiones se observó un descenso en la tempera-
tura esofágica superior a 3ºC. En todos los casos, 
en la endoscopia repetida a los 4 ± 2 días tras el 

procedimiento, las lesiones se encontraban en pro-
ceso de curación 26. Otras complicaciones como la 
fístula atrioesofágica también han sido descritas 27, 
aunque su incidencia es anecdótica. 

La aparición de lesiones cerebrales asintomáti-
cas evidenciadas por resonancia magnética, se 
ha observado hasta en un 18% de los pacientes 
sometidos a crioablación. No obstante dichos re-
sultados no difieren estadísticamente de los obte-
nidos con radiofrecuencia o láser (24% en ambos 
casos. p=0,8) 28. 

No es infrecuente la aparición de reacciones va-
gales intensas secundarias a modificación del ple-
xo ganglionar. Dichas reacciones se caracterizan 
fundamentalmente por bradicardia e hipotensión. 
Sin embargo, se ha demostrado que la aparición 
de dichas reacciones, con necesidad de admi-
nistración de atropina o estimulación temporal de 
marcapasos, disminuye la recurrencia de FA 29. 

CONCLUSIONES 

La crioablación de venas pulmonares es un pro-
cedimiento efectivo y seguro con resultados simi-
lares a los obtenidos con radiofrecuencia y siste-
mas de navegación. La aparición de la segunda 
generación de criobalón Arctic Front Advance ha 
supuesto una clara mejoría respecto a la primera 
con unas altas tasas de eficacia publicadas tanto 
en FA paroxística como FA persistente incluso su-
periores a la RF. Como ventajas, este procedimien-
to ofrece su sencillez, lo que permite una curva de 
aprendizaje más corta y unos tiempos de proce-
dimiento menores. Sin embargo, en centros con 
alto volumen los tiempos de procedimiento pue-
den ser similares o más largos a los obtenidos con 
radiofrecuencia. Como inconvenientes presenta un 
tiempo de fluoroscopia mayor y requiere de moni-
torización del nervio frénico para prevenir la pará-
lisis diafragmática.
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PRESENTACIÓN DEL CASO

Presentamos el caso de una paciente de 56 años, 
con diagnóstico de miocardiopatía dilatada idio-
pática de once años de evolución, con disfunción 
ventricular izquierda moderada e hipertensión 
pulmonar severa, que acudió a nuestro centro por 
deterioro de su clase funcional y datos de insufi-
ciencia cardiaca izquierda de dos meses de evo-
lución. A la exploración, llamaban la atención la 
presencia de crepitantes en ambas bases pulmo-
nares y un tercer tono. En la analítica destacaba un 
aumento de los niveles plasmáticos de BNP (6000 
pcg/ml). La radiografía de tórax mostraba marca-
da cardiomegalia y datos de congestión pulmonar; 
el electrocardiograma mostraba ritmo sinusal a 90 
lpm, con un intervalo PR de 190 ms, un complejo 
QRS fragmentado (mas evidente en derivaciones 
inferiores y laterales) con una duración de 170 ms, 
eje indeterminado y morfología de bloqueo de 
rama derecha (BRD) (Figura 1). El ecocardiogra-
ma de control informó de disfunción ventricular 
izquierda severa (FEVI 28%), con un patrón de lle-
nado restrictivo y presencia de datos de asincro-
nía intraventricular por doppler tisular; asimismo, 
mostró función del ventrículo derecho (VD) en el 
límite inferior de la normalidad e hipertensión pul-
monar severa. Ante ello, se intensificó el tratamien-
to diurético con mejoría clínica y, posteriormente, 
se optimizaron las dosis de inhibidores de la enzi-
ma convertidora de angiotensina, betabloqueantes 
y antagonistas de la aldosterona.

Dada la persistencia de clase funcional III de la 
NYHA, en una paciente con disfunción ventricular 
severa, en ritmo sinusal y con presencia de BRD 
con un QRS mayor de 150 ms, se decidió implan-
tar un desfibrilador automático implantable con 
terapia de resincronización (DAI-TRC). El implante 
transcurrió sin complicaciones, quedando aloja-

do el cable del VD en una posición septoapical y 
el de seno coronario (SC) en una posición lateral 
basal (Figura 2). Llamó inicialmente la atención 
en los registros intracavitarios la presencia de un 
importante retraso respecto al inicio del QRS no 
sólo del electrograma de VD, sino aún mayor del 
de ventrículo izquierdo (VI), junto con un intervalo 
AV largo (240 ms) (Figura 1). Dado el retraso en 
la conducción AV, se optimizó la programación 
del dispositivo mediante el algoritmo Expert Ease 
(Guidant®), quedando programado con un interva-
lo AV detectado de 220 ms y un retraso VI-VD de 
-20 ms. Con estos parámetros, se logró un comple-
jo QRS estimulado con una duración de 120 ms y 
eje izquierdo (Figura 3). Es de destacar la “correc-
ción” del patrón de BRD durante la estimulación, 
con la pérdida de la onda r’ en V1 y de la onda S 
empastada en V6, así como la desaparición de la 
fragmentación.

La paciente presentó muy buena respuesta clí-
nica durante los siguientes tres años, con mejoría 
de clase funcional de la NYHA a I-II y ausencia de 
ingresos por descompensación de insuficiencia 
cardiaca, aunque sin respuesta ecocardiográfica. 
Tras este periodo, presentó deterioro clínico en re-
lación con disfunción del VD, siendo incluida en lis-
ta de espera para trasplante cardiaco, que se llevó 
a cabo de manera exitosa a los pocos meses.

DISCUSIÓN

Describimos el caso de una paciente con miocar-
diopatía dilatada idiopática de larga evolución, con 
disfunción ventricular izquierda severa y marcada 
asincronía intraventricular y un patrón electrocar-
diográfico sugerente de BRD con marcada frag-
mentación del QRS de predominio en derivacio-
nes inferiores y laterales. Al implantar un DAI-TRC, 
los electrogramas basales mostraban un retraso en 
la activación de ambos ventrículos pero, curiosa-
mente, más marcado en el VI. La terapia de resin-
cronización logró una “corrección” del patrón de 
BRD y de la fragmentación del QRS, acompañán-
dose de muy buena respuesta clínica por parte de 
la paciente.

Caso clínico. Efecto de la terapia de 
resincronización en paciente con bloqueo de 
rama derecha y fragmentación del QRS
Justo Juliá, Lena Castro, Felipe Higuera, Eloy Gómez, Rafael Salguero, Adolfo Fontenla, María 
López-Gil, Fernando Arribas
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La asociación de BRD y trastorno de conducción 
en la rama izquierda ha sido previamente descrita 
en pacientes con diagnóstico de miocardiopatía di-
latada, tanto de origen isquémico como idiopático. 
En el BRD aislado, la activación tiene lugar desde 
la porción izquierda del septo interventricular ha-
cia el VD, con una activación más tardía de la por-
ción lateral basal. Sin embargo, ya en los años 40, 
Unger 1 describió un patrón de activación distinto 
mediante vectografía en pacientes con miocardio-
patía dilatada y BRD. Estos pacientes presentaban 
un patrón de BRD en derivaciones precordiales y 
un patrón compatible con BRI en derivaciones de 
miembros, lo que definieron como “BRD enmasca-
rado”. El estudio anatomopatológico del miocardio 
de estos pacientes mostraba evidencia de necrosis 

y fibrosis en las regiones correspondientes tanto a 
la rama derecha como a la izquierda, lo que per-
mitió a Unger concluir que dicho patrón se debía 
relacionar con la afectación de la conducción en 
ambas ramas.

Más recientemente, la fragmentación del QRS ha 
sido identificada como un marcador de alteración 
de la despolarización en pacientes con miocar-
diopatía dilatada, tanto de origen isquémico como 
idiopático. Aunque la mayor parte de los estudios 
publicados hacen referencia a pacientes con QRS 
estrecho, se ha descrito su correlación con zonas 
de escara en presencia de QRS ancho 2. En el seno 
de la miocardiopatía dilatada idiopática, se ha re-
lacionado con un mayor retraso en la conducción 
secundario a inflamación, necrosis o fibrosis, así 

Figura 1. A) Electrocardiograma basal. Patrón de BRD en derivaciones precordiales, con importante fragmen-
tación del complejo QRS de predominio en derivaciones inferiores y laterales. B). Electrogramas intracavita-
rios tras el implante de DAI-TRC. Marcado retraso del electrograma registrado por el cable de VI respecto al 
de VD y al propio QRS.
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como con la presencia de asincronía intraventri-
cular. Finalmente, la fragmentación del QRS en 
unas determinadas derivaciones parece predecir 
la asincronía o activación más tardía del segmento 
correspondiente 3. En el contexto de la TRC, esta 
relación podría hipotéticamente aportar informa-
ción acerca de la mejor localización para implante 
del cable de VI. En el caso de nuestra paciente, la 
fragmentación era más marcada en derivaciones 
inferiores y laterales, lo que orientaba hacia un ma-
yor retraso de la conducción en dichos segmentos 
del VI. Este retraso se vio confirmado durante el 
implante del cable de VI en una posición lateral 
basal.

La importancia de trastorno de conducción de la 
rama izquierda en presencia de BRD, como en el 
caso presentado, se ha visto subrayado reciente-
mente en un estudio de los patrones de activación 
eléctrica en pacientes con miocardiopatía dilatada 
y bloqueo de rama 4. De los 100 pacientes inclui-
dos, 6 presentaban un patrón de BRD. En todos los 
pacientes se realizó reconstrucción anatómica me-
diante sistema de navegación electroanatómico y 
posterior mapa de activación ventricular durante 
su ritmo de base, para identificar las zonas en las 
que se originaba la activación y medir sus tiem-
pos de activación. Los autores comprobaron que, 
mientras que los tiempos de activación del VD eran 
significativamente mayores en pacientes con BRD 

Figura 2. Radiografías de tórax post-implante. Proyecciones PA (izquierda) y lateral (derecha), mostrando la 
posición septoapical del cable de VD y lateral basal del cable de VI.

Figura 3. Electrocardiograma con estimulación biventricular. Importante estrechamiento del QRS (120 ms), 
con pérdida de la onda r’ en V1 y la onda S en I y V6. Desaparición de la fragmentación previamente presente 
en derivaciones inferiores y laterales.
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respecto a aquellos con BRI, el tiempo de activa-
ción del VI se encontraba igualmente prolongado 
en ambos grupos, siendo la porción posterolateral 
basal la última en activarse en todos ellos. Es de 
destacar, que 4 (67%) de estos pacientes mostra-
ban un patrón electrocardiográfico compatible con 
un “BRD enmascarado”, sugerente de afectación 
de la conducción en la rama izquierda. Estos ha-
llazgos sugieren una mayor afectación del tejido 
de conducción en pacientes con MCD idiopática 
y patrón de BRD, y concuerdan con los electrogra-
mas basales objetivados en nuestra paciente, con 
un retraso muy marcado del electrograma detecta-
do por el electrodo de VI, que presentaba precisa-
mente una localización lateral basal. El menor re-
traso del electrograma de VD se explica asimismo 
por la localización septoapical del mismo, puesto 
que tras la activación transeptal de izquierda a de-
recha, esta porción se activa de manera más pre-
coz que las porciones laterales y basales. Estas 
observaciones son congruentes con el cambio de 
activación observado con la estimulación biventri-
cular; la pérdida de la onda r’ en V1 y de la onda 
S en I y V6 se explica por el menor retraso en la 
activación de VD secundaria a la estimulación des-
de el cable alojado en dicha cámara. Por su parte, 
el retraso en la activación de VI expresado por la 
fragmentación del QRS es también corregido por 
la estimulación biventricular.

A pesar de la buena respuesta clínica de nuestra 
paciente a la TRC, la evidencia disponible en cuan-
to a la eficacia de esta terapia en pacientes con in-
suficiencia cardiaca y BRD no ha demostrado una 
mejoría consistente de los criterios de valoración. 
Sin embargo, estos datos provienen en su mayoría 
de subanálisis de registros con poca prevalencia 
de BRD 5. 

Como conclusión al artículo previamente des-
crito, los autores sugieren que, en pacientes con 

miocardiopatía dilatada, patrón de BRD y eviden-
cia electrocardiográfica de retraso en la activación 
de VI, la utilidad de implantar un cable en la pared 
lateral de VI en pacientes con BRD parece eviden-
te. La ausencia de evaluación del patrón de acti-
vación mecánica en su estudio es una importante 
limitación para dicha afirmación. A pesar de ello, 
la respuesta clínica de la paciente, con un impor-
tante retraso en la activación del VI y datos ecocar-
diográficos de asincronía intraventricular, parece 
apoyarla. Es cierto que no podemos descartar que 
parte de la respuesta sea secundaria a la mejoría 
de la sincronía auriculoventricular pero, dada la 
mínima modificación del intervalo PR durante la 
estimulación respecto al basal, su influencia pare-
ce poco significativa. 

Finalmente, la paciente presentó un marcado 
deterioro en relación con un mayor grado de dis-
función ventricular derecha. Aunque no podemos 
descartar que dicho deterioro estuviera en rela-
ción con la estimulación del VD, la ausencia de de-
terioro de la función de VI hace más probable que 
sea el resultado de la evolución de su cardiopatía y 
de la elevada postcarga secundaria a la hiperten-
sión pulmonar severa. 

En conclusión, presentamos un caso de miocar-
diopatía dilatada, con BRD y evidencia de enfer-
medad de conducción de la rama izquierda, tanto 
electrocardiográfica como a través de los electro-
gramas intracavitarios. Este retraso en la activación 
del VI y la asincronía intraventricular secundaria 
podrían ser la razón de la buena respuesta clínica 
a la TRC. Así, la presencia de un patrón de BRD su-
gerente de afectación de la conducción también en 
la rama izquierda en pacientes con miocardiopatía 
dilatada e insuficiencia cardiaca, podría resultar 
un predictor de respuesta a la TRC. Si bien el caso 
descrito apoya este argumento, son necesarios 
nuevos estudios prospectivos para confirmarlo.

BIBLIOGRAFÍA

1.		 Unger PN, Lesser ME, Kugel VH, Lev M. The concept of masque-
rading bundle-branch block; an electrocardiographic-pathologic 
correlation. Circulation. 1958; 17: 397–409.

2.	 Das MK, Suradi H, Maskoun W, Michael MA, Shen C, Peng J, Dan-
damudi G, Mahenthiran, J. Fragmented wide QRS on a 12-lead 
ECG: a sign of myocardial scar and poor prognosis. Circ Arr-
hythm Electrophysiol. 2008; 1: 258-268. 

3.	 Yusuf J, Agrawal DK, Mukhopadhyay S, Mehta V, Trehan V, Tyagi 
S. Fragmented narrow QRS complex: predictor of left ventricular 
dyssynchrony in non-ischemic dilated cardiomyopathy. Indian 
Heart J. 2013; 65: 172-179.

4.	 Fantoni C, Kawabata M, Massaro R, Regoli F, Raffa S, Arora V, Sa-
lerno-Uriarte JA, Klein HU, Auricchio A. Right and left ventricular 
activation sequence in patients with heart failure and right bundle 
branch block: a detailed analysis using three-dimensional non-

fluoroscopic electroanatomic mapping system. J Cardiovasc Elec-
trophysiol. 2005; 16: 112–119.

5.	 Bilchick KC. Does cardiac resynchronization therapy benefit pa-
tients with right bundle branch block: left ventricular free wall pa-
cing: seldom right for right bundle branch block. Circ Arrhythm 
Electrophysiol. 2014; 7: 543-552.



INTRODUCCIÓN

Presentamos el caso de un varón de 13 años asin-
tomático remitido para estudio electrofisiológico y 
ablación por presentar en el electrocardiograma 
preexcitación ventricular. El estudio electrofisio-
lógico mostró la presencia de una vía accesoria 
fasciculoventricular. Las vías accesorias fasciculo-
ventriculares son conexiones anómalas poco fre-
cuentes que conectan el haz de His o sus ramas 
con el miocardio ventricular septal. No han sido 
involucradas en la aparición de taquicardias por lo 
que no está indicado realizar ablación. 

CASO CLÍNICO

Adolescente varón de 13 años que realiza depor-
te de competición federado remitido para estudio 
electrofisiológico por documentación electrocar-
diográfica de un patrón de preexcitación ventricu-

lar. No presentaba síntomas ni taquicardias docu-
mentadas. 

Bajo sedación profunda y respiración asistida se 
realizó doble punción venosa femoral derecha. 
Para el estudio se emplearon un catéter de abla-
ción y un catéter diagnóstico decapolar. En el 
electrocardiograma registrado durante el proce-
dimiento se observó un intervalo PR corto de 100 
ms y un QRS de 120 ms con una onda δ negati-
va en V1 y V2, transición en V3 y positiva en I y II. 
Los intervalos basales fueron A-H 54 ms y H-V de 
20 ms (figura 1). La estimulación auricular mostró 
alargamiento del intervalo A-H con intervalos H-V 
constantes y tras ella escapes nodales con preex-
citación ventricular. Se observó pérdida de la pre-
excitación al alcanzar el periodo refractario de la 
conducción nodal (figura 2). Además durante un 
episodio de fibrilación auricular no sostenida de 
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Figura 1. A: Electrocardiograma de 12 derivaciones que muestra preexcitación ventricular 
compatible con la presencia de una vía accesoria anteroseptal. B: registro del Hisiograma con el 
catéter de ablación y del seno coronario con un catéter decapolar. Se observa un intervalo A-H 
de 54 ms. y H-V de 20 ms. 

 

Figura 1. A: Electrocardiograma de 12 derivaciones que muestra preexcitación ventricular compatible con la 
presencia de una vía accesoria anteroseptal. B: registro del Hisiograma con el catéter de ablación y del seno 
coronario con un catéter decapolar. Se observa un intervalo A-H de 54 ms y H-V de 20 ms.
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unos 25 segundos de duración tampoco se produ-
jeron complejos de fusión ventricular, observán-
dose la deflexión Hisiana precediendo a todos los 
complejos QRS (figura 3). Todo ello es compatible 
con la presencia de una vía accesoria fasciculo-
ventricular. Se descartó la presencia de otras vías 
accesorias. Tras realizar el diagnóstico y dado que 
este tipo de vías accesorias no están involucradas 
en el mantenimiento de taquicardias dimos por 
concluido el procedimiento. 

DISCUSIÓN

Las vías accesorias fasciculoventriculares son 
conexiones anómalas que conectan el haz de His 
o sus ramas con el miocardio ventricular septal. 
Su incidencia es de entre el 1,2 y el 1,9% en los 
pacientes con preexcitación ventricular remitidos 
para ablación 1-3. En pacientes pediátricos esta in-
cidencia puede ascender al 5% 4. Aunque en base 
a estos datos son consideradas vías accesorias 
poco frecuentes pueden llegar a suponer hasta un 
76% de los casos de preexcitación con intervalo 
QRS <120 ms en estudios de screening poblacio-
nal en pacientes asintomáticos como el realizado 
por Suzuki y cols. 5.

Las características electrocardiográficas se sola-

pan con las de las vías anteroseptales y mediosep-
tales. Sternock y cols. encontraron que un QRS más 
estrecho fue la característica distintiva electrocar-
diográfica más importante en comparación con las 
vías anteroseptales y medioseptales (0,14 ± 0,01 
y 0,14 ± 0,008 respectivamente vs 0,12 ± 0,02, 
p < 0.0001) 6. 

En el registro Holter y en registros electrocardio-
gráficos de 12 derivaciones puede observarse 
un grado constante de preexcitación, a pesar de 
cambios en el intervalo PR o durante periodos de 
Wenckebach nodal 7. 

Aunque el estudio electrofisiológico es la forma 
más fiable de llegar al diagnóstico podemos tam-
bién poner de manifiesto la presencia de una vía 
accesoria fasciculoventricular de manera no inva-
siva mediante la administración de adenosina in-
travenosa, al observarse pérdida de la conducción 
auriculoventricular o alargamiento del intervalo PR 
sin cambios en la morfología del QRS.

Durante el estudio electrofisiológico podemos 
hacer el diagnóstico si observamos que durante 
la estimulación auricular el grado de preexcitación 
permanece constante, con prolongación en el in-
tervalo A-H por retraso en la conducción nodal sin 
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Figura 2. A: tren de estimulación auricular S1=500 ms. y dos extraestímulos S2=350 ms. y 
S3=250 ms. desde aurícula derecha. Con el segundo extraestímulo se observa prolongación del 
intervalo A-H de 44 a 110 ms. manteniendo el mismo grado de preexcitación ventricular. B: tras 
un tren de estimulación y un extra desde aurícula derecha se observa pérdida de la conducción 
aurículo-ventricular al alcanzar el periodo refractario del nodo AV y posteriormente un  escape 
nodal que muestra preexcitación ventricular. El catéter cuatripolar se encuentra en la aurícula 
derecha y un catéter decapolar registra aurícula-His-ventrículo derecho. 

 

Figura 2. A: tren de estimulación auricular S1=500 ms y dos extraestímulos S2=350 ms y S3=250 ms desde 
aurícula derecha. Con el segundo extraestímulo se observa prolongación del intervalo A-H de 44 a 110 ms 
manteniendo el mismo grado de preexcitación ventricular. B: tras un tren de estimulación y un extra desde 
aurícula derecha se observa pérdida de la conducción auriculoventricular al alcanzar el periodo refractario 
del nodo AV y posteriormente un escape nodal que muestra preexcitación ventricular. El catéter cuatripolar 
se encuentra en la aurícula derecha y un catéter decapolar registra aurícula-His-ventrículo derecho.
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cambios en la morfología del QRS ni en el grado 
de preexcitación, permaneciendo el intervalo H-V 
constante. Pueden observarse pequeños cambios 
en la morfología del QRS y en el grado de preex-
citación secundarios a variaciones en la velocidad 
de conducción en el sistema His-Purkinje, pudien-
do aparecer grados ligeramente mayores de pre-
excitación si el decremento se produce por debajo 
de la salida de la vía accesoria y grados algo me-
nores de preexcitación si ocurren proximalmente a 
su inserción 8. Característicamente durante la apa-
rición de escapes nodales o durante extrasístoles o 
estimulación Hisiana se mantiene la preexcitación 
ventricular. Al ser la preexcitación dependiente de 
la activación hisiana podemos observar también 
pérdida de la conducción AV al alcanzarse el pe-
riodo refractario del nodo AV (figura 2). 

Es importante descartar la presencia de otras 
vías accesorias, ya que en hasta el 33% de los pa-
cientes remitidos para ablación, estos haces fasci-
culoventriculares se encuentran en pacientes que 
presentan también vías accesorias en otra localiza-
ción 3. También se han reportado casos en los que 
actúan como bystanders en taquicardias por reen-
trada intranodal 6. 

En nuestro paciente, en condiciones de sedación 
profunda, se observó un intervalo A-H basal de 54  
ms un periodo refractario del nodo AV de 230  ms y 
Wenckebach nodal por encima de 200 lpm. Duran-
te el estudio electrofisiológico de estos pacientes 
pueden observarse datos de hiperconductividad 
nodal. En la serie de 6 pacientes estudiada por Ga-
llagher y cols., todos ellos presentaban datos de 
incremento de conductividad nodal definida por 
un intervalo AH < 60 ms, un punto de Wenckebach 
nodal por encima de 200 lpm e incrementos del in-
tervalo A-H <100 ms durante conducción A:V 1:1 2. 

No está indicada la ablación de este tipo de vías 
accesorias, ya que no han sido involucradas en cir-
cuitos de taquicardia y ante la eventual aparición 
de fibrilación auricular serán las propiedades de 
conducción del nodo AV las que determinen la 
frecuencia ventricular. Es sin embargo importante, 
hacer el diagnóstico diferencial con las vías acce-
sorias anteroseptales/ para- Hisianas y mediosep-
tales, para evitar los riesgos derivados de la cana-
lización de la vena subclavia izquierda (necesaria 
con frecuencia en el abordaje de estas vías) y el 
riesgo de bloqueo AV debido a las aplicaciones de 
radiofrecuencia en regiones próximas al nodo AV.3 
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Figura 3. Registro durante fibrilación auricular del Hisiograma con un catéter de ablación y del 
seno coronario con un catéter decapolar. A: durante fibrilación auricular preexcitada siempre hay 
una deflexión Hisiana precediendo a los complejos ventriculares. Se observa un grado constante 
de preexcitación ventricular con un intervalo H-V fijo de 20 ms B: durante fibrilación auricular 
se observa en el tercer complejo QRS (flecha) pérdida de la preexcitación en un latido con 
importante alteración de la conducción infra-Hisiana y marcada prolongación del intervalo H-V.  

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Registro durante fibrilación auricular del hisiograma con un catéter de ablación y del seno corona-
rio con un catéter decapolar. A: durante fibrilación auricular preexcitada siempre hay una deflexión hisiana 
precediendo a los complejos ventriculares. Se observa un grado constante de preexcitación ventricular con 
un intervalo H-V fijo de 20 ms B: durante fibrilación auricular se observa en el tercer complejo QRS (flecha) 
pérdida de la preexcitación en un latido con importante alteración de la conducción infra-hisiana y marcada 
prolongación del intervalo H-V. 
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CONCLUSIÓN

Presentamos el caso de un adolescente remiti-
do para estudio electrofisiológico y ablación que 
presentaba una vía accesoria fasciculoventricular. 
Debemos sospechar su presencia sobre todo en 
casos de patrones de preexcitación ventricular 
compatibles con la presencia de una vía accesoria 
anteroseptal o medioseptal e intervalo QRS estre-
cho, sobre todo en pacientes asintomáticos o sin 
taquicardias documentadas. El diagnóstico defini-
tivo se realiza durante el estudio electrofisiológico 

por la presencia de características electrofisioló-
gicas distintivas. Estas vías accesorias no están 
involucradas en la aparición de taquicardias por 
lo que no están indicados los procedimientos te-
rapéuticos. Su correcto diagnóstico es importante 
para evitar el riesgo de complicaciones asociadas 
a los intentos de ablación. 
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RESUMEN

La Taquicardia Ventricular Polimorfa Catecolami-
nérgica (TVPC) es una canalopatía cuyo diagnos-
tico puede ser difícil de establecer y cuya sospe-
cha clínica requiere un diagnóstico precoz dada 
su alta mortalidad sin tratamiento. Sin embargo en 
ocasiones el contexto clínico en el que aparece no 
es el habitual, lo que conduce a errores, a retrasos 
en su diagnóstico y por lo tanto, en su adecuado 
tratamiento. Los betabloqueantes (BB) son el tra-
tamiento de elección pero en algunos casos son 
insuficientes y precisan ser asociados a otros trata-
mientos alternativos. 

Presentamos el caso de un paciente que fue diag-
nosticado de TVPC, que presentaba un cuadro clí-
nico poco habitual, que indujo a confusión en su 
diagnóstico, y en el que el tratamiento con BB no 
fue suficiente para el control de sus arritmias.

INTRODUCCIÓN

 La TVPC es una canalopatía de difícil diagnós-
tico con una prevalencia de 1:10000, y se debe 
sospechar en niños y jóvenes ante la presencia de 
síncopes, desencadenados por estímulos adrenér-
gicos (ejercicio físico y tensión emocional). Hasta 
un 30% presentan antecedentes familiares de sín-
cope y muerte súbita (MS) antes de los 30 años. 
Su dificultad diagnóstica radica en que el electro-
cardiograma (ECG) basal es normal, y no existe 
cardiopatía estructural 1 .

La sospecha se puede confirmar mediante la rea-
lización de una ergometría, en la que, con frecuen-
cias alrededor de 110-135 lpm, surgirán extrasís-
toles ventriculares (EV), y si el ejercicio continua, 
dobletes, taquicardia ventricular (TV) polimorfa, o 
TV bidireccional que se caracteriza por una rota-
ción del eje del complejo QRS de 180º de un latido 
a otro (muy característica de esta patología pero 
que solo ocurre en el 35% de los pacientes). Para 

su diagnóstico también puede ser útil el test de in-
fusión de epinefrina o isoproterenol 1.

Se han descrito fundamentalmente 2 mutaciones 
causales de la enfermedad en genes que codifi-
can proteínas del retículo sarcoplásmico. La más 
frecuente es la mutación en el gen del receptor 
de la rianodina (RyR2), que se transmite de forma 
autosómica dominante, y es positiva en el 70% de 
los pacientes en los que se determina el genotipo. 
La menos frecuente es la mutación en el gen de la 
calsecuestrina cardiaca (CASQ2), que se transmite 
de forma autosómica recesiva y supone el 5 % de 
todos los casos 1. 

Estas mutaciones provocan un aumento en la li-
beración de calcio (Ca) del retículo sarcoplásmico 
dando lugar a una sobrecarga de Ca intracelular 
con aparición de postdespolarizaciones tardías 
y actividad desencadenada, que ante estímulos 
adrenérgicos aumentan en intensidad y pueden 
desencadenar arritmias ventriculares 1. 

El pronóstico en ausencia de tratamiento es ne-
fasto, alcanzando un 31% de mortalidad a la edad 
de 30 años en pacientes no tratados, con 58% de 
eventos cardíacos y un 25% de eventos fatales o 
casi fatales a los 8 años de seguimiento 2,3. 

El tratamiento incluye evitar los estímulos adre-
nérgicos y recibir tratamiento con BB, que se debe 
administrar a todos los pacientes (sintomáticos y 
asintomáticos) hasta la dosis máxima tolerable. No 
existen estudios que comparen la eficacia de los 
diferentes betabloqueantes; la mayoría de los cen-
tros han utilizado nadolol (1-2,5 mg/kg/día dividi-
do en 2 dosis por día) o propanolol (2-4 mg/kg/día 
dividido en 3 o 4 dosis por día). Se debe monito-
rizar su efectividad mediante una ergometría que 
demuestre la no reproducibilidad de las arritmias 4. 
En el estudio más largo hasta la fecha la incidencia 
de eventos fatales y no fatales en pacientes con BB 
fue del 11% durante 8 años, aunque algunos even-
tos, pero no todos, pudieron ser por mala cumpli-
mentación del tratamiento o dosis baja 2. Así pues, 
cuando los síntomas persisten, estará indicado 
asociar otros tratamientos como el desfibrilador 
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Figura 1. ECG basal  

Figura 1. ECG basal.
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Figura 2. TVMS clínica 

Figura 2. TVMS clínica.
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Figura 3. TVMS inducida durante la realización del estudio electrofisiológico  

Figura 3. TVMS inducida durante la realización del estudio electrofisiológico.



Confusión y dificultad en el diagnóstico tto de un pte con TV 59

automático implantable (DAI) , flecainida, verapa-
milo, y la simpatectomía izquierda 4. 

CASO CLÍNICO

Atleta de alto rendimiento, sin antecedentes fa-
miliares de MS, estudiado en la consultas de Car-
diología en el año 2009 por disminución del ren-
dimiento físico, dolor torácico y palpitaciones. El 
ECG y ecocardiograma fueron normales. El holter 
de 24 h objetivó bradicardia sinusal durante más 
del 50% del tiempo de registro, 20 extrasístoles 
ventriculares (EV) monomorfas y un doblete ven-
tricular. Se diagnosticó de EV monomorfa sin car-
diopatía estructural y no recibió tratamiento.

Acudió en Julio del 2012 de nuevo a la consulta de 
Cardiología por síncope durante la realización de 
una prueba deportiva dos meses antes y mareos 
con palpitaciones durante el mes anterior. En el 
ECG basal estaba en ritmo sinusal (RS) con un EV 
con morfología de BRDHH y eje inferior (figura 1). 
La ergometría fue informada como EV ocasional al 
inicio del test y durante la recuperación. Fue dado 
de alta de la consulta sin tratamiento con el diag-
nóstico de EV sin cardiopatía estructural y síncope 
post-esfuerzo que se interpretó como vasovagal.

En septiembre del 2013 ingresó en nuestro Hos-
pital, a los 41 años de edad, por mareo y palpi-
taciones mientras practicaba deporte, documen-
tándose taquicardia sostenida de QRS ancho a 

250 lpm con morfología de BRIHH, eje inferior 
y transición en V4 (figura 2). El ECG basal (QTc 
normal), ecocardiograma y resonancia magnética 
cardiaca que fueron normales. Con el diagnóstico 
de TVMS de tracto de salida de ventrículo dere-
cho (TSVD) se efectuó estudio electrofisiológico 
induciéndose bajo perfusión de isoproterenol a 
1 mcg/minuto una TVMS a 290 lpm con morfología 
de BRIHH, eje inferior y DI positiva (diferente a la 
clínica) (figura 3) que cedió con sobreestimulación 
y posteriormente EV relativamente frecuente de al 
menos 5 morfologías, algunas sugestivas de ori-
gen en ventrículo izquierdo (VI). A continuación se 
realizó infusión de isoproterenol iv hasta 5 mcg/mit, 
alcanzando frecuencias de 110 lpm con aumento 
de la densidad de la EV y aparición de dobletes, 
tripletes y rachas de TV no sostenidas polimorfas y 
bidireccionales (figuras 4 y 5). 

Se efectuó ergometría sin tratamiento presentan-
do EV politópica basal que aumentó con el ejerci-
cio, con dobletes bidireccionales y TVNS de 7 lati-
dos al alcanzar una frecuencia de 166 lpm, motivo 
por el que se suspendió la prueba.

El estudio genético identificó una variante ge-
nética en el gen de la RyR2 potencialmente rela-
cionada con la enfermedad, una mutación de tipo 
mutación puntual en heterocigosis: NP_001026.2:p.
Lys3697Arg. Esta mutación no ha sido descrita pre-
viamente en ningún artículo o comunicación.
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Figura 4. Test de infusión de isoproterenol: EV polimorfa, doblete bidireccional 

Figura 4. Test de infusión de isoproterenol: EV polimorfa, doblete bidireccional.
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Con el diagnóstico de TVPC se inició tratamiento 
con bisoprolol hasta 10 mg. Se realizó una ergome-
tría de control con ligera mejoría respecto a la ba-
sal pero persistía EV politópica frecuente, doble-
tes y un triplete. Ante este resultado, se sustituyó 
bisoprolol por propanolol 160 mg/24h y se asoció 
flecainida 100 mg/12h. Una nueva ergometría de 
control mostró EV poco frecuente y ante la notable 
mejoría de esta prueba, el paciente fue dado de 
alta con dicho tratamiento.

DISCUSIÓN

En el caso presentado, de un paciente con TVPC, 
el diagnóstico fue difícil, primero por su edad de 
presentación, ya que la edad promedio en la que 
se suele manifestar la enfermedad es entre los 6 
y 8 años siendo muy rara su presentación a los 37 
años como sucedió en nuestro paciente, segundo 
por la ausencia de antecedentes familiares de MS 
y tercero por la presentación inicial con síntomas 
atípicos. 

Otro dato que dificultó el diagnóstico fue el hecho 
de que la ergometría y el holter fueron normales 
o casi normales. Sabemos que una ergometría y 
holter pueden ser diagnósticos de esta enferme-
dad pero pueden producirse falsos negativos. La 
ergometría consigue provocar TV polimorfa o TV 
bidireccional en el 63% de los pacientes, por lo 

que ante la sospecha clínica es necesario realizar 
un test de infusión de isoproterenol o epinefrina, 
que aumenta la rentabilidad diagnóstica (hasta en 
el 82% este test consigue el diagnóstico) 3, aunque 
el problema de esta prueba es que no suele estar 
estandarizada y no es de uso habitual en todos los 
centros.

Otra característica que también dificultó el diag-
nóstico fue la morfología de la TV, que se presentó 
como una TVMS y además localizada en el TSVD, 
lo que orientó al diagnóstico de TV de TSVD y a 
la realización de un EEF. La TV de TSVD y la TVPC 
son entidades en las que no hay cardiopatía es-
tructural y el ECG basal es normal, pero la diferen-
cia radica en que la primera no es una canalopatía 
y su pronóstico suele ser benigno.

Aunque la EV de TSVD no es infrecuente en pa-
cientes con TVPC ya que en el 47% de los casos es 
la EV que inicia la TV 3, la presencia de una TVMS 
de TSVD es un hallazgo no habitual. 

En estos pacientes el EEF no tiene utilidad en el 
diagnóstico ni en la estratificación pronóstica, aun-
que recientemente se han descrito 2 casos en la 
misma familia no controlados con BB en el que la 
ablación fue efectiva, ablacionando focos de EV 
que se consideraron responsables del inicio de las 
arritmias ventriculares 7. 
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Figura 5. Test de infusión de isoproterenol: Aumento en la densidad de arritmias ventriculares con rachas de 
TV polimorfa no sostenida. 
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El pronóstico en pacientes con TVPC que siguen 
presentado arritmias complejas en la ergome-
tría a pesar del tratamiento con betabloqueantes 
es malo, por lo que se recomienda la asociación 
con otros tratamientos. La flecainida (100-300 mg/
día) es capaz de bloquear directamente los cana-
les de la rianodina evitando la liberación incontro-
lada de Ca, y mostró su eficacia en 22 pacientes 
(76% del grupo) al controlar parcial o totalmente 
las arritmias ventriculares cuando los BB solos no 
fueron efectivos, mejorando el pronóstico de estos 
pacientes 5. Incluso disminuyó o suprimió arritmias 
complejas en 11 pacientes con genotipo negativo 
en los cuales los BB no habían sido efectivos, sin 
reportar efectos indeseables en relación con esta 
medicación 6.

 En nuestro paciente su asociación aunque no 
suprimió, si disminuyó notablemente las arritmias 
ventriculares complejas.

Probablemente exista un exceso de implantes de 
DAI en esta canalopatía en la vida real, y en este 
sentido se deben recordar los efectos indeseables 
del DAI en pacientes con esta patología. En primer 
lugar porque al tratarse de pacientes jóvenes es 
muy que probable que presenten a lo largo de su 
evolución, complicaciones derivadas del implante 

de estos dispositivos. En segundo lugar, estos pa-
cientes tienen una mayor prevalencia de arritmias 
supraventriculares y por tanto una mayor proba-
bilidad de descargas inapropiadas, y finalmente 
las descargas del DAI ya sean apropiadas o ina-
propiadas pueden desencadenar por incremento 
de la actividad simpática, una tormenta arrítmica. 
Por lo antedicho, el implante de un DAI solo estaría 
indicado en supervivientes de MS asociado a tra-
tamiento con BB y en pacientes que persisten con 
síncopes o TV sostenidas a pesar del tratamiento 
con BB 4. 

CONCLUSIONES

El caso descrito presentaba además de una pato-
logía de difícil diagnóstico, peculiaridades clínicas 
que lo dificultaban aun más. Para el diagnostico 
de TVPC es importante inicialmente su sospecha 
clínica (síncope con esfuerzo físico o tensión emo-
cional), y posteriormente la realización de todas 
las pruebas diagnósticas necesarias ya que se tra-
ta de una patología frecuentemente letal en ausen-
cia de tratamiento. Además se debe monitorizar el 
tratamiento (betabloqueantes) pues éstos no pro-
tegen en todos los casos, y asociar otros tratamien-
tos cuando esto ocurre. 
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La edición electrónica publica el texto completo 
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 www.estimulacióncardicaca.es. 

Todos los artículos originales serán evaluados, 
por revisores designados por los Editores, antes de 
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es original y que no ha sido previamente publicado 
ni está siendo evaluado para su publicación en otra 
revista.

Los artículos admitidos para publicación que-
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ser convenientemente autorizada, debiendo los 
autores de los mismos enviar por escrito la carta 
de cesión de estos derechos una vez que su artí-
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a.	 Artículos originales y de Revisiones 
Clínicas

Presentación del documento:

A doble espacio, con márgenes de 2,5 cm y pá-
ginas numeradas, con una extensión máxima de 
5.000 palabras, contando desde la página frontal 
hasta el final y excluyendo únicamente las tablas.

Constará de dos documentos: primera página y 
manuscrito:

1. Primera página

 Título completo y abreviado (menos de 80 carac-
teres). Nombre y apellido de los autores en este or-
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incluir el segundo apellido separado con un guión. 
Centro de procedencia (departamento, institución, 
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3. Bibliografía
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las mismas abreviaturas que aparecen en el Index 
Medicus: List of Journals Indexed, tal y como se pu-
blican en el número de enero de cada año (dispo-
nible en: www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/ ).

Revista médica. Lista de todos los autores. Si el nú-
mero de autores es superior a seis, se incluirán los 
seis primeros, añadiendo la partícula latina et al. 

Capítulo en libro. Autores, título del capítulo, edi-
tores, título del libro, ciudad, editorial y páginas. 

Libro. Cite las páginas específicas. 

Material electrónico. Artículo de revista en forma-
to electrónico.

4. Figuras

Las figuras correspondientes a gráficos y dibu-
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