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En este número de Cuadernos se presentan dos 
casos de perforación cardiaca, uno de ellos de au-
rícula derecha y otro que afectó al ventrículo dere-
cho. El primer caso fue una perforación en los pri-
meros días y el segundo caso se consideró como 
diferido. Ambos obligaron a la reintervención para 
resituar el cable responsable (en los dos, de fija-
ción activa) y prolongaron la estancia hospitalaria 
aunque se resolvieron sin graves consecuencias 
para los pacientes. 

La perforación de las cámaras cardiacas (aurícula 
y ventrículo derecho), en sus formas precoz y tar-
día, es una complicación del implante de marca-
pasos y desfibriladores así como de algunos pro-
cedimientos de ablación. En el caso del implante 
de dispositivos la frecuencia de esta complicación 
varia entre el 0,1 al 0,8 % para los cables de mar-
capasos y el 0,6 al 5,2 % para los cables de desfi-
brilación 1. La repercusión clínica de la perforación 
varía desde pasar desapercibida al taponamiento 
cardiaco, el hemotórax y el exitus si no se actúa 
con rapidez.

En un estudio prospectivo sobre 968 pacientes 
evaluados con ecocardiografía antes y un día des-
pués del implante de un dispositivo electrónico 
intracardiaco, se comprobó derrame pericárdico 
en 98 (10 % de los pacientes) aunque solo 14 de 
ellos presentaron taponamiento que requirió peri-
cardiocentesis en 12 y cirugía en 2 2. Tras el análi-
sis de sus resultados, los autores señalan diversos 
factores relacionados con el paciente que favore-
cen la aparición de esta complicación como son el 
genero femenino y la anticoagulación/antiagrega-
ción. Por el contrario el hecho de que haber sido 
intervenido previamente de cirugía cardiaca supo-
nía un factor protector frente al derrame pericardio 
y taponamiento.

Otros factores que se han citado como favorece-
dores de la perforación 3 son la edad avanzada, un 
índice de masa corporal bajo, el uso de cables de 
fijación activa, el empleo inadecuado del estilete o 
guía y la estructura y calibre del cable, con mayor 
riesgo en el caso de los cables protegidos frente a 
resonancia.

En la actualidad, la terapia de resincronización 
cardiaca representa una opción terapéutica con-
solidada para pacientes con disfunción ventricular 
y asincronía ventricular, aunque en algunos casos 
(no respondedores) no se obtenga el beneficio 
esperado, lo que en muchos de ellos se ha rela-
cionado con la incapacidad de situar en el lugar 
adecuado el cable de seno coronario destinado a 
estimular el ventrículo izquierdo.

Ante ello se han buscado soluciones alternativas 
para la estimulación del ventrículo izquierdo ex-
plorando nuevas vías de acceso al mismo.

Leclerq 4 publicó en 1999 la estimulación endo-
cárdica del ventrículo izquierdo obtenida median-
te acceso yugular derecho y punción del septo 
interauricular y Van Gelder y colbs 5 describieron 
una técnica similar aunque en su caso la punción 
transeptal auricular se realizaba mediante un ac-
ceso por vena femoral derecha.

El estudio ALSYNC 6 (ALternate Site Cardiac 
ResYNCronization), evalúo de forma prospectiva 
los resultados de situar un cable de fijación activa 
en el endocardio ventricular izquierdo a través de 
la punción (perforación) del septo interauricular 
en 168 pacientes en que se había fracasado en el 
implante a través de seno coronario o que eran no 
respondedores, tras excluir a aquellos con ante-
cedentes de ictus, y trombosis o contraindicación 
para la anticoagulación. Se obtuvo el implante en 
el 89,4% de los pacientes, utilizando un catéter 
deflectable y una aguja de punción transeptal de 
radiofrecuencia.

Tras un año de seguimiento presentaron compli-
caciones consistentes en accidentes cerebrovas-
culares en 14 pacientes y se produjeron 23 exitus 
aunque no parece se relacionaran de forma direc-
ta con el procedimiento.

El acceso al endocardio ventricular izquierdo 
mediante punción del tabique interventricular se 
utilizó por primera vez por Gamble 7 que poste-
riormente publicó nueve casos más 8. Para localizar 
el sitio de punción se auxiliaba de la ventriculo-
grafía y coronariografía realizadas durante el pro-
cedimiento y la punción la efectuaba mediante un 
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acceso por vena subclavia y preferentemente con 
aguja de radiofrecuencia.

En nuestro país, Doblado-Calatrava 9, ha realizado 
dicha punción del tabique interventricular auxilia-
do por ecocardiografía intracardiaca, gracias a la 
cual es mas sencillo localizar la zona de punción, 
se incrementa la seguridad del procedimiento, se 

reduce la duración del mismo y el uso de la fluo-
roscopia y se acorta el tiempo de recuperación del 
paciente. 

A la vista de lo antedicho parece evidente que la 
perforación cardiaca en la actualidad ha adquirido 
un nuevo carácter y ya no solo es una complicación 
sino una solución.

BIBLIOGRAFÍA

1.	 Khan MN, Joseph G, Khaykin Y, Ziada KM, Wilkoff BL. Delayed lead 
perforation: A disturbing trend. Pacing Clin Electrophysiol 2005; 
28:251–253.

2.	 Ohlow MA, Lauer B, Brunelli M, Geller C, Incidence and Predic-
tors of Pericardial Effusion After Permanent Heart Rhythm Device 
Implantation. Prospective Evaluation of 968 Consecutive Patients. 
Circ J 2013; 77:975 – 981. 

3.	 Mahapatra S, Bybee KA, Espinosa RE, Sinak LJ, McGoon MD, Ha-
yes, DL. Incidence and predictors of cardiac perforation after per-
manent pacemaker placement. Heart Rhythm 2005; 2:907-911.

4.	 Leclercq F, Hager FX, Macia JC, Mariottini CJ, Pasquie JL, Grolleau 
R. Left ventricular lead insertion using a modified transseptal 
catheterization technique: A totally endocardial approach for per-
manente biventricular pacing in end-stage heart failure. Pacing 
Clin Electrophysiol 1999; 22:1570–1575.

5.	 Van Gelder BM, Scheffer MG, Meijer A, Bracke FA. Transseptal en-
docardial left ventricular pacing: An alternative technique for co-
ronary sinus lead placement in cardiac resynchronization therapy.
Heart Rhythm 2007; 4:454–460.

6.	 Morgan J et al. ALternate Site Cardiac ResYNChronization (AL-
SYNC): a prospective and multicentre study of left ventricular en-
docardial pacing for cardiac resynchronization therapy. Eur Heart 
J 2016;37:2118-27

7.	 Gamble JH, Bashir Y, Rajappan K, Betts TR. Left ventricular endocar-
dial pacing via the interventricular septum for cardiac resynchro-
nizationtherapy: first report. Heart Rhythm. 2013;10:1812–1814.

8.	 Betts TR, GambleJ H, Khiani R, Bashir Y, Rajappan K. Development 
of a technique for left ventricular endocardial pacing via punctu-
re of the interventricular septum. Circ Arrhythm Electrophysiol 
2014;7:17–22.

9.	 Doblado-Calatrava M, Sánchez-Quintana D,Garcia Guerrero JJ, 
Pizarro G, Fernández de laConcha. J. Use of intracardiac echo-
cardiography as a guide during interventricular septum puncture 
in a patient undergoing cardiac resynchronization therapy. Heart 
Rhythm Case Reports, 2015; 5: 345 - 347.



INTRODUCCIÓN

Hasta un tercio de los pacientes no responden a la 
terapia de resincronización cardiaca (TRC). Aun-
que sabemos que una programación inadecuada 
puede limitar el beneficio de la terapia, ni la op-
timización sistemática mediante eco ni mediante 
los algoritmos automáticos basados en tiempos 
de activación han demostrado aumentar el por-
centaje de pacientes respondedores.

Las estrategias para tratar de incrementar el por-
centaje de respondedores son un área de inves-
tigación actual. Se están realizando dos estudios 
randomizados para evaluar la utilidad clínica de la 
estimulación multipunto. También se está validan-
do clínicamente un algoritmo automático que per-
mite evaluar el porcentaje de estimulación ventri-
cular izquierda (VI) efectiva y que puede ayudar a 
identificar y tratar las causas de una administración 
inadecuada de la terapia.

El objetivo de la presente revisión es aportar una 
visión actualizada de la programación de los dis-
positivos de resincronización cardiaca y, en par-
ticular, de las novedades en cuanto a algoritmos 
de optimización automática, la programación de la 
estimulación con cables cuadripolares, la estimu-
lación multipunto y, también, describir el funciona-
miento y los resultados clínicos preliminares de un 
nuevo algoritmo automático que permite determi-
nar el porcentaje de captura efectiva de ventrículo 
izquierdo. 

NOCIONES GENERALES EN 
PROGRAMACIÓN TRC

Ciertos parámetros de estimulación pueden favo-
recer la correcta administración de la terapia, entre 
ellos un intervalo AV detectado de entre 100-130 
ms., algoritmos de AV dinámico en respuesta al es-
fuerzo (aunque hay autores que desaconsejan su 
uso 1), una alta frecuencia máxima de seguimiento 
(sobre todo en pacientes jóvenes activos físicamen-
te o en programas de rehabilitación cardiaca), un 
periodo refractario auricular postventricular (PRA-
PV) corto (sobre todo en pacientes sin conducción 

retrógrada) y los algoritmos que acortan PRAPV 
tras extrasístoles ventriculares o durante taquicardia 
sinusal (ej. algoritmo “Atrial tracking recovery” de 
Medtronic). Mediante ajustes en la sensibilidad y el 
PRAPV podemos resolver problemas que dificultan 
la administración de la terapia como las deteccio-
nes de campo lejano o de onda T (figura 1). Durante 
fibrilación auricular, en general, se recomienda la 
programación en VVI con límite inferior de frecuen-
cia de 70 lpm. y sin histéresis de frecuencia. Pueden 
ser útiles los algoritmos de sobreestimulación du-
rante FA (“Conducted AF Response” (Medtronic), 
“Ventricular rate regularization” (Boston Scientific) 
y la función de trigger aunque la activación de este 
último presenta una utilidad limitada, ya que no pro-
duce una captura ventricular izquierda efectiva sino 
latidos de pseudofusión con la activación ventricu-
lar intrínseca.

INTERVALOS AV Y VV ÓPTIMOS. ¿QUÉ 
DICEN LAS GUÍAS? 

Ni la optimización sistemática mediante paráme-
tros ecocardiográficos ni el uso de los algoritmos 
automáticos basados en tiempos de activación han 
demostrado aumentar el porcentaje de pacientes 
respondedores, lo que puede estar en relación 
con varios hechos. En primer lugar, sabemos que 
múltiples factores pueden influir en la respuesta a 
la TRC como por ejemplo el tipo de cardiopatía, 
trastorno de conducción de base, localización del 
cable izquierdo (peor en posiciones apicales, pre-
sencia de fenómeno de latencia en cables posicio-
nados en áreas de fibrosis), viabilidad miocárdica, 
hipertensión pulmonar, disfunción ventricular de-
recha y comorbilidad. Además, se han demostra-
do discrepancias entre el momento de activación 
eléctrica de un territorio miocárdico y su contrac-
ción mecánica efectiva. Esta “discordancia electro-
mecánica” puede justificar en parte la ausencia de 
beneficio de los algoritmos automáticos basados 
en los tiempos de conducción eléctrica 2. Por otra 
parte, los intervalos AV y VV óptimos varían con el 
tiempo durante el proceso de remodelado eléctri-
co y mecánico que se produce 3. Por último la ma-
yoría de los métodos de optimización evaluados 
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se realizan en reposo y sabemos que las diferentes 
condiciones hemodinámicas y en la velocidad de 
conducción cardiaca que se producen durante el 

esfuerzo cambian los intervalos de estimulación 
óptimos en un porcentaje significativo de los pa-
cientes 1;4. 
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Figura 1. A- sobredetección de campo lejano en el canal auricular que ocasiona un cambio de 

modo durante taquicardia sinusal e interrupción de la estimulación biventricular. B- Inhibición 

intermitente de la estimulación biventricular por sobredetección de onda T (flechas). La 

detección de la onda T provoca que la siguiente actividad sinusal se detecte en refractario y no 

sea seguida de estimulación biventricular. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. A- sobredetección de campo lejano en el canal auricular que ocasiona un cambio de modo durante 
taquicardia sinusal e interrupción de la estimulación biventricular. B- Inhibición intermitente de la estimulación 
biventricular por sobredetección de onda T (flechas). La detección de la onda T provoca que la siguiente ac-
tividad sinusal se detecte en refractario y no sea seguida de estimulación biventricular.

Tabla I. Resumen de los ensayos clínicos aleatorizados realizados en materia de optimización de los 
intervalos de estimulación.

Intervalo 
aleatorizado

Ensayo

Revista y año publicación
N Métodos aleatorizados

Resultados

Tasa respuesta

AV SMART AV
Circulation 2010

980 120 ms-ECO-SmartAV IGUAL

VV RHYTHM II
Am.Heart J. 2006

121 ECO-Sincrónico IGUAL

DECREASE-HF
Circulation 2007

336 ExpertEase-VI-Sincrónico IGUAL

Tamborero et al.
J.Cardiovasc.Electrophysiol. 2011

146 Doppler tisular- ECG MEJOR ECG

AV y VV FREEDOM
Am.Heart J. 2010

1647 QuickOpt-Estándar IGUAL

CLEAR
Europace 2012

156 SonR -Estándar MEJOR SonR

Adaptive CRT trial
Heart Rhythm 2013

522 Cardiosync-ECO IGUAL

RESPOND 1039 SonR-ECO IGUAL



Por todo ello parecen más prometedores los sis-
temas que utilizan parámetros hemodinámicos 
para la optimización y los que producen una op-
timización automática frecuente. En este sentido 
la tecnología SonR, desarrollada por Sorin Group, 
se basa en la detección de las vibraciones gene-
radas durante la fase de contracción isovolumétri-
ca del VI mediante un acelerómetro situado en la 
punta de un cable unipolar. Estas vibraciones son, 
en su componente audible, responsables del pri-
mer ruido cardíaco. La aceleración pico de estas 
vibraciones, Peak Endocardial Aceleration (PEA), 
ha demostrado una buen correlación con paráme-
tros de contractilidad como la dP/dt 5. El área bajo 
la curva de PEAs se emplea para la optimización, 
habiéndose demostrado buena correlación con la 
optimización del intervalo AV guiada por la dP/dt 6. 
El algoritmo realiza una programación semanal de 
los intervalos de estimulación AV y VV y abre una 
ventana para detectar si el paciente hace ejerci-
cio con el fin de realizar también una optimización 
durante el esfuerzo. El estudio piloto CLEAR alea-
torizó a 268 pacientes a optimización mediante el 
método PEA (1ª generación de SonR) o mediante 
la programación habitual de cada centro. El objeti-
vo primario fue evaluar el porcentaje de pacientes 
que mejoró clínicamente al cabo de un año, ba-
sado en un criterio clínico compuesto de morta-
lidad por cualquier causa, hospitalizaciones para 
tratamiento de IC, clase funcional NYHA y test de 
calidad de vida 7. La aplicación del algoritmo auto-
mático incrementó el porcentaje de pacientes res-
pondedores (76% vs 62%, p=0,028). En Mayo de 
2016 se han comunicado en la reunión de la HRS 
los resultados del estudio RESPOND-CRT 8. Como 
diferencias con el estudio piloto, aleatorizó a más 
de 1000 pacientes a optimización con la tecnología 
SonR vs optimización ecocardiográfica. Se trató de 
un estudio multicéntrico, prospectivo, de no infe-
rioridad que incluyó un total de 1.039 pacientes en 
125 centros, en doce países de tres continentes, in-
cluyendo América del Norte. A los doce meses de 
seguimiento los pacientes aleatorizados a la opti-
mización automática por el dispositivo fueron res-
pondedores en un 75% de los casos en virtud del 
mismo objetivo clínico combinado empleado en el 
CLEAR, en comparación con el 70,4% de los pa-
cientes aleatorizados a programación ecocardio-
gráfica (p< 0.001 para no inferioridad, p=0,13 para 
superioridad). Los pacientes en el brazo de opti-
mización automática presentaron una reducción 
del 35% en las hospitalizaciones por insuficiencia 
cardiaca (HR=0,65, 95% IC: 0,46-0,92; p=0,01). 

El algoritmo de optimización automática de Med-
tronic monitoriza el intervalo AV y en los casos con 
AV normal (AV detectado ≤220 ms. y estimulado 

≤ 270 ms.) ajusta el intervalo AV cada minuto es-
timulando únicamente en ventrículo izquierdo 
con un AV igual al 70% del detectado y siempre 
al menos 40 ms. antes de la detección ventricular 
derecha (VD), con objeto de conseguir un latido 
de fusión entre la activación ventricular intrínseca 
y la estimulación ventricular izquierda. El estudio 
randomizado mostró no inferioridad respecto a la 
optimización ecocardiográfica 9. En el brazo Adap-
tivCRT, los pacientes con AV normal que fueron 
estimulados únicamente desde ventrículo izquier-
do tuvieron menor incidencia de un objetivo com-
puesto de hospitalizaciones/mortalidad 10. Además 
la estimulación únicamente izquierda produjo un 
ahorro de batería. Sin embargo la estimulación 
únicamente desde VI no ha demostrado obtener 
mejores resultados clínicos que la estimulación 
biventricular en los estudios aleatorizados realiza-
dos y así lo recogen las guías de práctica clínica 11.

Las Guías de 2013 de la Sociedad Europea de 
Cardiología sobre marcapasos y resincronización 
cardiaca asignan un beneficio adicional escaso 
o incierto a los métodos de programación de los 
intervalos de estimulación basados en paráme-
tros ecocardiográficos, electrocardiográficos o en 
los algoritmos automáticos de los dispositivos, en 
comparación con una programación empírica de 
un intervalo AV detectado de unos 120 ms. (entre 
100-120 ms) y una estimulación biventricular sin-
crónica 12. 

ESTIMULACIÓN CON CABLES 
CUADRIPOLARES 

Actualmente disponen de cables cuadripolares 
Medtronic, St Jude Medical, Boston Scientific y 
Biotronik. 

Los cables cuadripolares de Medtronic tienen 
una distancia de 1,3 mm entre los electrodos 2º y 
3º para reducir la estimulación frénica 13. Entre los 
cuatro electrodos de VI podemos configurar doce 
vectores de estimulación bipolar y cuatro en con-
figuración pseudobipolar con la bobina de ventrí-
culo derecho. 

St Jude permite configurar diez vectores de esti-
mulación (seis en configuración bipolar verdadera, 
teniendo en cuenta que el electrodo impar no pue-
de ser el ánodo) y cuatro en pseudobipolar con la 
bobina de ventrículo derecho en los generadores 
de DAI. A ello se suman otras cuatro configuracio-
nes en monopolar en los generadores CRT-P. 

Disponer de diferentes vectores de estimulación 
es útil para evitar la estimulación frénica y seleccio-
nar las posiciones con adecuados umbrales de es-
timulación. Además el punto de estimulación que 
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seleccionemos puede influir en el comportamien-
to hemodinámico agudo tras el implante y podría 
tener importancia en la respuesta a la terapia 14. 

En un estudio sobre 51 pacientes, Cabrera y cols. 
observaron un mejor gasto cardiaco determinado 
por eco desde sitios no tradicionales (definidos 
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como aquellos que no implicaban la estimulación 
desde los dos electrodos más distales) en un 53% 
de los casos 15. En la figura 2 se recoge un ejemplo 
de optimización ecocardiográfica del sitio de esti-
mulación con un cable cuadripolar.

 La importancia del lugar de estimulación ha que-
dado puesta de manifiesto por un subanálisis del 
estudio MADIT-CRT que mostró un peor pronóstico 
al estimular desde posiciones apicales 16. Las guías 
de práctica clínica recogen el probable beneficio 
de evitar la estimulación apical 12. Por otro lado, la 
estimulación en el sitio de activación más tardío ha 
mostrado en estudios observacionales asociarse a 
una mejora en los resultados de la terapia 17-19. En 
la serie de 301 casos de D'Onofrio et. al, los pa-
cientes con un intervalo entre los electrogramas 
registrados desde VD e izquierdo mayor de 80 ms. 
presentaron mejor respuesta a la terapia, definida 
por una disminución > 15% del volumen teledias-
tólico. En todos los casos el cable de VD se situó en 
el ápex 17. Algunos dispositivos disponen de algo-
ritmos que miden automáticamente los tiempos de 
conducción a los distintos electrodos de VI durante 
estimulación o detección de VD, como por ejem-
plo el Vector Express™ de Medtronic o VectSelect 
QuartetTM de St Jude, y nos pueden ayudar a se-
leccionar la estimulación desde aquellas localiza-
ciones de VI que presenten una actividad eléctrica 
más tardía. 

ESTIMULACIÓN MULTIPUNTO

En los últimos años se han realizado varios estu-
dios que han demostrado el beneficio hemodiná-
mico agudo, en parámetros de sincronía, remode-
lado y función ventricular a corto y medio plazo 
de la estimulación ventricular izquierda multipun-
to 20-25. Son necesarios más estudios para conocer 
si demostrará aumentar la tasa de respondedores a 
medio y largo plazo y para contestar a la pregunta 
de si debemos iniciarla tras el implante de manera 
rutinaria o solo en los pacientes que en el segui-
miento sean no respondedores. Para ello se están 
realizando en la actualidad dos estudios prospec-
tivos, randomizados, multicéntricos, doble ciego. 
The MultiPoint Pacing IDE Study (NCT01786993), 
realizado en Estados Unidos, incluirá a 506 pa-
cientes que serán aleatorizados a implante de un 
sistema de resincronización convencional o con 
cable cuadripolar para estimulación multipunto. El 
objetivo primario será la respuesta a los 9 meses 
y la tasa de complicaciones. The MOre REsponse 
on Cardiac Resynchronization Therapy With Mul-
tiPoint Pacing (MORE-CRT MPP) (NCT02006069), 
con una n de 1250 casos, está siendo realizado en 
Europa, Canadá y otros centros no USA. La rando-

mización se realiza a los 6 meses del implante a 
TRC convencional o multipunto en los pacientes no 
respondedores, definidos como aquellos que no 
presentan una reducción del volumen telesistólico 
≥15%. El objetivo principal es evaluar el porcentaje 
de pacientes convertidos en respondedores a los 6 
meses de seguimiento. 

St Jude y Medtronic disponen en la actualidad de 
generadores de DAI-CRT capaces de estimulación 
multipunto mediante cables de estimulación cua-
dripolar (generadores Claria y Amplia CRT-D de 
Medtronic y Quadra Assura MPP de St Jude). Los 
generadores de marcapasos-CRT de St Jude Allure 
Quadra MPP también pueden realizar estimulación 
multipunto de VI. Las diferencias entre los dos mo-
delos se exponen en la figura 3. En los dispositivos 
de St Jude hemos de tener en cuenta en cuanto a 
la programabilidad que la estimulación multipun-
to es posible únicamente con frecuencias básicas 
≤ 110 lpm. Además varios impulsos cercanos entre 
sí, tienen capacidad para generar un desequilibrio 
en la carga alrededor del electrodo por lo que para 
amplitudes de estimulación > 5V los intervalos en-
tre los distintos puntos de estimulación ventricular 
han de ser ≥10 ms y para anchuras >0.5 ms han 
de ser ≥15 ms. El modo trigger funciona con inter-
valos fijos de 5 ms por lo que las amplitudes y an-
churas de impulso de VD y VI no pueden ser ma-
yores a 5.0 V y 0.5 ms. respectivamente. Para poder 
programar la autocaptura (RVCap Confirm/LVCap 
Confirm) los dos intervalos de estimulación ventri-
cular han de ser ≥ 15 ms. Por todo ello, el modo tri-
gger y la autocaptura no pueden activarse juntos.

En cuanto al mejor modo de programar la esti-
mulación, un estudio realizado por Pappone y cols. 
mediante optimización hemodinámica invasiva 
muestra que en el 71% de los pacientes la mejor 
configuración de estimulación era aquella en la 
que se estimulaba con los electrodos de VI con la 
mayor separación anatómica, en comparación con 
el 21% de los casos en los que lo mejor fue esti-
mular con los que presentaban mayor diferencia 
de activación eléctrica durante estimulación de 
VD. La estimulación lo más sincrónica posible, con 
el mínimo retraso de estimulación que ofrecen los 
dispositivos de St Jude (5 ms.), produjo resultados 
más favorables que incrementar el intervalo entre 
los dos puntos de estimulación izquierda 22. Estos 
resultados favorecen la programación empírica 
basada en la máxima separación anatómica del 
cátodo y mínimos retrasos de estimulación.

CAPTURA EFECTIVA DEL VENTRÍCULO 
IZQUIERDO

La respuesta clínica a la TRC depende del por-
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centaje de captura biventricular efectiva durante 
la actividad diaria. El porcentaje de estimulación 
ventricular no nos informa fiablemente de la exis-
tencia de captura ventricular efectiva de VI 26. Los 
dispositivos de Medtronic Claria CRT tienen im-
plementado un sistema de valoración latido a la-
tido de la captura ventricular izquierda efectiva 
que se basa en el análisis del electrograma entre 
la punta del electrodo de VI y la bobina de VD. 
Cuando la captura ventricular izquierda es efecti-
va genera una deflexión negativa inicial en el EGM 
(morfología QS o QS-r) 27(figura 4). El diagnóstico 
EffectivCRT™ analiza 100 latidos cada hora y ofre-
ce un recuento del porcentaje de captura ventri-
cular efectiva respecto del total de estimulación 
ventricular. El estudio OLE-CRT, que se ha presen-
tado en Cardiostim 2016, es un estudio de evalua-
ción en 51 pacientes de la utilidad clínica de este 
método de cuantificación de la captura ventricular 
izquierda efectiva. En esta cohorte de pacientes, 
el porcentaje de estimulación media (94,8 ± 8%) 
fue significativamente mayor que el porcentaje de 
captura efectiva de VI (87,5 ± 23%, p <0,001). De 
57 pacientes, 17 (29%) presentaron menos de un 
90% de estimulación eficaz del VI. Las causas de 
la estimulación ineficaz fueron extrasistolia ventri-
cular, fibrilación auricular, fenómeno de latencia 
eléctrica, pérdida intermitente de captura y con-
ducción nodal variable. 

LONGEVIDAD DE LA BATERÍA

Para aumentar la longevidad de la batería pue-
den ser útiles la estimulación únicamente desde VI 

mediante la activación del algoritmos automático 
en los pacientes con intervalo AV normal, el control 
de captura de VI y VD y el empleo de los sistemas 
de determinación automática de umbrales de esti-
mulación y longevidad de batería en las múltiples 
configuraciones que ofrecen los cables cuadripo-
lares que nos ayudan a seleccionar el vector de 
estimulación con mejores umbrales. Es también 
importante evitar choques inapropiados en pa-
cientes con DAI-CRT mediante la programación de 
tiempos largos de detección, discriminadores de 
TSV, ruido eléctrico, onda T y ATP durante la carga. 
Por último debemos saber que se estima que la 
estimulación multipunto produce una disminución 
de la longevidad de la batería de entre 1 y 1,2 años 
de media.

CONCLUSIONES 

Una programación inadecuada puede limitar el 
beneficio de la TRC. Ni la programación de los 
intervalos de estimulación por métodos ecocar-
diográficos ni mediante los algoritmos automáti-
cos de los dispositivos basados en los tiempos de 
activación eléctrica han demostrado aumentar el 
porcentaje de pacientes que responden a la tera-
pia. En casos individuales sí pueden resultar úti-
les la optimización por diferentes métodos de los 
intervalos de estimulación, la elección del sitio de 
estimulación en los cables cuadripolares, la esti-
mulación multipunto de ventrículo izquierdo y los 
cambios de programación tras detecciones auto-
máticas de estimulación ventricular izquierda in-
efectiva. Las estrategias para aumentar el porcen-
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Figura 4. Se muestra el  electrograma punta VI—bobina VD y el canal de marcas durante dos 

registros que presentan latidos con estimulación ventricular izquierda inefectiva; en el panel A 

debido a pérdida de captura y en B a pseudofusión durante fibrilación auricular. Los latidos con 

captura ventricular efectiva muestran q incial y los latidos con estimulación inefectiva r inicial 

(en círculos). 
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taje de respondedores continúan siendo un área 
de investigación actual.
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INTRODUCCIÓN

La capacidad de monitorización de los dispositi-
vos de estimulación cardíaca ha revelado que una 
alta proporción de pacientes presentan fibrilación 
auricular (FA) silente detectada por los dispositi-
vos como episodios de frecuencia rápida auricular 
(EFRA). La presencia de estos EFRA se ha relacio-
nado con un peor pronóstico en estos pacientes y 
hoy por hoy no existen unas recomendaciones ofi-
ciales para su manejo. Esta revisión pretende des-
cribir este problema clínico al que muchas veces 
nos enfrentamos en el seguimiento rutinario de 
pacientes asintomáticos portadores de marcapa-
sos (MCP), desfibriladores (DAI) o dispositivos de 
terapia de resincronización cardiaca (TRC). 

FIBRILACIÓN AURICULAR

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia cardia-
ca más prevalente y es responsable de una gran 
morbi-mortalidad con complicaciones que conlle-
van un alto coste sanitario 1. La mejora en la capa-
cidad de diagnóstico de esta arritmia y el enveje-
cimiento global de la población con algún tipo de 
cardiopatía ha llevado a alcanzar una prevalencia 
en torno al 1-2% en la población general 2. Mientras 
que la prevalencia de la FA se estima por debajo 
del 1% en menores de 60 años, sube de manera 
muy significativa a partir de esa edad alcanzando 
prevalencias superiores al 10% en mayores de 80 
años, especialmente en hombres 3. La prevalencia 
de FA en España es elevada acorde a los datos pu-
blicados en la literatura. Basándonos en los datos 
del estudio OFRECE, promovido por la Agencia de 
Investigación de la Sociedad Española de Cardio-
logía, se puede estimar que la prevalencia de FA 
en la población española mayor de 40 años es del 

4,4%, subiendo muy significativamente a partir de 
los 60 años. Además se estima que en un 10% de 
los casos la FA no está diagnosticada 4.

La presencia de FA conlleva un riesgo dos ve-
ces mayor de mortalidad y de cuatro a cinco ve-
ces mayor de accidente cerebrovascular (ACV) 5. 
Además está asociada a ingresos por insuficiencia 
cardiaca (IC), agravados o precipitados cuando 
existe un mal control de la respuesta ventricular 
durante los episodios 6. Pero hasta en al menos un 
tercio de los pacientes, la FA no se relaciona con 
ningún síntoma reconocible ni empeoramiento del 
grado funcional. Esto conlleva, no sólo una impor-
tante limitación para conocer la prevalencia real de 
esta arritmia, sino también la dificultad para poder 
identificar y tratar a estos pacientes. A pesar de 
que el riesgo tromboembólico en la FA silencio-
sa no se conoce con exactitud, estudios poblacio-
nales no han demostrado ninguna diferencia en la 
prevalencia de complicaciones entre la FA sinto-
mática y asintomática. Por tanto la falta de síntomas 
no debe equipararse a la falta de riesgo de com-
plicaciones 7.

DISPOSITIVOS DE ESTIMULACIÓN 
CARDIACA

El envejecimiento de la población con alta pre-
valencia de factores de riesgo y/o patología car-
diovascular son las principales razones del au-
mento en el uso de dispositivos de estimulación 
cardíaca 8,9. En nuestro medio, el Registro Español 
de Marcapasos refleja también ese incremento en 
el número de implantes respecto a años previos 
con unos 750 implantes por millón de habitantes, 
si bien aún nuestros datos están por debajo de la 
media europea (930 implante por millón de habi-
tantes). La media de edad de los pacientes a los 
que se realizó algún tipo de intervención era 77,6 
años; implante, 77,4 años y recambio de genera-
dores, 78,2 años. La mayor frecuencia de implantes 
(41,5%) corresponde a la franja de 80-89 años 10. 
Estos datos reflejan un hecho relevante, los pacien-
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tes de edad avanzada son el principal grupo de 
pacientes receptores de dispositivos de estimu-
lación cardiaca y es también el grupo donde en-
contramos, como mencionamos anteriormente, la 
mayor prevalencia de FA, que en muchos casos es 
asintomática. Además los dispositivos bicamerales 
suponen el 58,7% de los implantes, lo que permi-
te disponer de la capacidad de monitorización de 
la actividad eléctrica auricular en la mayoría de 
nuestros pacientes.

Herramientas diagnósticas, 
electrogramas intracavitarios

Actualmente los dispositivos de estimulación car-
diaca disponen de sistemas diagnósticos que nos 
permiten, entre otras muchas funciones, conocer 
el estado de la batería, el consumo de energía de 
estimulación, los umbrales de estimulación y de-
tección automáticos, la impedancia de los cables 
,etc. Disponen, además, de contadores que nos 
informan del porcentaje de latidos estimulados y 
detectados, la presencia de complejos ventricula-
res prematuros (CVP), los episodios de frecuencia 
rápida auricular (EFRA) y ventricular (EFRV), y 
episodios de cambio automático de modo (CAM), 

episodios de ruido en los cables y de los diferen-
tes algoritmos activados. Esta información diag-
nóstica de los dispositivos puede ser usada para 
optimizar su programación, monitorizar la eficacia 
y funcionamiento de los diferentes algoritmos en 
la detección y tratamiento de diferentes arritmias 
auriculares y ventriculares y conocer la eficacia de 
un tratamiento médico pautado para el control de 
arritmias,etc.

Los contadores aportan una información exacta 
sobre el ritmo que el dispositivo monitoriza. Sin 
embargo, cuando interpretamos estos datos, se 
deben considerar posibles errores en la detección. 
Algunos factores que limitan el valor diagnóstico 
de los contadores son: la sobre e infradetección de 
señales, la detección de campo lejano (far-field), el 
“cross-talk”, las interferencias externas, la progra-
mación de unos criterios de detección que no son 
cumplidos por la arritmia y la mala programación 
de los criterios de detección 11,12. El fenómeno de 
infradetección no es raro en la FA debido a la baja 
amplitud de los electrogramas (EGM) auriculares. 
Muchos estudios han demostrado que los datos 
derivados de los contadores diagnósticos pueden 

Figura 1. Registro intracavitario almacenado de un episodio de cambio automático de modo (CAM) de un 
marcapasos St. Jude Medical. De arriba a abajo: (1) canal de EGM auricular mostrando una actividad rápida 
e irregular compatible con FA, (2) canal de EGM ventricular mostrando la actividad ventricular en ritmo esti-
mulado salvo el tercer latido de morfología y amplitud diferente correspondiendo a una actividad ventricular 
propia detectada y (3) canal de marcas mostrando el etiquetado de la actividad registrada por el disposi-
tivo AS=atrial sensing, R=señales auriculares en periodo refractario, VP=ventricular pacing, VS=ventricular 
sensing. Nótese como el dispositivo registra correctamente el episodio como CAM al alcanzar la frecuencia 
auricular el límite programado
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ser erróneos. Esto no implica que los dispositivos 
funcionen erróneamente sino que simplemente re-
calca las limitaciones de detección de los algorit-
mos que siguen reglas matemáticas para clasificar 
los eventos basados en un análisis latido a latido. 
La incorporación de la capacidad de almacenaje 
de EGM ha supuesto un avance fundamental en la 
mejora de las capacidades diagnósticas de estos 
dispositivos. Estos EGM almacenados permiten 
documentar los episodios detectados y confirmar 
la apropiada o inapropiada detección de los mis-
mos 13. Figuras 1 y 2. 

EPISODIOS DE FRECUENCIA RÁPIDA 
AURICULAR (EFRA)

Los dispositivos detectan y clasifican un evento 
como EFRA cuando la frecuencia de las señales 
auriculares detectadas excede una frecuencia pro-
gramada durante un número programable de lati-
dos. Para la correcta valoración del significado clí-
nico de estos EFRA resulta crítico validar la técnica 
y alcanzar los parámetros óptimos de programa-
ción. Pollack et al. analizó los EGM almacenados en 
MCP DDD mostrando que los episodios auricula-

Figura 2. Registro intracavitario almacenado de un episodio de frecuencia rápida auricular de un marcapasos 
Medtronic. Véase de arriba abajo en el panel superior: (1) canal de EGM auricular mostrando una actividad 
rápida e irregular compatible con FA, (2) canal de EGM ventricular mostrando la actividad ventricular detec-
tada y algún latido estimulado (nótese el cambio de morfología y amplitud correspondiendo a una actividad 
ventricular propia detectada o estimulada, (3) canal de marcas mostrando el etiquetado de la actividad regis-
trada por el dispositivo (AS atrial sensing, AR señales auriculares en periodo refractario, Ab señales auriculares 
detectadas en periodo de cegamiento (atrial blanking) VP ventricular pacing, VS ventricular sensing). Se ob-
serva el registro del final del episodio volviendo a ritmo auricular y ventricular estimulado en el panel inferior.
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res catalogados como EFRA por el dispositivo con 
una programación de mayor de 250 lpm y de más 
de 5 min de duración tenían una alta correlación 
(88%) con FA validada con los EGM almacenados 
simultáneamente durante el episodio 14. En relación 
con la confirmación en el ECG de la arritmia, Seidl 
et al. compararon los registros de una monitoriza-
ción con Holter en pacientes portadores de MCP 
y los episodios diagnosticados por el dispositivo, 
concluyendo que los parámetros óptimos de pro-
gramación para una detección fiable de FA (98% 
sensibilidad y 100% especificidad) serían una de-
tección de una frecuencia rápida auricular mayor 
de 220 lpm, un inicio de detección de 10 latidos, y 
una duración de al menos 20 latidos 12 En ausencia 
de defectos de detección auricular, el empleo de 
un límite de frecuencia rápida auricular superior 
de 220 lpm con una duración mayor de 5 min pro-

porciona una alta sensibilidad y especificidad para 
el diagnóstico de FA. Sin embargo, hoy por hoy no 
existe una definición de consenso en este senti-
do y, como veremos posteriormente, los distintos 
estudios han utilizado diferentes puntos de corte 
para definir estos EFRA.

Valoración de los EFRA y sus 
limitaciones 

Así pues, los actuales dispositivos de estimulación 
cardiaca disponen de perfeccionados sistemas de 
monitorización que permiten la correcta detección 
de EFRA y su confirmación como episodios de FA, 
mediante el uso de EGM intracavitarios. Sin em-
bargo existen también limitaciones que pueden 
resultar en infradetección de episodios y en otras 
ocasiones en un diagnóstico erróneo de EFRA 
como FA. Es fundamental, por tanto, una interpre-

Figura 3. Registro intracavitario almacenado de un episodio de cambio automático de modo (CAM) de un 
marcapasos St. Jude Medical. Dos registros consecutivos del mismo episodio mostrando cada uno, de arriba a 
abajo: (1) canal de EGM auricular mostrando una actividad de bajo voltaje muy rápida e irregular sobre unas 
señales de mayor amplitud correspondientes a latidos auriculares detectados y estimulados compatible con 
episodios de ruido en electrodo auricular, (2) canal de marcas mostrando el etiquetado de la actividad regis-
trada por el dispositivo: AS=atrial sensing, AR=señales auriculares en periodo refractario, AP=atrial pacing, 
VP=ventricular pacing, VS=ventricular sensing. El dispositivo registra el episodio como CAM en el segundo 9 
(tira inferior) al alcanzar la frecuencia auricular detectada el límite programado tratándose sin embargo de un 
episodio de ruido auricular como se comprueba en el EGM auricular almacenado.
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tación correcta de la valiosa información que nos 
proporcionan los dispositivos por profesionales 
cualificados que verifiquen estos datos 15.

Distintas situaciones pueden llevar a errores en 
el diagnóstico e interpretación de los datos que 
nos proporcionan los dispositivos. La detección de 
falsos EFRA (falsos positivos) puede suceder por 
sobredetección de señales diferentes a la activi-
dad auricular propia como pueden ser señales de 
campo lejano (far-field) por sobredetección de la 
onda R o episodios de ruido. Figura 3.

En otras ocasiones, falsos EFRA pueden deberse 
a señales auriculares reales pero que por criterios 
de discriminación son calificadas por el dispositivo 
como EFRA como en el caso de extrasistolia auri-
cular frecuente, bigeminismo auricular o salvas de 
respuestas repetitivas auriculares frecuentes sobre 
un ritmo sinusal. Por otro lado, hay también situa-
ciones en que el dispositivo no detecta EFRA que 
realmente están sucediendo (falsos negativos). Un 
ejemplo de esta situación es la infradetección de 
la señal auricular que impide la clasificación del 
episodio como un EFRA y que se puede observar 
cuando la detección auricular es mala como suce-
de frecuentemente en dispositivos VDD, cuando la 
onda fibrilatoria es de muy baja amplitud y el auri-
culograma generado es de bajo voltaje inferior a la 
sensibilidad programada o cuando se programan 
cegamientos auriculares postventriculares prolon-
gados que ocultan la detección auricular durante 
un cierto intervalo de tiempo. Figuras 4 y 5. Por 

todo ello es fundamental la revisión de los EGM al-
macenados de los episodios.

En el estudio ASSERT de 5769 episodios de 
> 6 min y > 190 lpm analizados, el 17.3% de los epi-
sodios catalogados inicialmente como EFRA fueron 
falsos positivos. Estos falsos positivos se reducían 
significativamente cuando se prolongaba el crite-
rio de duración de los episodios a 6.8%, 3.3%, y 
1.8% cuando la duración de los EFRA se elevaba a 
30 minutos, 6 horas, y 24 horas respectivamente 16.

Epidemiología de los EFRA 

Pequeños estudios de pacientes portadores de 
MCP no seleccionados han comunicado una alta 
prevalencia de EFRA. Gillis et al. detectaron arrit-
mias auriculares compatibles con FA en el 68% de 
los pacientes portadores de MCP cuya indicación 
de implante era disfunción sinusal frente al 37% en 
los pacientes con indicación por BAV. La historia 
previa de FA y el tiempo de seguimiento fueron 
los factores predictores independientes de la pre-
sencia de estos episodios 17. Otro estudio evaluó la 
incidencia de estos EFRA ≥ 5 min, confirmados por 
EGM en 262 pacientes sin historia de FA que reci-
bieron un MCP por disfunción sinusal o bloqueo 
AV. Durante el seguimiento de 596 ± 344 días, se 
detectaron EFRA ≥ 5 min en 77 (29%) pacientes, un 
24% en el primer año. De éstos, 47 (61%) pacien-
tes tuvieron EFRA ≥ 1 hora, 22 (29%) pacientes tu-
vieron EFRA ≥ 1 día y 12 (16%) paciente tuvieron 
EFRA ≥ 1 de una semana 18. El estudio A-HIRATE 
(The Atrial High Rate Episodes in Pacemaker Pa-

Figura 4. Registro intracavitario almacenado de un episodio de frecuencia rápida ventricular de un dispositivo 
de TRC-marcapasos St. Jude Medical. De arriba a abajo: (1) canal de EGM auricular mostrando una actividad 
regular muy rápida, (2) canal de EGM ventricular mostrando una actividad regular más lenta, exactamente la 
mitad correspondiendo dos señales del canal auricular por cada una del ventricular, (3) canal de marcas mos-
trando el etiquetado de la actividad registrada por el dispositivo: AS=atrial sensing, VS=ventricular sensing. 
Se observa como el dispositivo no registra una de las señales auriculares que cae en periodo de cegamiento 
auricular postventricular. Por tanto se trataría de un EFRA, concretamente un fluter auricular con respuesta 
ventricular 2:1, que no es reconocido como tal por el dispositivo (falso negativo).
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tients Trial) fue diseñado para identificar y compa-
rar la incidencia de FA en pacientes con y sin FA 
previamente diagnosticada candidatos a implante 
de MCP bicameral. La incidencia de FA en los pa-
cientes que recibieron un MCP fue alta; el 89% de 

los pacientes con FA previa y 46% de los pacientes 
sin historia de FA presentaron al menos un EFRA 
> 1 min de duración en 24 meses. La presencia de 
historia de FA previa se asoció a una mayor carga 
arrítmica y la mayoría de los EFRA fueron asinto-

Figura 5. Registro intracavitario almacenado en un marcapasos St. Jude Medical. De arriba a abajo: Panel A, 
registro que presenta el paciente durante la interrogación inicial (1) canal de marcas mostrando el etiquetado 
de la actividad registrada por el dispositivo (AP atrial pacing, VP ventricular pacing, VS ventricular sensing), 
(2) canal de EGM auricular mostrando una actividad rápida e irregular compatible con FA, (3) canal de EGM 
ventricular mostrando la actividad ventricular en ritmo estimulado salvo el tercer y quinto latido de morfología 
y amplitud diferente que corresponde a una actividad ventricular propia. Nótese como el dispositivo no re-
gistra correctamente el episodio FA (falso negativo), no detecta las señales auriculares y realiza estimulación 
auricular (AP) a la frecuencia programada. Panel B, registro que presenta el paciente tras modificar la sen-
sibilidad auricular (1) canal de marcas mostrando el etiquetado de la actividad registrada por el dispositivo 
(CAM cambio automático de modo, AP atrial pacing, R señales auriculares en periodo refractario, VP ventri-
cular pacing), (2) canal de EGM auricular mostrando una actividad rápida e irregular compatible con FA, (3) 
canal de EGM ventricular mostrando la actividad ventricular en ritmo estimulado. Al aumentar la sensibilidad 
del dispositivo en el canal auricular se registra correctamente el episodio como CAM ya que la frecuencia 
auricular se alcanza el límite programado.
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máticos 19. Así pues los EFRA compatibles con FA, 
usando la confirmación con EGM intracavitarios, 
son altamente prevalentes en pacientes portado-
res de MCP, especialmente en aquellos pacientes 
con historia previa de FA pero también en pacien-
tes sin historia de FA donde EFRA > 5 min están 
presentes en el 25-30% de los pacientes tras un 
año de seguimiento.

Significado clínico e implicaciones 
pronósticas de los EFRA

Dada la alta incidencia de EFRA en esta pobla-
ción de pacientes portadores de dispositivos, la 
siguiente cuestión que se nos plantea es la nece-
sidad de conocer el significado clínico de estos 
episodios. Tabla I.

En el Atrial Diagnostics Ancillary Study of the 
MOde Selection Trial (MOST) que estudió 312 pa-
cientes con disfunción sinusal portadores de MCP, 
los pacientes con al menos un EFRA > 5 min pre-
sentaban un mayor riesgo de eventos adversos. 
Este estudio incluyó pacientes con historia previa 
de taquiarritmias supraventriculares en una alta 
proporción (60%) y el 51% de los pacientes pre-

sentó EFRA durante el seguimiento medio de 27 
meses. El análisis multivariante controlado para 
múltiples factores de riesgo demostró que la pre-
sencia de EFRA se asociaba a un aumento de la 
mortalidad 2.5 veces mayor, un aumento del ries-
go de muerte o ACV no fatal 2.8 veces mayor, y un 
riesgo de presentar FA clínica casi 6 veces mayor, 
respecto a pacientes sin EFRA. Se observó una 
tasa anual de ACV de 1.4% 20

El estudio TRENDS fue un estudio prospectivo y 
observacional que reclutó 2486 pacientes con al 
menos un factor de riesgo para ACV (insuficien-
cia cardíaca, hipertensión arterial, edad ≥ 65 años, 
diabetes, o evento tromboembólico previo) que 
recibieron MCP o DAI con capacidad para moni-
torizar la carga de taquicardia auricular/fibrilación 
auricular (definida como la duración máxima de 
TA/FA en un día dado durante el período compren-
dido en los 30 días previos). Una carga de TA/FA 
≥ 5.5 horas en un día determinado durante los 30 
días previos parecía conferir un riesgo doble de 
eventos tromboembólicos 21.

El Asymptomatic AF and Stroke Evaluation in Pa-
cemaker Patients and the AF Reduction Atrial Pa-

Tabla I. Estudios prospectivos analizando la incidencia de EFRA y su asociación con eventos 
tromboembólicos.

Estudio ASSERT 2012 TRENDS 2009 MOST 2003

N 2580 2486 312

Características 
pacientes

≥65 años, HTA 1 factor de riesgo ACV 
(IC, HTA, ≥65 años, 
diabetes, o embolia 
previa)

≥21 años

Historia FA
No No (1988) 

Si (498
No (124) 
Si (188

Dispositivo MCP/DAI MCP/DAI/TRC MCP

Seguimiento 2.5 años 1.4 años 27 meses

Definición EFRA
> 6 min 
FRA ≥190

Carga TA/FA ≥5.5 h
FRA≥175 

> 5 min 
FRA ≥220

Incidencia EFRA 10.1% a 3 meses 12% 51.3% 

Objetivo ACV y embolia 
sistémica

ACV y embolia 
sistémica

ACV y embolia sistémica

Embolias %/año en 
pacientes con EFRA

1.69 1.8 
(2.4 incluyendo AITs) 

1.4

Riesgo embólico en 
pacientes con EFRA

2.49 (95% IC 1.28-4.85) 2.20 (95% IC 0.96-5.05) 2.79 (95% IC 1.51-5.15)

EFRA= episodio de frecuencia rápida auricular, FA= fibrilación auricular, ACV= accidente cerebrovascular, HTA= hipertensión arterial, MCP= 
marcapasos, DAI= desfibrilador automático implantable, TRC= terapia de resincronización cardíaca, FRA= frecuencia rápida auricular, AITs= 
accidentes isquémicos transitorios.



18 Cuadernos de Estimulación Cardiaca

cing Trial (ASSERT) evaluó la presencia de EFRA 
> 6 min a los tres meses de la inclusión y su re-
lación con eventos tromboembólicos en un segui-
miento a 2.5 años, en una población de pacientes 
portadores de MCP y DAI con hipertensión arte-
rial y sin historia de FA ni anticoagulación 22. El es-
tudio incluyó 2580 pacientes de 136 centros en 23 
países. Los EFRA > 6 min se detectaron en el 10% 
de los pacientes a los 3 meses de seguimiento y 
se asociaron con un riesgo de 2.5 veces mayor de 
ACV y embolia sistémica (HR 2.49; 95% IC, 1.28-
4.85; p = 0.007). Además la presencia de estos 
episodios se asoció significativamente a la docu-
mentación final electrocardiográfica de FA frente 
a los que no los presentaban. En el subgrupo de 
pacientes con un CHADS2 > 2, la presencia de es-
tos EFRA > 6 min se asoció a un riesgo de eventos 
tromboembólicos próximo al 4% al año (HR 3.93; 
95% IC, 1.55–9.95). Sin embargo en el subgrupo 
con CHADS2 = 2 el riesgo de eventos tromboem-
bólicos fue inferior al 2% (HR 1.83; 95% IC, 0.62–
5.40), significativamente menor al 4% que corres-
ponde a esa puntuación del esquema CHADS2. 
Sin embargo estas diferencias parecen justificarse 
por un perfil de riesgo más bajo en los pacientes 
del ASSERT respecto a los del National Registry 
of Atrial Fibrillation trial del que deriva la escala 
CHADS2: menor proporción de mujeres (que ac-
tualmente se reconoce como un factor de riesgo 
en la escala CHA2DS2VASc) y menor número de 
pacientes con insuficiencia cardíaca y ACV pre-
vio. Estos estudios valoraron la incidencia de ACV 
sintomáticos pero la FA se ha relacionado con la 
presencia de lesiones isquémicas cerebrales de-
tectadas por técnicas de imagen y de curso clínico 
silente. En este sentido nuestro grupo evaluó la re-
lación entre los EFRA > 5 min y la presencia de le-
siones isquémicas en el TAC craneal demostrando 
que la presencia de estos episodios en el segui-
miento era un marcador de riesgo independiente 
para la presencia de lesiones isquémicas cerebra-
les clínicamente silentes 23.

Todos estos estudios ponen en relieve las diferen-
tes incidencias de EFRA y de eventos en función de 
los diferentes perfiles de riesgo de las poblaciones 
evaluadas, la historia previa de FA, la duración del 
seguimiento y la definición que hace cada estudio 
de los EFRA. Sin embargo, todos los estudios coin-
ciden en destacar la relación de estos EFRA con 
el desarrollo de eventos tromboembólicos. Es más, 
un estudio reciente que incluyó 224 pacientes sin 
historia de FA mostró que el 17% de los pacientes 
presentaba EFRA ≥ 5 min a los 6 meses del implan-
te y tras un seguimiento de 6.6 ± 2 años el análisis 
multivariado, ajustado para edad, sexo y presencia 
de cardiopatía, mostró que la presencia de estos 

episodios se asoció a un aumento de la mortalidad 
cardiovascular (HR 2.8; 95% IC, 1.2–6.3; p = 0.013) 
y de la mortalidad por ACV (HR 9.6; 95% IC, 1.5–
59-9; p = 0.015) 24.

Otro punto de gran controversia es la relación 
temporal entre los EFRA y los eventos tromboem-
bólicos. Tanto en el estudio TRENDS como en el es-
tudio ASSERT no se encontró una relación tempo-
ral entre los EFRA y los ACV. En el estudio TRENDS 
se detectaron EFRA previos en 20 (50%) de los 
40 pacientes que experimentaron un evento em-
bólico y de ellos 9 pacientes no presentaron nin-
gún EFRA en los 30 días previos al evento. Es más, 
14 (70%) de los 20 pacientes con EFRA antes del 
evento embólico no estaban en FA en el momento 
del evento siendo el último EFRA en estos pacien-
tes 168 ± 199 días antes (rango 3–642 días) 25. En el 
estudio ASSERT de 51 pacientes que presentaron 
un evento tromboembólico durante el seguimien-
to, 26 (51%) presentaron EFRA. En 18 pacientes 
(35%), los EFRA se detectaron antes del evento, 
sin embargo solo 4 pacientes (8%) los presentaron 
en los 30 días antes. En los otros 14 pacientes con 
EFRA detectados mas allá de esos 30 días previos 
al evento, el EFRA mas próximo ocurrió una media 
de 339 días antes. Ocho pacientes (16%) presen-
taron EFRA después del evento habiendo estado 
monitorizados previamente una media de 228 días 
antes del evento 26. Estos datos sugieren que el me-
canismo de estos eventos embólicos en pacientes 
portadores de dispositivos de estimulación cardia-
ca no parece deberse, al menos exclusivamente, 
al papel embolígeno de la FA y que otros factores 
distintos puedan ser responsables en una buena 
parte de casos, actuando quizá estos EFRA como 
marcadores de riesgo. De hecho un estudio re-
ciente ha relacionado la presencia de estos episo-
dios en pacientes portadores de marcapasos con 
un aumento de la mortalidad a largo plazo 27.

Tratamiento de los episodios de 
frecuencia rápida auricular

Actualmente se considera que la FA silente tie-
ne el mismo pronóstico que la FA sintomática. Los 
dispositivos de estimulación cardiaca han demos-
trado que una gran proporción de pacientes que 
reciben estos dispositivos desarrollan FA en forma 
de EFRA que cursa de manera asintomática. Este 
documento único de episodios de FA en pacientes 
asintomáticos permite diagnosticar y tratar precoz-
mente a estos pacientes previniendo así las poten-
ciales complicaciones que se pudieran desarrollar 
independientemente de la clínica del paciente. Sin 
embargo, hoy por hoy no existen unas recomenda-
ciones en este sentido. (28) Aunque tanto las Guías 
europeas como americanas reconocen el papel de 
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los dispositivos en la detección de EFRA, no existe 
una recomendación en relación a su uso para el 
diagnóstico de FA ni para el manejo de los pacien-
tes que presentan estos episodios 1, 29.

Hasta la fecha no existen estudios que hayan valo-
rado el papel de una intervención terapéutica, fun-
damentalmente el uso de tratamiento antitrombóti-
co, sobre estos episodios. Por tanto, hasta la fecha 
no sabemos bien qué hacer con estos pacientes 
y muchos profesionales han optado por realizar 
intervenciones terapéuticas, en concreto iniciar 
tratamiento anticoagulante para la prevención de 
eventos, sin que hoy por hoy dispongamos de evi-
dencias sólidas que confirmen el beneficio de es-
tos tratamientos frente a los riesgos que igualmente 
conllevan. Por tanto no hay consenso y la actitud no 
es homogénea entre los profesionales. En un estu-
dio que valoró la incidencia de EFRA compatible 
con FA silente y el inicio de tratamiento anticoagu-
lante, se reportó una tasa de FA silente de nuevo 
diagnóstico en un 37% de los pacientes, mostran-
do una puntuación del esquema CHADS2 ≥ 2 en el 
77% y recibiendo anticoagulación tan solo el 58% 
de estos pacientes 30. Aunque una de las limitacio-
nes a la hora de iniciar el tratamiento es la falta de 
evidencias y recomendaciones, probablemente la 
principal limitación es el reconocimiento de estos 
EFRA como un marcador de riesgo para nuestros 
pacientes. Muchos de los pacientes portadores de 
dispositivos no son seguidos clínicamente por los 
mismos profesionales que realizan las revisiones 
de su dispositivo y dado que en la mayoría de las 
ocasiones estos EFRA cursan de manera asintomá-
tica, no es raro que pasen desapercibidos por el 
profesional que sigue al paciente y que tiene la ca-
pacidad de iniciar una intervención terapéutica. En 
cualquier caso son necesarios más estudios que 
valoren realmente cuál es el papel de la anticoa-
gulación en estos pacientes. En este sentido, los 
resultados del estudio ARTESiA determinarán si el 
tratamiento con uno de los nuevos anticoagulantes 
(apixaban) comparado con aspirina reducirá el 
riesgo de ictus isquémico y embolia sistémica en 
pacientes con CHA2DS2VASc ≥ 4 con marcapasos 
y desfibriladores (+/- TRC) o Holter subcutáneo 
que presentan EFRA ≥ 6 min y < 24h compatibles 
con FA silente 31 Por tanto, parece que cualquier 
estrategia terapéutica para el manejo de estos pa-
cientes debe tener en consideración no solamente 
la presencia de EFRA y una determinada duración 
de los mismos, sino también el riesgo tromboem-
bólico individual de cada paciente 32,33. Así pues, 
este es un tema muy controvertido y que requiere 
más estudios que aporten información para ca-
racterizar mejor a los pacientes de más riesgo y 
que más se puedan beneficiar de intervenciones 

terapéuticas, que a su vez, demuestren en ensayos 
clínicos su beneficio.

CONCLUSIONES

La FA es la arritmia cardiaca más prevalente y 
responsable de una gran morbi-mortalidad con 
complicaciones que conllevan un alto coste sani-
tario. Los dispositivos de estimulación cardiaca bi-
camerales permiten detectar de una manera fiable 
EFRA compatibles con FA silente. Estos episodios 
son altamente prevalentes en los pacientes por-
tadores de estos dispositivos, especialmente en 
aquellos pacientes con historia de FA documenta-
da, pero también de una manera muy significativa 
en aquellos pacientes sin historia previa de taquia-
rritmias auriculares. Múltiples estudios han demos-
trado la relación de la presencia de EFRA > 5 min 
con un riesgo aumentado de ACV y de lesiones is-
quémicas cerebrales silentes detectadas por TAC. 
Por tanto, el riesgo embólico atribuido a estos epi-
sodios puede estar infraestimado si consideramos 
únicamente eventos clínicos. La "teoría del pato" 
dice que si es blanco y con plumas, nada como un 
pato, anda como un pato y hace cua-cua, podrá ser 
otra cosa, pero lo más probable es que sea un pato. 
Así pues podríamos pensar que estos EFRA son 
lo que parecen, FA, y debemos tratarlos como tal. 
Sin embargo está teoría no parece del todo apli-
cable a los EFRA. Ningún estudio ha conseguido 
demostrar una relación de causalidad basada en 
una congruencia temporal entre estos EFRA y los 
eventos cardiovasculares. Quizá estos EFRA sean 
marcadores de un riesgo aumentado de eventos 
tromboembólicos más que la causa última de los 
mismos, al menos para una importante proporción 
de pacientes. Los EFRA representan, por tanto, un 
tipo de FA silente de controvertido manejo. Se trata 
de un escenario donde carecemos de recomen-
daciones de las sociedades científicas para su se-
guimiento clínico y terapéutico, a pesar del riesgo 
aumentado de eventos cardiovasculares presente 
en estos pacientes. Son necesarios más estudios, 
ya en desarrollo, para conocer cuál podría ser la 
mejor alternativa terapéutica para estos pacientes. 
Hasta que en un futuro próximo se comuniquen 
los resultados de estos estudios, debemos basar 
nuestra actuación individualizando a los pacientes 
según sus características y su riesgo de eventos 
tromboembólicos basados en la puntuación en los 
esquemas CHADS2 y CHA2DS2VASc, y la dura-
ción/frecuencia de estos EFRA
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INTRODUCCIÓN

En nuestro país asistimos durante las últimas dé-
cadas a un paulatino incremento del número de 
implantes de dispositivos de estimulación y resin-
cronización cardiaca y, además, al paralelo incre-
mento de las complicaciones asociadas 1.

La tasa de complicaciones se estima en un 
6-10% de los implantes de dispositivos, que se 
relacionan con el procedimiento endocárdico 
del implante (neumotórax, oclusión del sistema 
venoso), con la bolsa del generador (hematoma, 
infección, erosión) así como con el/los cables em-
pleados (fractura, desplazamiento, deterioro del 
aislante, perforación,derrame pericárdico) y, en 
ocasiones, oclusión del sistema venoso 2-4.

Se han descrito una serie de factores asociados a 
las complicaciones como son el incremento de la 

complejidad de los procedimientos, en particular 
en los sistemas de resincronización cardiaca, así 
como los “upgrades” del sistema y en procedi-
mientos de reemplazo del dispositivo por agota-
miento del generador 5,6.

Una gran parte de las complicaciones de los siste-
mas de estimulación cardiaca tradicionales podrían 
evitarse con el implante de los nuevos dispositivos 
de estimulación sin cables. Recientemente se han 
comunicado los resultados de seguridad y eficacia 
de este dispositivo, que han sido excelentes 7-9.

Revisamos a continuación la metodología del 
procedimiento de implante del marcapasos per-
cutáneo sin cables MICRA y comentamos nuestra 
experiencia inicial con este nuevo dispositivo de 
estimulación cardiaca (Figura 1). 

DESCRIPCIÓN DEL SISTEMA DE 
ESTIMULACIÓN

El sistema de estimulación se compone de tres 
elementos: la cápsula o generador Micra, el caté-
ter de acceso y un introductor hidrofílico.

Implante de marcapasos percutáneo Micra. 
Experiencia inicial y seguimiento a corto plazo
José Luis Martínez-Sande, Javier García-Seara, Moisés Rodríguez-Mañero, Xesús Alberte 
Fernández-López, Laila González-Melchor, Alfredo Redondo-Diéguez, Rocío González-Ferreriro, 
José Ramón González-Juanatey
U. de Arritmias y Electrofisiología Cardíaca. S. de Cardiología y U.Coronaria. H. Clínico U. de Santiago de Compostela. España

21

Correspondencia
José Luis Martínez Sande
U. Arritmias y Electrofisiología 
Hospital Clínico Universitario de Santiago de Compostela. 
Travesía Choupana s/n 15706. Santiago de Compostela
Tno 981 950 674 
eMail: Jose.Luis.Martinez.Sande@sergas.es

Figura 1. Marcapasos Micra y dispositivo de liberación. A: Imagen del dispositivo según se suministra. B.: As-
pecto una vez iniciada la irrigación con suero salino. C: Preencapsulamiento (y también como estará una vez 
iniciada su liberación) . D: Totalmente encapsulado en la herramienta de liberación, adecuadamente perfun-
dido de solución salina heparinizada, previo a su paso a través del introductor.
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El dispositivo implantable

El Micra (MC1VR01 Medtronic), es un sistema de 
estimulación monocameral transcatéter miniaturi-
zado, que proporciona detección y estimulación 
bipolar al ventrículo derecho 1. El dispositivo Micra 
está contenido en una cápsula sellada hermética-
mente, con un volumen de 0.8 cc, una longitud de 
25,9 mm, un diámetro externo de 6,7 mm y pesa 
1,75 g. Cuenta con un mecanismo de fijación activa 
que se compone de 4 patillas de nitinol sin activi-
dad eléctrica diseñadas para anclarse al tejido car-

díaco en el lugar del ventrículo derecho elegido 
para la implantación. De cara a la estimulación, el 
cátodo es un electrodo de platino recubierto de TiN 
con esteroide y en su extremo opuesto presenta un 
rebaje en forma de anillo para permitir utilizar un 
catéter lazo para su extracción. Este extremo está 
perforado y está atravesado por un hilo de suje-
ción que retiene el marcapasos a la herramienta de 
acceso y que permite recapturar el Micra durante 
el implante en caso de que las medidas eléctricas 
inadecuadas así lo aconsejen. Sus características y 

Figura 2. Venografía a través del introductor inicial, dilatación progresiva, e inicio de la subida de la vaina del 
sistema Micra. 

Tabla I . Características físicas del dispositivo Micra

Cubierta Cápsula de titanio recubierta de parileno

Diámetro 6,7 mm (20,1 Fr)

Longitud 25,9 mm

Volumen 0.8 cc

Masa 1,75 g

Fijación Patillas de nitinol inactivas eléctricamente

Diseño del cátodo Mismo que CapSure Sense 4074

Área del cátodo 2,5 mm2

Área del ánodo 22 mm2

Distancia entre cátodo y ánodo 18 mm

Esteroide Acetato de dexametasona

Tecnología de la batería Litio con híbrido de CFx y óxido de plata y vanadio

Voltaje inicial 3,2 V

Capacidad útil media 120 mAh

Sensor de actividad Tres acelerómetros seleccionables alternativamente
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funciones, son similares a las de otros marcapasos 
ventriculares, incluyendo estimulación adaptable 
en frecuencia por acelerómetro y control de captu-
ra diario con comprobación horaria del margen de 
seguridad programable (en fase crónica, el valor 
nominal de este margen de seguridad es de 0,5 V) 
para maximizar la longevidad de la batería. Tabla I.

La comunicación con el dispositivo se realiza 
mediante la telemetría de radiofrecuencia con-
vencional del programador de Medtronic. El Mi-
cra es compatible condicional con RMN de 1,5 T 
y 3 T y presenta una longevidad de 10 años , con 
una estimulación del 100% a 60 lpm, una salida de 
1,5 V para una duración del impulso de 0,24 ms y 
una impedancia de 600 Ω. V. Al final de la vida útil 
del dispositivo, es posible programar un modo de 
desactivación de las funciones de estimulación y 
detección con el fin de no interferir con otros sis-
temas de estimulación en caso de que el Micra se 
abandone.

Introductor y catéter de acceso

Para el implante del Micra, se utiliza un intro-
ductor específico para el acceso por vía femoral 
Medtronic MI2355A de 55,7 cm longitud y 23 Fr de 
diámetro interno. El introductor incluye un puerto 
para aspiración y purgado, que se mantiene co-
nectado durante el procedimiento a un sistema de 
goteo salino heparinizado. En su parte externa, el 
introductor presenta un recubrimiento hidrófilo 
que deberá activarse humedeciéndolo momentos 
antes de su inserción. Para permitir su colocación, 
el introductor necesita del soporte de un dilatador 
que se proporciona con el kit. (Figura 2).

El catéter de acceso para el dispositivo está dise-
ñado para colocar dicho dispositivo en el ventrículo 

derecho a través de la vena femoral. Su cuerpo es 
flexible y deflectable de 23 Fr de calibre y 105 cm 
de longitud, y dispone de un compartimento en su 
extremo distal en el que se aloja el dispositivo. El 
dispositivo permanece unido al catéter durante el 
implante a través de un hilo de sujeción que reco-
rre el catéter describiendo un bucle desde el man-
go hasta el cono de enganche distal que permite 
recuperar el Micra para posibles recolocaciones. 
El catéter incorpora un mango con controles para 
deflectar la curva distal del catéter y desplegar el 
dispositivo. El mango permite también ceñir el hilo 
de sujeción y retirar o avanzar el compartimento 
distal para enganchar y recolocar el dispositivo.

Una vez el catéter deflectable alcanza el ventrícu-
lo derecho, se explora una posición septoapical o 
medioseptal, valorando el grado de adosamiento y 
posición adecuada para la liberación de la cápsula 
mediante la inyección de contraste y su filmación 
para análisis posterior en dos proyecciones radio-
lógicas complementarias (Figura 3). 

Si la posición se considera adecuada se proce-
de a la liberación del MICRA, generalmente en 
proyección OAD (Figura 4) y se realizan las medi-
ciones eléctricas del implante. Si dichas medidas 
son adecuadas, se valora el grado de anclaje del 
dispositivo mediante una maniobra de tracción y 
retención durante breves segundos, filmando el 
movimiento de las patillas del dispositivo ,para 
posteriormente analizar imagen por imagen la 
grabación. Se considera adecuada la fijación si se 
comprueba el movimiento de al menos dos de las 
cuatro patillas. (Figura 5). 

Tras esta maniobra se procede a realizar nueva-

Figura 3. Inyección de contraste previa a la libera-
ción en proyección OAI para valoración de posi-
ción y grado de contacto con el endocardio. 

Figura 4. Inicio de la liberación del dispositivo 
mediante retracción de la vaina, cuyo extremo se 
aprecia gracias a la marca radioopaca situada en 
la parte media del dispositivo MICRA (flecha).
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mente las mediciones eléctricas, y si no han varia-
do, se considera terminado el implante procedién-
dose al corte y retirada de los hilos de retención y 
posteriormente a la retirada el introductor con una 
sutura en 8.

DESCRIPCIÓN DEL ESTUDIO

El estudio fue de carácter prospectivo y obser-
vacional. Desde junio del 2015 a abril de 2016 se 
incluyeron 30 pacientes consecutivos, mayores de 
65 años, con indicación de implante de marcapa-
sos VVI. El implante del marcapasos se realizó en 
todos los casos por vía femoral. Los parámetros ob-

jetivo en el implante y a 3-6 meses de seguimiento 
fueron: umbral de estimulación ≤1,0 V a 0,24 ms, 
impedancia de estimulación entre 400-1500 Ω, y 
una amplitud de onda R ≥5mV. A todos los pacien-
tes se les realizó un ecocardiograma transtorácico, 
una radiografía de tórax y un ECG postimplante.

RESULTADOS

La media de edad de los pacientes fue de 
79,6 ± 6,4 años (entre 66 y 89 años) y 20 pacientes 
(66,7%) eran varones. El seguimiento medio fue 
de 5,3 ± 3,3 meses. En el momento del implante el 
ritmo era fibrilación auricular (FA) permanente en 

A B

Figura 5. Maniobra de valoración del grado de retención, mediante tracción con los hilos en situación basal 
(A) y con la tracción ligera y retención (B) en la que se aprecia el desplazamiento de dos patillas, siendo más 
amplio el movimiento de la superior (flecha).

Figura 6. Ablación del nodo AV tras implante de marcapasos Micra. Posición de ablación y ritmo de escape 
nodal con QRS estrecho tras el mismo. Ejemplo de la disposición telescópica de dos introductores en la vaina 
de introducción del Micra para el manejo del catéter de ablación. 
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28/30 pacientes La indicación del implante fue FA 
lenta con pausas significativas en 22 pacientes; en 
2 pacientes la indicación fue FA bloqueada tras im-
plante percutáneo de prótesis aórtica. Un pacien-
te era portador de una prótesis mecánica mitral y 
anuloplastia tricuspídea de De Vega y otra pacien-
te presentaba una insuficiencia mitral significativa. 
En 5 pacientes con control inadecuado de la res-
puesta ventricular se realizó en el mismo procedi-
miento, inmediatamente tras implante percutáneo 
del marcapasos Micra, la ablación del nodo AV con 
radiofrecuencia, utilizando la vaina del sistema Mi-
cra, telescopando en su interior, introductores del 
16 y 8 F para mejorar el grado de competencia de 
la válvula de la vaina inicial , sin que la ablación 
supusiera una prolongación significativa de la du-
ración del procedimiento (media 4 minutos adicio-
nales). (Figura 6)

El implante se realizó bajo anticoagulación oral en 
20 pacientes y el INR máximo fue de 2,4. 

Se consiguió el implante en la totalidad de los 
pacientes, sin complicaciones mayores, desplaza-
mientos, ni infecciones sistémicas. Un caso presen-
tó derrame pericárdico moderado sin repercusión 
hemodinámica. En otro caso fue preciso implantar 
el dispositivo a través de la vena femoral izquierda 

por excesiva tortuosidad y disección local de la 
vena femoral derecha.

Las variables de estimulación fueron excelentes 
tanto en el implante como en el seguimiento a cor-
to plazo, y se muestran en la tabla II.

En todos los casos se realizó ECG y radiografía de 
tórax PA y lateral de control (Figuras 7 y 8), y control 
prealta del dispositivo con revisión de las medidas 
automáticas del dispositivo y comprobación ma-
nual de los parámetros de estimulación y de la pro-
gramación adecuada del mismo (Figura 9A y B). A 
todos los pacientes anticoagulados crónicamente 
se le proporcionó la dosis de acenocumarol previs-
ta en la tarde del procedimiento y se les dio el alta 
antes de las 24 horas de realizado el implante.

DISCUSIÓN

A pesar del mejor conocimiento de los factores 
relacionados con las complicaciones asociadas a 
los sistemas tradicionales de estimulación cardía-
ca 2-6, asistimos a un incremento progresivo de su 
número, en relación con el incremento de los im-
plantes así como de la mayor incidencia de com-
plicaciones relacionadas con el procedimiento del 

Tabla II. Tendencias de umbral de estimulación, impedancia y detección de onda R en relación 
con el tiempo de seguimiento.

Implante Prealta 1 mes 3 meses 6 meses

Umbral de estimulación (V a 0,24 ms) 0,57 0,49 0,43 0,53 0,49

Impedancia (Ω) 717,9 682,6 608,8 550,8 535,7

Onda R (mV) 12,4 13,9 14,4 15,6 12,8

Figura 7. ECG prealta del caso anterior, reprogramado en VVI a 90 lpm tras ablación AV.



26 Cuadernos de Estimulación Cardiaca

implante, con el rendimiento crónico de los sondas 
y en particular con los reemplazos de dispositivos.

Entre los factores predictores de complicaciones 
están la mayor complejidad de los procedimientos, 
la experiencia del operador y centro, y en particu-
lar en los upgrades de dispositivos convencionales  
a resincronización ventricular a partir de dispositi-
vos previos 2-4. Los recambios, además, son proce-
dimientos muy sensibles a la presencia de compli-
caciones, en particular la infección 5, 10-13.

En los sistemas clásicos, el cable es el elemento 
más sensible a la disfunción. Con la introducción 
del nuevo sistema de estimulación percutánea 
VVIR Micra, se pueden minimizar las complicacio-
nes , en particular las relacionadas con los elemen-

tos de los que prescinde este sistema (ausencia de 
cable, y de conexiones y ausencia de bolsillo para 
el generador). 

Al tratarse un dispositivo con una longevidad esti-
mada superior a 10 años 14, tras su vida útil, en caso 
de necesidad de implante de un nuevo dispositivo 
es posible programar el cese de estimulación del 
dispositivo agotado. Experimentalmente se ha de-
terminado que el ventrículo derecho puede alojar 
hasta 3 dispositivos Micra 15-17. También ha sido po-
sible su captura y extracción aguda y a los pocos 
meses del implante, pero el grado de conocimien-
to de la fibrosis desarrollada tras el implante por 
el momento es insuficiente para poder prever las 
posibilidades de extracción del dispositivo en el 
futuro 18-21.

Figura 8. Rx de Tórax de control PA y lateral. Se aprecia la posición de implante septoapical clara en la pro-
yección lateral.

A B

Figura 9 A. Control prealta mediante telemetría. Situación del cabezal y en B: Valores de estimulación como se 
muestran en el programador Medtronic.
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En cuanto a los pacientes incluidos en nuestra se-
rie, hay que reseñar en primer lugar que se trata 
de pacientes no seleccionados, con una indicación 
de estimulación unicameral exclusiva, y en general 
con características clínicas predictoras de compli-
caciones con los sistemas convencionales de es-
timulación unicameral, la mayoría anticoagulados 
crónicamente, en ocasiones con patología valvular 
significativa y dependientes en su mayor parte de 
estimulación con marcapasos. También es rese-
ñable la posibilidad de realizar una ablación con 
radiofrecuencia en el mismo procedimiento en 
pacientes con FA permanente y mal control de la 
respuesta ventricular con al menos dos fármacos, 
en los que se trata de realizar la ablación con blo-
queo a nivel nodal, para así preservar un ritmo de 
escape adecuado. 

No hemos observado complicaciones relacio-
nadas con la zona de acceso venoso ni cardiacas 
mayores significativas. En un caso de tortuosi-
dad venosa importante, debido a dificultad en el 
avance del introductor del MICRA, se comprobó 
extravasación de contraste en el sitio de punción 
venosa. El dispositivo se implantó, no sin dificultad, 
pero con éxito a través de abordaje venoso con-
tralateral, a través de la vena femoral izquierda. El 
paciente fue dado de alta a las 24 horas sin hema-
toma ni complicaciones vasculares locales. 

En los seguimientos clínicos programados, al mes, 
3 meses y 6 meses no se encontró dislocación de 
ningún dispositivo ni elevación de los umbrales de 
estimulación. La evolución de los parámetros eléc-
tricos de estimulación fue muy buena, comproban-
do en nuestros pacientes lo descrito en el estudio 
de Reynolds et al 9, un descenso del umbral agudo 
en las primeras 24 horas, que se mantuvo estable 
durante el seguimiento y lo mismo sucedió con los 
valores de impedancia. Por el contrario, los valo-
res detectados de amplitud de la onda R tienden 
a aumentar ligeramente. Probablemente estas va-

riaciones se relacionen con el microtraumatismo y 
lesión local asociada con la liberación del disposi-
tivo y el efecto benéfico posterior de la elución de 
esteroides presente en el cátodo del dispositivo.

En todos los pacientes se consiguió un adecua-
do umbral de estimulación, lo que junto a control 
automático de captura, permite conseguir unas 
longevidades estimadas del dispositivo de más de 
8-9 años.

Estos hallazgos están en consonancia tanto con 
los descritos en las publicaciones del estudio MI-
CRA 8,9, como con los recientemente comunicados 
en nuestro país por Pachón et al 24.

CONCLUSIONES

El sistema de implante de marcapasos sin cables 
Medtronic MICRA constituye un importante avance 
en el tratamiento de pacientes que precisen mar-
capasos de estimulación ventricular y, en particu-
lar, en aquellos con factores de riesgo asociados a 
complicaciones para la estimulación convencional 
o bien complicaciones previas (infección, obstruc-
ción venosa bilateral, insuficiencia renal en progra-
ma de hemodiálisis con fístula arteriovenosa, etc.). 

En este sentido, consideramos al sistema Micra 
como una excelente alternativa en el momento 
presente frente a otras posibilidades quirúrgicas 
de estimulación (p. ej. marcapasos epicárdico) 
cuando no existan otras vías de acceso para el im-
plante endocárdico 22-23.

No obstante, son necesarios más estudios, que 
incluyan un mayor número de pacientes y un se-
guimiento más prolongado (a medio y largo pla-
zo) que comprueben su seguridad y eficacia, 
que permitan considerar este sistema percutáneo 
como de primera elección en los pacientes con 
indicación de estimulación permanente en modo 
VVIR.
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RESUMEN

La optimización del intervalo auriculoventricular 
(IAV) es un aspecto frecuentemente desatendido 
de la programación de resincronizadores y se con-
sidera uno de los principales factores que puede 
condicionar la falta de respuesta completa a la 
resincronización cardiaca. Existen distintos méto-
dos para llevar a cabo esta optimización, aunque 
ninguno de ellos ha alcanzado un amplio grado de 
aceptación y de empleo sistemático. En este artí-
culo revisamos los métodos descritos y las venta-
jas e inconvenientes de cada uno.

INTRODUCCIÓN

En pacientes con actividad auricular efectiva pre-
servada, la decisión de mantener la sincronía AV 
tiene importantes beneficios, como la prevención 
de aparición de fibrilación auricular, mejora en la 
capacidad de ejercicio y prevención de la apari-
ción de síndrome de marcapasos 1. La sincronía au-
riculoventricular óptima no se consigue, sin embar-
go, solamente con el implante de un dispositivo bi 
o tricameral y una programación en modo DDD. Es 
necesario programar también el tiempo que trans-
currirá entre la activación auricular y la ventricular, 

es decir el IAV. El IAV óptimo varía entre distintos 
pacientes en función de múltiples características, 
principalmente relativas a las características de su 
función diastólica, competencia del nodo sinusal y 
tiempos de conducción intrínsecos, por lo que su 
programación debe ser individual para cada pa-
ciente 2,3. 

INTERVALO AURICULOVENTRICULAR: 
IMPLICACIONES HEMODINÁMICAS

Una programación inadecuada del IAV compro-
mete la función cardiaca normal y puede tener un 
impacto hemodinámico adverso 4,5. Asimismo, una 
programación adecuada del IAV ha demostrado 
mejorar no solo el gasto cardiaco sino también el 
pronóstico a largo plazo de pacientes con disposi-
tivos de estimulación cardiaca 6. Esto adquiere par-
ticular importancia en pacientes con hipertrofia 
ventricular izquierda, disfunción sistólica avanzada 
u otras patologías que cursen con un importan-
te compromiso del llenado ventricular izquierdo 
(VI) 7-12. 

De forma general, pueden resumirse los efectos 
negativos de programaciones inadecuadas del 
IAV en dos aspectos:
-	 Compromiso del llenado: Con un IAV demasia-

do largo se puede producir insuficiencia mitral 
diastólica y fusión de las ondas de llenado, vién-
dose reducido el volumen telediastólico del ven-
trículo izquierdo y, por tanto, el gasto cardiaco 
(Figura 1, Panel Izquierdo). Con un IAV demasia-
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Figura 1. Esquema de las implicaciones hemodinámicas de la programación de distintos IAV. En el panel iz-
quierdo se representa un IAV demasiado prolongado, que genera superposición de las ondas E y A y puede 
generar insuficiencia mitral diastólica (IM). En el panel central se muestra un IAV demasiado corto, que trunca 
la onda A, impidiendo que se complete el llenado ventricular. En el panel derecho se muestra el esquema de 
un IAV óptimo.
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do corto la estimulación ventricular puede com-
prometer el llenado por llevarse a cabo cuan-
do aún no ha concluido el llenado activo tras la 
contracción auricular, perdiéndose parte de la 
precarga ventricular y, con ello, comprometién-
dose también el gasto cardiaco (Figura 1, Panel 
Central). La Figura 2 muestra un ejemplo de la 
visualización en la señal de Doppler pulsado de 
la onda A truncada en un IAV demasiado cor-
to (panel izquierdo) y de la fusión de ondas en 
un IAV excesivamente prolongado (panel dere-
cho).

-	 Estimulación ventricular: la programación de un 
IAV largo en pacientes portadores de marcapa-
sos que conservan cierto grado de conducción 
presenta la ventaja de que permite la activación 
ventricular intrínseca de una parte importante 
de los latidos del paciente, previniendo los efec-
tos deletéreos asociados a la estimulación ven-
tricular 13. En pacientes portadores de dispositi-
vos de resincronización cardiaca, sin embargo, 
se busca lograr un porcentaje de estimulación 
biventricular tan próximo al 100% como sea po-
sible, por lo que un IAV largo podría suponer 
una reducción en este porcentaje, con la con-
siguiente pérdida del beneficio hemodinámico 
de la resincronización. 

Existe diferencia entre distintos estudios en rela-
ción a la magnitud del impacto hemodinámico de 
la optimización del IAV frente a la posibilidad de 
mantener la programación “por defecto” del fabri-
cante tras el implante. Según las series, el impacto 
sobre el gasto cardiaco se ha cuantificado entre un 
13% y un 40% en comparación con los parámetros 
basales, llegando incluso algunos estudios a equi-
parar la no-optimización del IAV con la programa-
ción unicameral 14-16. A pesar de esto, e incluso de 
las recomendaciones establecidas y aceptadas 
en las guías de práctica clínica de las sociedades 

científicas de Imagen y de Electrofisiología cardia-
ca, un escaso porcentaje de pacientes, en torno 
al 45%, recibe al menos una optimización de este 
tipo, optando habitualmente por una programación 
estándar o por mantener los parámetros de estimu-
lación por defecto 17-19. El porcentaje de pacientes 
en los que se realizan controles posteriores duran-
te las revisiones para su ajuste es aún menor. Se ha 
sugerido como causa más probable de la escasa 
adopción de estas recomendaciones el coste que 
implica en términos de tiempo y dedicación de 
profesionales formados en electrofisiología y, en 
las mayoría de casos en que se opta por métodos 
de optimización guiados por imagen, también con 
formación en ecocardiografía 20. 

MÉTODOS DISPONIBLES PARA LA 
OPTIMIZACIÓN DEL INTERVALO 
AURICULOVENTRICULAR

Se ha propuesto y estudiado diferentes modos de 
optimización del IAV. De forma general, todos ellos 
están encaminados a definir la programación con 
la que se consigue el mayor gasto cardiaco. De en-
tre estos métodos, cabe destacar:

Determinación invasiva del gasto 
cardiaco

La forma más inmediata y precisa para optimizar 
los parámetros de estimulación y evaluar su im-
pacto sobre la función cardiaca resulta la medición 
directa del gasto cardiaco mediante un cateteris-
mo. Sin embargo, debido a la necesidad de llevar 
a cabo un procedimiento invasivo y el potencial 
riesgo que conlleva para el paciente, no se consi-
dera justificado su uso de forma sistemática y no 
se contempla en la práctica clínica habitual. 

Métodos ecocardiográficos

La forma más comúnmente sugerida para optimi-

Figura 2. Señal de Doppler pulsado de la onda A truncada en un IAV demasiado corto (panel izquierdo) y de 
la fusión de ondas en un IAV demasiado largo (panel derecho).
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zar la programación del IAV es a través de eco-
cardiografía, mediante la medición de parámetros 
generados a través de la señal Doppler de llenado 
o de eyección del ventrículo izquierdo. 

Estimación no invasiva del gasto cardiaco

Se basan en la estimación del gasto cardiaco me-
diante la determinación, por medio de Doppler 
pulsado, de la velocidad del flujo en el tracto de 
salida del ventrículo izquierdo (TSVI). La integral 
de velocidades a lo largo del tiempo de eyección 
(VTI) calculada a partir de la curva de velocida-
des obtenida, se relaciona con el área del TSVI, 
calculada a partir de la medición de su diámetro 
asumiendo una forma circular. Así, basándose en 
la fórmula descrita por el grupo de Labovitz, es 
posible calcular de forma fiable el gasto cardia-
co a partir del volumen/latido 21. De forma similar, 
puede llevarse a cabo la medición por Doppler 
pulsado del flujo transaórtico, que ha mostrado en 
algunos estudios incluso la mejoría de capacidad 
de esfuerzo y clase funcional 22. La ventaja de estos 
métodos radica en la estimación directa del gasto 
cardiaco, sin necesidad de maniobras invasivas. 
Entre sus inconvenientes, cabe destacar el impor-
tante coste dado el tiempo necesario para llevarla 
a cabo, pues hay que repetir la medición tras cada 
ajuste de IAV para elegir aquél en el que se obtie-
ne el máximo volumen/latido. Dada la variabilidad 
de este parámetro latido a latido, es necesario ade-
más realizar varias mediciones y obtener la media 
de todas ellas. Por otra parte, las variaciones en la 
adquisición del modo de imagen debido a la pos-
tura del paciente, la angulación del transductor o la 
posición del volumen muestra elegida por el ope-
rador para el cálculo del VTI, pueden ser también 

fuente de error que lleve a la programación de un 
IAV distinto del óptimo. 

	 Método de Ritter

Actualmente, es el modo de programación 
elegido con mayor frecuencia en los centros en 
los que se realiza optimización del IAV, dado 
que entre los métodos disponibles basados en 
ecocardiografía es probablemente el que me-
nos tiempo consume en su realización. Para 
llevarlo a cabo, se estudia el patrón de flujo 
transmitral mediante Doppler pulsado, sincro-
nizando de forma secuencial el final de la con-
tracción auricular con el inicio de la estimula-
ción ventricular, que constituye el momento en 
el que se asume, por este medio, que el llena-
do ventricular izquierdo es óptimo (Figura 3) 23. 
El problema del método de Ritter es que, para 
su cálculo, requiere de numerosas mediciones 
para calcular el IAV óptimo, lo que puede limi-
tar su aplicación en pacientes con conducción 
AV preservada, situación particularmente fre-
cuente en pacientes portadores de dispositivos 
de resincronización cardiaca 24. En el estudio de 
Jansen y colaboradores, se observó diferencia 
significativa entre el IAV óptimo calculado por 
el VTI aórtico y el calculado por el método de 
Ritter, que era significativamente más corto. Por 
otra parte, otros estudios con control invasivo 
han sugerido que el método de Ritter no consi-
gue la determinación del IAV óptimo 25. 

	 Método iterativo

Este método se basa en la programación de 
un IAV largo para posteriormente ir acortán-
dolo en etapas sucesivas de 20 ms. cada una 
con control del flujo transmitral por Doppler 

Figura 3. Esquema de las mediciones a realizar para el cálculo del IAV óptimo de acuerdo con el método de 
Ritter. Para llevarlo a cabo, es necesario programar un IAV corto y un IAV largo y resolver la ecuación IAV 
corto + [(IAV largo+QA largo)-(IAV corto+QA corto)].
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pulsado. Cuando en éste se observa la onda A 
truncada, se prolonga el IAV en incrementos de 
10 ms. hasta observarse la onda A íntegra, de-
jando ese IAV como el óptimo 19.

	 Método de Ishikawa

Aunque algo menos empleado, este método 
tiene también buena aceptación en la práctica 
clínica por ser relativamente rápido en su reali-
zación. Consiste en la programación de un IAV 
largo y la medición del tiempo en que se produ-
ce insuficiencia mitral diastólica. El IAV óptimo 
por este método resulta de la resta del IAV lar-
go programado inicialmente menos el tiempo 
de duración de la insuficiencia mitral diastólica 
que se haya producido como consecuencia 26.

	 Método guiado por estimación no invasiva 
de dP/dt 

El incremento de presión por tiempo en el 
ventrículo izquierdo durante la contracción 
isovolumétrica (dP/dt max.) es un índice que 
permite conocer la contractilidad del ventrícu-
lo izquierdo, pues muestra la capacidad para 
generar aumentos de presión intraventricular 
por unidad de tiempo. Su medición no invasiva 
puede llevarse a cabo mediante la aplicación 
de Doppler continuo transmitral en la señal ge-

nerada por un jet de insuficiencia mitral y ha 
demostrado ser un parámetro eficaz para la op-
timización del IAV, conllevando una mejoría clí-
nica a los 6 meses 27. Sin embargo, la realización 
de este método de optimización se encuentra 
limitada a pacientes que presentan insuficiencia 
mitral. 

Los métodos ecocardiográficos pueden agrupar-
se, por tanto, en aquellos que estudian la función 
sistólica o diastólica (Tabla I). La principal des-
ventaja de los primeros es su dependencia de la 
existencia de insuficiencia mitral significativa o de 
la facilidad para cometer errores por pequeñas 
variaciones en la adquisición de la imagen. Los 
segundos tienen como principal problema que se 
centran en la evaluación del flujo de llenado del 
ventrículo izquierdo como principal marcador, sin 
que eso necesariamente refleje su impacto sobre 
la función cardiaca global y, principalmente, la fun-
ción sistólica. A este respecto, nuestro grupo re-
cientemente ha sugerido la influencia de otros fac-
tores que determinan el comportamiento del flujo 
en el ventrículo izquierdo y que podrían condicio-
nar la función cardiaca global sin verse claramente 
reflejados en el llenado transmitral 28.

Cardiografía de impedancia

La cardiografía de impedancia – o cardiografía 

Tabla I. Métodos ecocardiográficos para la determinación del intervalo A-V óptimo.

Método
Guía para la 
optimización

Ventajas Inconvenientes

Estimación no 
invasiva del 
gasto cardiaco

Función sistólica Evaluación del resultado 
hemodinámico de la 
optimización

-- Tiempo de realización prolongado.
-- Importante variabilidad inter e intra-ob-

servador
-- Errores por variaciones en la adquisición

dP/dt Función sistólica Estimación directa del 
impacto sobre la función 
sistólica

-- Insuficiencia mitral significativa no siem-
pre presente

Ritter Función diastólica Duración breve -- Dudosa precisión, mala correlación con 
otros métodos

-- Limitado en pacientes con conducción 
intrínseca preservada

Iterativo Función diastólica No invasivo
Evaluación directa, no 
a través de cálculos, de 
flujo transmitral óptimo

-- Tiempo de realización prolongado
-- Dependencia de calidad de la ventana 

ecocardiográfica 
-- Variabilidad inter-observador sobre apre-

ciación de primera onda A no truncada

Ishikawa Función diastólica Duración breve -- Insuficiencia mitral diastólica no siem-
pre presente y que puede ser difícil de 
valorar

-- Dudosa precisión
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de impedancia eléctrica torácica – es un procedi-
miento que se ha propuesto como alternativa a los 
métodos basados en ecocardiografía. Consiste en 
la evaluación no invasiva del gasto cardiaco me-
diante la medición de la variación, en el tiempo, de 
la resistencia que ofrece el tórax al paso de seña-
les eléctricas de baja amplitud (frecuentemente en 
torno a 1 mA) y alta frecuencia (en torno a 100 kHz) 
aplicadas al paciente a través de electrodos en la 
superficie cutánea 29. El método se basa en las va-
riaciones de la impedancia torácica que se produ-
cen como consecuencia de los cambios en el flujo 
aórtico durante la sístole, lo que permite un análisis 
latido a latido y, de esta forma, el cálculo del gasto 
cardiaco. Este método ha mostrado buenos valores 
de correlación con parámetros ecocardiográficos, 
aunque en algunas publicaciones se ha criticado 
su precisión 30-33. Tiene las limitaciones adicionales 
que supone el hecho de tener que disponer de un 
equipamiento especial para la realización del test 
y del tiempo descrito como preciso para la reali-
zación de cada medida, que es necesario realizar 
tras cada modificación en el IAV hasta encontrar 
aquella que resulta en el mayor gasto cardiaco. 

Medición de presión arterial

Recientemente se ha propuesto como alternativa 
la medición directa de los cambios de la presión 
arterial tras el ajuste del IAV como opción fiable, 
no invasiva y de fácil realización 20,34. Esta opción 
ofrece, por el momento, resultados prometedores, 
aunque presenta asimismo algunos problemas a 
la hora de su medición. Estudios preliminares han 
demostrado que la duración del cambio generado 
en la presión arterial dura tan solo en torno a 10-15 
segundos. Esta pérdida precoz del incremento ini-
cial en la presión arterial se ha interpretado como 
debida a una relajación compensadora del tono 
vasomotor, sin que se corresponda con una pér-

dida en el incremento inicial que se produce en el 
gasto cardiaco 15. Esto obliga a la necesidad de re-
gistrar los cambios en la presión arterial de forma 
inmediata al cambio en la programación del IAV, 
así como a la programación repetida de distintos 
intervalos hasta encontrar la programación óptima. 

Algoritmos automáticos de optimización 
del IAV

 Los fabricantes que desarrollan dispositivos tie-
nen distintos algoritmos automáticos para la optimi-
zación del IAV. En algunos casos estos algoritmos 
son parte del software integrado en el dispositivo. 
En otros, depende del programador y pueden lle-
varse a cabo cuando se establece conexión entre 
éste y el dispositivo, sea en las revisiones o de for-
ma inalámbrica 35. Estos métodos tienen la ventaja 
de permitir una optimización rápida, con una pe-
riodicidad frecuente que además evita varios de 
los inconvenientes de las otras técnicas: necesidad 
de personal entrenado, duración prolongada del 
proceso de optimización, etc. Sin embargo, algu-
nos estudios han sugerido que los resultados de 
la optimización mediante estos algoritmos podrían 
ser inferiores a los observados con la optimización 
guiada por métodos ecocardiográficos 36,37.

CONCLUSIONES

Existe una gran cantidad de métodos para lograr 
la programación óptima del IAV, basados en dife-
rentes técnicas. Sin embargo, ninguno de ellos ha 
conseguido una aceptación que permita generali-
zar la realización de esta optimización en la prácti-
ca clínica diaria, bien sea por el tiempo necesario, 
los costes asociados o las dudas sobre su eficacia. 
Entre ellos, los métodos ecocardiográficos son los 
que han alcanzado mayor implantación en la prác-
tica clínica, aunque todos presentan limitaciones. 
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INTRODUCCIÓN

La terapia médica con antiarrítmicos además de 
tener una eficacia en ocasiones limitada, se aso-
cia a un importante número de efectos adversos, 
proarritmia y en algunos casos alto costo. Por esta 
razón, se han buscado opciones de terapia no far-
macológica, inicialmente quirúrgicas y posterior-
mente mediante la ablación con catéter. En las 
últimas décadas, la ablación con radiofrecuencia 
(RF) y energía criotérmica han pasado de ser un 
procedimiento experimental, a terapia de primera 
línea en la mayoría de arritmias cardiacas. La abla-
ción se desarrolló inicialmente en Europa, popu-
larizándose en los años 80 en los Estados Unidos 
y el número de pacientes sometidos a ablaciones 
con catéter pasó de 450 procedimientos en 1989 
a 15.000 en 1993 1. Desde entonces el número de 
ablaciones con catéter sgue en aumento y España 
no ha sido la excepción. Según el Registro Espa-
ñol, en el 2014 se realizó un total de 12.871 pro-
cedimientos de ablación en 85 centros diferentes, 
con una elevada tasa de éxito y un número bajo de 
complicaciones 2. 

Son varias las complicaciones que pueden apa-
recer durante los procedimientos de ablación con 
catéter (Tabla I). Se define como complicación 
mayor aquella que resulta en lesión permanente 
o muerte, que requiere intervención para su trata-
miento, o que prolonga la hospitalización. Aquellas 
que no cumplen con alguna de estas caracterís-
ticas, se consideran complicaciones menores. La 
tasa de complicaciones mayores varía dependien-
do del sustrato de la arritmia que se está tratando 
y la experiencia del operador 3-9. En el caso de las 
taquicardias supraventriculares (TSV) es cercana 
al 0.8%, en el caso de las taquicardias ventricula-
res (TV) idiopáticas es del 3.4%, para la fibrilación 
auricular (FA) es del 5.2% y en las TV asociadas 
a cardiopatía estructural es del 6.0% 10. La muerte 
asociada al procedimiento es poco frecuente, ocu-
rre en 0.11% de TSV y hasta en 0.31% de pacientes 
sometidos a ablación de TV. 

COMPLICACIONES VASCULARES 
LOCALES

Las complicaciones asociadas a la inserción de 
catéteres y accesos vasculares, figuran entre las 
más frecuentemente asociadas a procedimientos 
de ablación con catéteres. Se estima que aparecen 

en un 2-6% de los procedimientos y son causa de 
morbilidad significativa 11. Son más frecuentes en 
mujeres, adultos mayores, obesos, pacientes con 
bajo peso, insuficiencia renal, tromboccccccccio-
penia y enfermedad vascular periférica preexis-
tente 12-14. Además, el riesgo aumenta según el tipo 
de procedimiento, la necesidad de acceso arterial, 
el tamaño y número de introductores necesarios 
así como el número de catéteres utilizados durante 
el procedimiento y el uso de anticoagulantes o an-
tiagregantes peri-procedimiento 11-15. 

Se pueden dividir en complicaciones mayores y 
menores. Las complicaciones mayores incluyen el 
sangrado que requiere transfusión, la hemorragia 
retroperitoneal y complicaciones no hemorrágicas 
como el pseudoaneurisma, la fístula arteriovenosa, 
la disección arterial y trombosis o embolismo con 
isquemia de la extremidad. Las menores incluyen el 
sangrado menor, equimosis y hematomas estables. 

a.	 Sangrado

Es la complicación vascular más frecuente. Pue-
de manifestarse como un simple hematoma local 
sin significado clínico. En ocasiones por laceración 
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TABLA I. Complicaciones por ablación

Complicaciones Vasculares Locales
•	Sangrado
•	Hematoma retroperitoneal
•	Pseudoaneurisma
•	Fístula Arteriovenosa
•	Trombosis

Tromboembolismo Sistémico

Embolismo de aire

Perforación Cardiaca

Estenosis de Venas Pulmonares

Lesión del Nervio Frénico

Fístula Atrioesofágica

Arritmias Cardiacas Iatrogénicas
•	Bloqueo AV
•	Taquicardia Auricular Macroreentrante
•	Taquicardia ventricular/Fibrilación Ventricular

Lesiones por Radiación
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vascular, pueden desarrollarse grandes hemato-
mas en la región inguinal y muslo. Si el sangrado es 
autolimitado, el hematoma usualmente se resuelve 
de forma espontánea en 1-2 semanas. Los hemato-
mas pueden aumentar de volumen en 10-15% de 
pacientes y llegar a requerir transfusiones e inclu-
so presentar shock hemorrágico 16. 

El sangrado retroperitoneal es una complicación 
grave que debe sospecharse en pacientes que de-
sarrollan hipotensión y dolor abdominal o inguinal 
ipsilateral al sitio de punción. Su incidencia es de 
0.15% a 0.5% 17-19 y los principales factores de ries-
go para su aparición son la punción alta de la ar-
teria femoral (por encima del ligamento inguinal) 
con ruptura de su pared posterior y la anticoagula-
ción post-procedimiento 13, 18, 20. 

El manejo inicial del sangrado consiste en aplicar 
presión manual sobre el sitio de punción y se debe 
considerar retirar y revertir la anticoagulación si el 
sangrado es severo y persistente. En caso de hipo-
tensión se debe manejar con fluidoterapia y de ser 
necesario transfundir hemocomponentes. Si el san-
grado persiste, se puede realizar una arteriogra-
fía utilizando el acceso femoral contralateral, para 
localizar es sitio de sangrado e intentar detenerlo 
inflando un balón dentro del vaso 16. Otros métodos 
endovasculares incluyen la embolización selecti-
va endovascular o la colocación de un stent 17. El 
manejo quirúrgico está indicado en pacientes en 
los que no se logra detener el sangrado y aquellos 
que desarrollan síndrome compartimental abdo-
minal debido al sangrado retroperitoneal masivo 21.

b.	 Pseudoaneurisma

Es una comunicación entre la arteria y una ca-
vidad llena de sangre, contenida por el tejido fi-
bromuscular circundante y material trombótico. Es 

consecuencia de la ruptura de la pared arterial en 
el sitio de punción, que permite el paso de san-
gre a manera de cuello entre el vaso perforado y 
un saco (pseudoaneurisma) que a diferencia del 
hematoma, permite un flujo oscilante que entra y 
sale a través de ese cuello (Figura 1). Usualmente 
es causado por la incapacidad para realizar ade-
cuada hemostasia posterior a la retirada de los 
introductores y catéteres 22. Es más frecuente en 
mujeres, adultos mayores, obesos y diabéticos 13. 
Los principales factores del procedimiento asocia-
dos a aparición de pseudoaneurismas son el uso 
de vainas de grueso calibre, esfuerzo insuficiente 
para conseguir hemostasia tras la retirada de las 
vainas, la punción de la arteria femoral distal a su 
bifurcación, múltiples punciones en el intento de 
obtener acceso vascular y la anticoagulación pos-
terior al procedimiento 11.

El pseudoaneurisma típicamente se manifiesta 
como una masa pulsátil dolorosa, que presenta 
thrill o soplo sistólico y su diagnostico se confir-
ma mediante ultrasonido doppler 11. Si su tamaño 
es menor a 3 cm, usualmente se resuelve de forma 
espontánea en cuatro semanas. De lo contrario, se 
puede realizar compresión del cuello del pseu-
doaneurisma guiada por ultrasonido, lo que per-
mite la formación de un trombo y cierre del saco 22. 
También se puede realizar inyección percutánea 
de trombina guiada por ultrasonido, lo cual cau-
sa trombosis del pseudoaneurisma en segundos, 
pero tiene el riesgo de trombosis del vaso arterial 
nativo 23. Existen opciones de manejo endovascu-
lar como el implante de un stent o la embolización 
con coil 17. La cirugía se reserva para pacientes con 
aneurismas de crecimiento rápido, isquemia distal 
concomitante o déficit neurológico y consiste en el 

Figura 1. A: Ecocardiografía doppler color con pseudoaneurisma. B: Esquema de pseudoaneurisma - Permite 
el flujo de sangre a través del cuello
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drenaje del hematoma y la sutura del defecto o co-
locación de un parche 24.

c.	 Fístula arteriovenosa

Consiste en una comunicación anormal entre una 
arteria y vena adyacentes, que permite el paso de 
flujo entre ellas. El riesgo de aparición aumenta 
por realizar la punción para acceso venoso y arte-
rial del mismo lado o debido a la punción de la ar-
teria femoral por debajo de su bifurcación 16. Usual-
mente es asintomática, pero puede manifestarse 
como una masa pulsátil, con soplo continuo y su 
diagnóstico se confirma mediante ultrasonidos 11. 

Generalmente las fístulas son pequeñas y no pro-
vocan compromiso hemodinámico, en cuyo caso 
suelen cerrar de forma espontánea en el primer 
año recomendándose un manejo conservador 11. Si 
presentan síntomas se puede realizar compresión 
guiada por ultrasonido, implantación percutánea 
de stent o embolización con coil. El manejo quirúr-
gico se reserva para casos que no puedan resol-
verse de forma menos invasiva 17,26. 

d.	 Trombosis

La trombosis arterial es rara, ocurre en menos del 
0.5% de los casos 26 pero en ocasiones puede ocu-
rrir embolismo hacia arterias distales e isquemia. 
Los factores de riesgo para desarrollar isquemia 
de miembros inferiores incluyen el uso de catéte-
res y vainas de gran calibre, antecedente de enfer-
medad arterial periférica, género femenino, edad 
avanzada, diabetes mellitus y estados de hiper-
coagulabilidad 11,13.

La trombosis venosa profunda y el tromboembo-
lismo pulmonar son raros. Pueden ser causados 
por lesión venosa, especialmente asociada a pro-
cedimientos prolongados que requieren de varios 
accesos vasculares en el mismo sitio o debido a 
compresión venosa por un hematoma en su cer-
canía 11.

TROMBOEMBOLISMO SISTÉMICO

Su incidencia general es del 0.6%, sin embargo 
en los procedimientos que se llevan a cabo en 
el corazón izquierdo es más frecuente, llegando 
a ser de 2.1% en la ablación de FA y hasta 2.8% 
en la ablación endocárdica de TV en el ventrículo 
izquierdo 27. En los pacientes con ablación de FA, 
el principal factor predictor para un evento trom-
boembólico cerebrovascular asociado al proce-
dimiento, es el antecedente de un evento trom-
boembólico previo y una puntuación de CHADS2 
alto 11,27. La mayoría de los eventos tromboembó-
licos ocurren en las primeras 24-48 horas poste-
riores al procedimiento, aunque el riesgo sigue 

siendo elevado hasta dos semanas después 29-30. El 
sitio más frecuente de embolismo es la circulación 
cerebral, sin embargo, puede presentarse también 
casos de embolismo a arterias coronarias, circu-
lación abdominal o arterias periféricas 11. Algunos 
casos de embolismo cerebral cursan asintomáti-
cos. Se ha demostrado, mediante el uso de reso-
nancia magnética (RMN) 24 horas después del 
procedimiento, la presencia de nuevas lesiones 
cerebrales en 7-44% de los pacientes asintomáti-
cos 31-36. Sin embargo la relevancia clínica de estas 
lesiones no está clara. 

Existen varias fuentes potenciales para la forma-
ción de trombos durante la ablación. Al manipular 
las vainas y catéteres dentro de la aurícula y ven-
trículo izquierdo, se puede dar la formación de 
nuevos trombos o el desplazamiento de un trombo 
intracavitario preexistente. La lesión endocárdica 
provocada por la ablación, es también un posible 
sustrato para la formación de nuevos trombos. En 
ocasiones, durante la aplicación de radiofrecuen-
cia, se puede observar un aumento súbito de la 
impedancia, lo cual sugiere la formación de un 
trombo adherido a la punta del catéter, el cual 
es provocado por el calentamiento excesivo de 
la sangre cercana a la interfase electrodo-tejido 
y la desnaturalización de las proteínas en las cé-
lulas sanguíneas y el suero. Este tipo de trombo, 
al no ser provocado por activación de la cascada 
de coagulación, no se puede prevenir mediante el 
uso de anticoagulantes 37-39. En el caso del acceso 
al ventrículo izquierdo por vía retro-aórtica, en pa-
cientes con arterioesclerosis, se puede producir 
el desprendimiento y embolismo de una placa de 
ateroma. El uso de vainas durante la manipulación 
de catéteres con acceso retro-aórtico podría redu-
cir ese riesgo. 

La mejor manera de evitar la presencia de trom-
boembolismos sistémicos es mediante estrategias 
de prevención. El uso de anticoagulación durante el 
procedimiento es de vital importancia para evitar 
la formación de trombos y esto se logra habitual-
mente mediante la administración temprana (una 
vez obtenido el acceso vascular) de una dosis de 
carga de heparina no fraccionada (100 u/kg peso) 
seguida por una infusión continua para alcanzar 
un tiempo de coagulación activada (ACT por sus 
siglas en inglés) mayor a 300 segundos 11. En al-
gunos centros, en caso que sea necesaria punción 
transeptal, se prefiere retrasar el inicio de la anti-
coagulación hasta que se ha traspasado el septum 
interauricular sin complicaciones. La infusión de 
heparina se detiene al finalizar el procedimiento y 
las vainas deben retirarse una vez que el ACT es 
de 180-200 s. En caso necesario, se puede consi-
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derar el uso de protamina para revertir la anticoa-
gulación previamente a la retirada de las vainas. 

En la ablación de FA, el manejo de la anticoagu-
lación merece atención especial debido al riesgo 
cardioembólico que tiene esta arritmia por si sola. 
Las estrategias de anticoagulación en estos pa-
cientes deben iniciarse antes del procedimiento. 
En pacientes de bajo riesgo cardioembólico con 
una puntuación CHA2DS2-Vasc de 0 pts y que no 
toman anticoagulantes de forma crónica, la estra-
tegia habitual es anticoagular desde 3 semanas 
antes de la ablación y en caso de que no se cum-
pla este período, se debe realizar ecocardiografía 
transesofágica en las 24 horas previas al proce-
dimiento para descartar la presencia de trombos 
intracavitarios 39. En el caso de pacientes con in-
dicación de anticoagulación crónica, la conducta 
depende del tipo de anticoagulante utilizado. En 
pacientes tomando antagonistas de la vitamina K 
se puede mantener la dosis habitual de anticoagu-
lante o utilizar una estrategia de terapia puente con 
heparina. Algunos estudios han mostrado que la 
estrategia de mantener la dosis de warfarina habi-
tual, con un INR el día del procedimiento ente 2.1 y 
2.5, se podría asociar con un menor riesgo de em-
bolismo y con un riesgo equivalente o menor de 
sangrado 40,41. En el caso de los pacientes que utili-
zan los nuevos anticoagulantes orales (NOAC’s por 
sus siglas en inglés) no se conoce aún el manejo 
óptimo, por lo que hay estudios clínicos en curso. 
La práctica habitual en algunos centros consiste en 
suspender la dosis de NAOC’s correspondiente a 
la mañana del procedimiento y la última dosis co-
rrespondiente al día previo. 

El reinicio de la anticoagulación posterior al pro-
cedimiento, en el caso de la estrategia de dosis 
no interrumpida de warfarina, con INR el día del 
procedimiento entre 2.1 y 2.5, consiste en dar la 
siguiente dosis correspondiente, al día siguiente. 
En el caso de pacientes con INR subóptimo o en 
los que se decida la estrategia de puente con he-
parina, se puede reiniciar la infusión de heparina 
no fraccionada (1000 -1200 UI/hora) sin dosis de 
carga, 6 horas después de extraídas las vainas o 
bien heparina de bajo peso molecular (1mg/kg ) 
la mañana siguiente. Tras el procedimiento, el rei-
nicio de los NAOC’s se considera seguro al menos 
6 horas después de retiradas las vainas, si no hay 
complicaciones hemorrágicas asociadas. 

Se debe tener cuidado especial con el manejo de 
los catéteres y las vainas durante el procedimiento, 
especialmente cuando se manipulan en las cáma-
ras izquierdas. Se recomienda mantener una infu-
sión constante de solución salina heparinizada a 
través de las vainas para disminuir el riesgo de for-

mación de trombos. En el caso de los catéteres de 
ablación, se debe regular con atención la tempera-
tura y potencia administrada, y evitar aumentos sú-
bitos de impedancia durante las aplicaciones, con 
el objetivo de minimizar el riesgo de formación de 
trombos en la punta del catéter de ablación. El uso 
de catéteres con irrigación abierta podría dismi-
nuir el riesgo de formación de trombos en la punta 
del catéter en comparación con los catéteres con 
irrigación cerrada o los catéteres no irrigados de 
4mm y 8mm 28.

EMBOLISMO DE AIRE

Es una complicación potencialmente mortal, 
sin embargo debido a que en muchas ocasiones 
pasa desapercibida, su verdadera incidencia no 
se conoce, aunque se estima que es cercana al 
0,13% 15,42. Habitualmente, si se produce la entra-
da de pequeñas cantidades de aire a la circulación 
venosa, éstas llegan hasta la red capilar pulmonar 
donde son absorbidas sin secuelas. Sin embargo 
cuando la cantidad de aire es significativa (mayor 
a 5 ml/kg) puede llevar a shock y parada cardiaca. 
Cuando un paciente se encuentra en posición su-
pina, el aire rápidamente se dirige al tracto de sa-
lida del ventrículo derecho o las arterias pulmona-
res, por lo que si el volumen es significativo, puede 
provocar obstrucción del flujo, con caída del gasto 
cardiaco y colapso hemodinámico. Además, pue-
de ejercer un efecto inflamatorio directo en el en-
dotelio de los vasos pulmonares y acumulación de 
plaquetas y fibrina 11.

En el caso de la circulación sistémica el volumen 
de aire necesario para provocar complicaciones 
graves es mucho menor y cantidades tan peque-
ñas como 2-3 ml en la circulación arterial pueden 
tener resultados fatales 11. El aire puede ingresar a 
la circulación arterial de forma directa, por la in-
troducción de burbujas a través de una vaina tran-
septal o en posición aórtica o bien puede llegar 
a la circulación sistémica de forma paradójica, es 
decir, desde la circulación venosa a través de una 
comunicación, ya sea a nivel del septum interauri-
cular, septum interventricular o malformación ar-
teriovenosa a nivel pulmonar 43.

En el caso de embolismo aéreo venoso, el gra-
do de sospecha clínica debe ser alto para poder 
identificarlo ya que la mayor parte de ellos, son 
asintomáticos. Usualmente se manifiesta como dis-
nea, tos persistente, dolor torácico y sensación de 
“desvanecimiento”. Se puede observar ingurgita-
ción yugular, hipotensión, taquicardia y en el elec-
trocardiograma signos de sobrecarga de cámaras 
derechas. En el caso del embolismo aéreo a nivel 
arterial, las manifestaciones dependen del órgano 
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afectado. En caso de embolismo cerebral, puede 
producirse alteración súbita del estado de concien-
cia, convulsiones y signos de focalidad neurológi-
ca. Si se produce migración del aire a las arterias 
coronarias, la más frecuentemente afectada es la 
arteria coronaria derecha y habitualmente se pre-
senta como isquemia miocárdica inferior y cam-
bios electrocardiográficos de isquemia en el ST 11, 42.

La prevención es la mejor estrategia de manejo 
para el embolismo de aire, para lo cual es muy im-
portante el manejo cuidadoso de las vainas, man-
tener infusión continua con solución salina hepa-
rinizada a través de ellas y filtros para el aire. La 
retirada de los catéteres debe ser lenta y cuida-
dosa, evitando hacer un efecto Vénturi que podría 
provocar la entrada de aire. Cada vez que se vaya 
a introducir un nuevo catéter a través de la vaina, 
se debe aspirar la totalidad de su volumen, para 
asegurar la ausencia de burbujas en su interior. 

Si se identifica un embolismo aéreo venoso sig-
nificativo, se recomienda colocar al paciente en 
decúbito lateral izquierdo y la mesa en posición 
de Trendelemburg, lo que ayuda a que el aire per-
manezca en la aurícula derecha y evita su paso 
hacia el tracto de salida del ventrículo derecho, 
donde podría provocar colapso hemodinámico. 
Posteriormente se puede intentar extraer el aire 
con un catéter desde la aurícula derecha o el ven-
trículo derecho, mientras se le pide al paciente que 
mantenga una inspiración profunda o maniobra de 
Valsalva. En algunos casos es necesario el uso de 
fluidoterapia y vasopresores. El aporte de oxige-
noterapia al 100% puede disminuir el tamaño de la 
burbuja de aire por aumento de la tasa de absor-
ción de nitrógeno 11,14.

 En caso de embolismo de aire a circulación cere-
bral, se recomienda maximizar la perfusión cere-
bral con fluidoterapia y administrar terapia de oxí-
geno hiperbárico tan pronto como sea posible, ya 
que esta acelera la absorción de las burbujas por 
aumento del gradiente de difusión, mejora la oxi-
genación de los tejidos afectados y reduce el daño 
endotelial trombo-inflamatorio asociado 11,42,44.

PERFORACIÓN CARDIACA

La incidencia de perforación asociada a procedi-
mientos intracardiacos percutáneos es de 0.8% en 
general, mientras que en la ablación con catéter va 
desde un 0.2% para la ablación de TSV hasta un 
4.0-5.0% en la ablación de FA 9-11. 

La perforación cardiaca puede ser causada por 
varios mecanismos. El trauma mecánico directo 
debido a la manipulación de los catéteres puede 
llevar a la ruptura, especialmente en zonas vulne-

rables, aquellas con pared delgada como el te-
cho de la aurícula izquierda, los apéndices auri-
culares y el ventrículo derecho a nivel del tracto 
de salida, ápex y la pared libre. El uso de vainas 
largas deflectables aumenta el riesgo de perfora-
ción traumática, debido a que le permite al catéter 
ejercer mayor presión sobre la pared. Durante la 
punción transeptal, es posible perforar de forma 
inadvertida la pared libre de la aurícula derecha 
o izquierda. También es posible provocar ruptura 
de la pared debido al uso de altas potencias de 
radiofrecuencia durante la ablación. Cuando la 
temperatura excede los 100ºC, se alcanza el punto 
de ebullición del agua dentro del tejido miocárdi-
co, lo cual provoca una liberación de vapor dentro 
del miocardio y en ocasiones se puede escuchar 
un “pop” que se asocia a un aumento súbito de la 
impedancia. El gas liberado puede provocar ba-
rotrauma y disección del tejido, que en ocasiones 
compromete el grosor de la pared en su totalidad 
y lleva a la perforación 45, 46.

La realización de la punción transeptal es una 
causa importante de perforación y riesgo de tapo-
namiento cardiaco. En caso de punción inadver-
tida de la aorta, si es causada únicamente por la 
aguja y no se ha pasado el dilatador ni la vaina, se 
recomienda retirar la aguja, realizar ecocardiogra-
ma y monitorizar el estado hemodinámico del pa-
ciente durante 15-30 minutos y en caso de estabili-
dad, puede continuarse el procedimiento. En caso 
de que el dilatador o la vaina hayan atravesado la 
pared arterial, es clave no retirar la vaina de forma 
inmediata, ya que esto podría provocar shock he-
modinámico por taponamiento cardiaco 11.

Es importante tener en cuenta que en el caso de 
la ablación de FA, el riesgo de perforación y ta-
ponamiento cardiaco se encuentra especialmente 
elevado debido a que se requiere de una o más 
punciones transeptales, amplia manipulación de 
catéteres en una zona de pared delgada, uso de 
catéter irrigado con vainas deflectables para me-
jorar el soporte y es necesario mantener anticoa-
gulación plena durante el procedimiento. 

El modo de presentación depende de diversos 
factores, que incluyen la estructura perforada, el 
mecanismo de la perforación, el estado hemodi-
námico previo del paciente y el nivel de anticoa-
gulación. En ocasiones, la perforación puede pro-
vocar derrame pericárdico leve, que puede pasar 
desapercibido ya que no produce síntomas. Sin 
embargo, en el caso de una perforación asocia-
da a una intervención percutánea, se suele dar un 
aumento rápido del contenido en el espacio peri-
cárdico, por lo que incluso volúmenes pequeños 
pueden provocar severa descompensación hemo-
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dinámica. Debido a la escasa distensibilidad del 
pericardio parietal, conforme aumenta el volumen 
en el espacio pericárdico, la presión generada se 
transfiere a las paredes del corazón, inicialmente 
provocando colapso de la aurícula derecha, segui-
do por colapso del ventrículo derecho durante pe-
ríodos cada vez mayores de la diástole. El colapso 
de las cámaras cardiacas izquierdas suele suceder 
en casos severos de taponamiento. La incapacidad 
para lograr un adecuado llenado de las cámaras 
cardiacas izquierdas, es uno de los mecanismos 
que llevan al colapso hemodinámico 47,48.

La presión dentro de la estructura perforada es 
el principal determinante para la aparición y seve-
ridad del taponamiento cardiaco. Por lo tanto si la 
perforación se da en una cámara de baja presión 
como la aurícula derecha en un paciente sin an-
ticoagulación, posiblemente sea mejor tolerada e 
incluso autolimitada. Una perforación en la aurícu-
la izquierda es potencialmente más seria, debido 
a que ésta maneja presiones típicamente mayores 
que las de la aurícula derecha, además, los pro-
cedimientos en cámaras izquierdas usualmente se 
acompañan de anticoagulación plena 49. 

Otro determinante importante es el grosor de la 
cámara afectada. El ventrículo derecho suele tener 
un grosor transmural de 4 mm por lo que el riesgo 
de perforación a ese nivel es mayor, mientras que 
el ventrículo izquierdo tiene un grosor cercano a 
los 10 mm, por lo que su pared puede actuar como 
sello en caso de perforaciones pequeñas 49. 

La apropiada evaluación clínica, radiológica y 
ecocardiográfica son claves para lograr reconocer 
y manejar de forma temprana una perforación y 
así evitar la aparición de taponamiento cardiaco 
que pueda comprometer la vida del paciente. En 
este caso, la realización de una pericardiocentesis 
resulta salvadora. 

Se debe sospechar perforación y acumulación 
de líquido en el espacio pericárdico en pacientes 
que se quejan durante el procedimiento de dolor 
torácico retroesternal con irradiación a hombro, 
cuello o mandíbula. La monitorización invasiva de 
la presión arterial, puede ser una herramienta útil 
para detectar el taponamiento de forma temprana. 
Típicamente los pacientes cursan con hipotensión, 
aunque en los primeros minutos la tensión arterial 
puede estar aumentada al igual que la frecuencia 
cardiaca, debido a la respuesta simpática provo-
cada por la irritación pericárdica. En otros casos, 
puede aparecer bradicardia e hipotensión debido 
a una respuesta vasovagal refleja, provocada por la 
distensión pericárdica aguda 49. También se puede 
observar ingurgitación yugular y pulso paradójico. 

En la fluoroscopia se puede identificar disminu-
ción de la excursión del borde lateral del corazón 
en la proyección oblicua anterior izquierda (OAI) 
que suele ocurrir antes de la caída de la presión 
arterial y el deterioro hemodinámico 11,49. Debido 
a esto, en algunos centros se recomienda grabar 
una imagen en movimiento en proyección OAI al 
inicio del procedimiento, para tener una referencia 
de comparación. 

 El ecocardiograma debe realizarse tan pronto 
se sospeche derrame pericárdico, ya que usual-
mente es el método que más información ofrece 
en el diagnóstico de taponamiento (Figura 2). En 
algunos casos puede observarse derrame peri-
cárdico leve o moderado, que puede ser circunfe-
rencial o en ocasiones loculado, en cuyo caso será 
visible únicamente en una región del espacio pe-
ricárdico. En la ecografía 2D, los hallazgos típicos 
son el colapso diastólico del ventrículo derecho y 
de la aurícula derecha. Este signo podría no estar 
presente en etapas iniciales, en función de que la 
presión transmural que ejerza el derrame pericár-
dico, sea mayor a la presión intracardiaca de las 
cámaras derechas, la cual se encuentra elevada en 
algunos pacientes con cardiopatías 49. Uno de los 
hallazgos más sensibles para el diagnóstico del 
taponamiento cardiaco es el desplazamiento del 
septum interventricular, que es un dato indirecto 
de la interdependencia ventricular. Durante el aná-
lisis con doppler pulsado del flujo mitral, se puede 
identificar estadios tempranos subclínicos del ta-
ponamiento cardiaco. En condiciones normales, no 
debe haber una variación mayor al 25% del flujo 
a través de las válvula durante la respiración, sin 
embargo en el taponamiento cardiaco debido a 
la caída del llenado diastólico precoz, se observa 
una disminución en la onda E mitral mayor al 30% 
durante la inspiración y disminución en la relación 
E/A. De forma contraria, varía el flujo a través de la 
tricúspide, durante la inspiración se ve un aumento 
de la onda E. La dilatación de la vena cava inferior 
con colapso menor al 50% es otro dato que sugie-
re aumento de presiones de llenado y posible fi-
siología de taponamiento cardiaco. 

Existen algunos datos que pueden alertar al 
operador sobre la perforación durante el procedi-
miento, como la presencia de la punta del catéter 
ventricular a nivel del borde de la silueta cardiaca, 
altos umbrales de estimulación a pesar de electro-
gramas normales y aparente contacto adecuado 
en la fluoroscopia o la aparición de morfología de 
bloqueo de rama derecha durante la estimulación 
desde el ventrículo derecho.

El manejo de las perforaciones y el derrame 
pericárdico depende de su presentación clínica 
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y efecto hemodinámico. En el caso de derrames 
pericárdicos triviales que se reconocen durante el 
procedimiento, se recomienda observar y no ne-
cesariamente conlleva la necesidad de suspender 
el procedimiento. Especialmente en casos que no 
sea caso de derrames pericárdicos significativos 
se recomienda suspender el procedimiento y re-
vertir la anticoagulación. Si el catéter que provoca 
la perforación es de calibre menor a 6F, usualmen-
te el riesgo de sangrado hacia el pericardio es 
bajo, por lo que se recomienda realizar un ecocar-
diograma basal para tener como referencia y pos-
teriormente se puede retirar el catéter y observar 
la evolución con ecocardiogramas de control. En 
caso de catéteres de mayor calibre, se recomienda 
mantenerlo en el sitio y valoración en conjunto con 
el cirujano cardiaco, para contar con un equipo 
preparado para intervenir en caso de taponamien-
to y colapso hemodinámico en el momento en que 
se retira el catéter 11. 

En pacientes con inestabilidad hemodinámica, la 
pericardiocentesis puede ser salvadora, por lo que 
es importante que todo laboratorio de cardiología 
intervencionista cuente con personal entrenado en 
la técnica e instrumental necesario. La punción se 
puede realizar a ciegas, mediante guía fluoroscó-

pica o guiada por ultrasonido. En caso de realizar 
la guía con ultrasonido, la ventana apical suele ser 
la adecuada para dirigir la punción, aunque la vis-
tas subcostal y paraesternal en ocasiones pueden 
ser de utilidad. Aunque es una herramienta de uti-
lidad, es importante no retrasar el procedimiento 
en caso de compromiso hemodinámico a la espe-
ra de un equipo de ultrasonido. 

ESTENOSIS DE VENAS PULMONARES

La estenosis de las venas pulmonares, es una 
complicación que se relaciona principalmente con 
la ablación de FA. Aunque usualmente es asinto-
mática, en ocasiones se puede asociar a síntomas 
respiratorios severos y morbilidad significativa 50-53. 
Se han señalado incidencias que van desde 0% 
hasta 42%, debido principalmente a las diferentes 
técnicas de ablación empleadas y a los diferentes 
métodos utilizados para el diagnóstico de la este-
nosis 11. Tradicionalmente la severidad de la este-
nosis se ha clasificado como leve cuando es menor 
al 50%, moderada entre 50-70% y severa cuando 
es mayor al 70%. 

Entre los factores que se asocian a la aparición 
de estenosis, se encuentra la aplicación de radio-
frecuencia dentro de las venas pulmonares 54, por 

Figura 2. A: derrame pericárdico con colapso diastólico de aurícula y ventrículo. B: Derrame pericárdico 
global. C: Derrame epicárdico y dilatación de vena cava inferior. D: Doppler Pulsado sobre flujo mitral con 
disminución de la onda E durante la inspiración
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lo que con el desarrollo de nuevas estrategias de 
ablación y la aplicación de radiofrecuencia en el 
exterior de las venas, el riesgo de estenosis severa 
ha disminuido notablemente. En el caso de esteno-
sis leves o moderadas, se ha descrito progresión 
de la estenosis, en ocasiones llegando a ser severa 
o incluso oclusión completa hasta en un 27% de los 
pacientes 55. Pasados tres meses de la ablación, la 
progresión es rara y por el contrario las estenosis 
tienden a estabilizarse o mejorar 54.

No está claro el mecanismo mediante el cual se 
produce la estenosis de las venas tras la ablación. 
Se ha visto que en la fase aguda posterior al pro-
cedimiento, las venas disminuyen su diámetro en 
un 30%, lo cual tradicionalmente se había atribuido 
a espasmo y edema local. Además el daño térmi-
co provocado por la radiofrecuencia puede llevar 
a desnaturalización de las proteínas del tejido co-
nectivo y especialmente del colágeno, provocando 
acortamiento de las fibras que puede contribuir al 
desarrollo de estenosis de las venas. En general 
se cree que la estenosis de las venas se debe a 
una combinación de múltiples factores, entre ellos 
una lesión endotelial y proliferación de plaquetas 
que lleva a remodelado y proliferación neointimal, 
que además se asocia a edema local reversible 
y desnaturalización del colágeno causado por la 
lesión térmica, con acortamiento y contractura de 
sus fibras 11. La severidad de la estenosis se corre-
laciona con la cantidad de energía administrada y 
su extensión 42.

Cuando aparece estenosis severa u oclusión 
completa de una vena pulmonar, se produce una 
caída gradual del flujo arterial hacia el segmento 
pulmonar que drena dicha vena debido a una caí-
da en el gradiente arteriovenoso, por aumento en 
las fuerzas hidrostáticas del componente venoso. 
La isquemia provocada, genera edema celular en 
el tejido circundante y los alveolos afectados lle-
gan a colapsarse, provocando atelectasias, infarto 
pulmonar y estos cambios en conjunto facilitan el 
riesgo de infecciones. Además, se produce redis-
tribución del flujo pulmonar y se inicia un proce-
so de neovascularización, mientras que el drenaje 
del territorio afectado pasa a depender principal-
mente del drenaje venoso de los segmentos sanos 
ipsilaterales 11. Usualmente los síntomas aparecen 
cuando la perfusión del lóbulo afectado cae por 
debajo del 20% o la perfusión del pulmón ipsilate-
ral cae por debajo del 25% 56.

Las estenosis de venas pulmonares frecuente-
mente son asintomáticas, especialmente aquellas 
que son leves o moderadas y cuando se encuentra 
únicamente una vena afectada. Cuando presentan 
síntomas, estos se pueden confundir con otras en-

fermedades pulmonares, por lo que es necesario 
un alto grado de sospecha para dar con su diag-
nóstico. El inicio de los síntomas suele aparecer 
meses después de la ablación y clásicamente se 
manifiesta como disnea de esfuerzo progresiva 
que evoluciona lentamente. Es frecuente la presen-
cia de tos persistente. La aparición de dolor toráci-
co pleurítico y tos con hemoptisis son infrecuentes 
y habitualmente se asocian a oclusión completa de 
una rama 11, 42. Hasta en un 50% de los pacientes, 
los síntomas mejoran de forma espontánea a la vez 
que la estenosis muestra mejoría radiológica. 

Tradicionalmente se ha utilizado la Resonancia 
Magnética (RMN), la Tomografía Axial Computa-
rizada (TAC) y el ecocardiograma transesofágico 
(ETE) para realizar el diagnóstico no invasivo de 
la estenosis de venas pulmonares. Sin embargo 
ninguno de estos estudios por si solo ofrece infor-
mación suficiente para evaluar todos los aspectos 
anatómicos y funcionales necesarios. La TAC y 
RMN de las venas pulmonares son útiles para iden-
tificar la localización y extensión de la estenosis, 
sin embargo el diagnóstico de oclusión de la vena 
pulmonar no es fiable con esas técnicas, por lo 
que el diagnostico confirmatorio sigue siendo me-
diante angiografía 57. El ETE ofrece una adecuada 
visualización de las venas pulmonares superiores, 
sin embargo, en ocasiones es difícil la visualización 
de las venas inferiores, por lo que no es un método 
adecuado para realizar despistaje diagnóstico. Sin 
embargo tiene la ventaja de ofrecer información 
funcional, mediante la medición de la velocidad 
máxima de la vena pulmonar con doppler pulsado 
y visualización de turbulencia 56. El uso de gama-
grafía ventilación-perfusión (V/Q) es útil para de-
terminar la repercusión de la estenosis 57. 

La prevención es la estrategia más importante de 
manejo para la estenosis de venas pulmonares. El 
riesgo de estenosis se encuentra relacionado de 
forma independiente con el calibre de la vena y 
con las características de la lesión generada por 
la RF (su localización, el tamaño y la distribución) 
así como la cantidad de energía aplicada 11-56. La 
frecuencia de esta complicación ha disminuido al 
abandonarse el uso de aplicaciones dentro de la 
vena, por lo que la identificación clara del ostium 
de la vena mediante técnicas avanzadas de imá-
genes es importante para el aislamiento exitoso. 
Además es importante el control cuidadoso de la 
temperatura y cantidad de energía administrada. 

La ablación de venas pulmonares con energía 
criotérmica tiene características beneficiosas para 
los pacientes en los que se considera necesaria 
la aplicación dentro de las venas, ya que provoca 
menos daño endotelial, las proteínas de colágeno 
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en la matriz extracelular no se desnaturalizan y no 
se observa contractura de sus fibras, como suce-
de tras la aplicación de radiofrecuencia. Estas ca-
racterísticas podrían asociarse a menor riesgo de 
estenosis de las venas pulmonares 11. Sin embargo, 
tras la publicación del estudio STOP-AF, han surgi-
do dudas, ya que según sus datos, la terapia con 
criobalón se asoció a una incidencia de estenosis 
pulmonar del 3.1% 58. 

Se recomienda tratar a los pacientes sintomáticos 
y el tratamiento de elección es la angioplastia con 
colocación de stent en el lugar de la estenosis. La 
angioplastia se asocia a aumento significativo del 
flujo y mejoría de los síntomas, sin embargo es fre-
cuente la reestenosis 11,56. En el caso de pacientes 
asintomáticos, en algunos centros se recomienda 
tratar aquellos con estenosis severa (mayor a 70%), 
debido al riesgo de progresión de la lesión a obs-
trucción completa y al desarrollo de hipertensión 
pulmonar a largo plazo 59-61. Sin embargo, se debe 
valorar que pacientes con obstrucción completa 
o estenosis severa de una única vena, usualmente 
no desarrollan hipertensión pulmonar y frecuente-
mente permanecen asintomáticos o con síntomas 
leves 56.

LESIÓN DEL NERVIO FRÉNICO

La ventilación depende de capacidad para reno-
var el aire alveolar y así producir el intercambio 
gaseoso y el diafragma es un músculo importante 
para llevar a cabo esta función 62. También es im-
portante su función como barrera entre el abdo-
men y la caja torácica, manteniendo el gradiente 
de presión entre ambas cavidades. La lesión del 
nervio frénico y en consecuencia la parálisis dia-
fragmática, es una complicación conocida, que se 
puede asociar a los procedimientos de ablación 
endocárdica, tanto de la aurícula derecha como 
izquierda, así como a los procedimientos de abla-
ción epicárdica. 

El nervio frénico derecho, en su recorrido hacia 
el diafragma, desciende por la cavidad torácica en 
cercana relación con la vena cava superior (VCS), 
aurícula derecha (AD) y vena pulmonar superior 
derecha (VPSD). Por esta razón, durante la abla-
ción endocárdica cercana a esas estructuras, se 
puede lesionar el nervio. Típicamente se ha des-
crito lesión del nervio frénico derecho asociada a 
la modificación del nodo sinusal o la ablación de 
taquicardias auriculares provenientes de la pared 
libre de la AD, VCS o VPSD. Sin embargo en la ac-
tualidad, la lesión del nervio frénico derecho está 
más frecuentemente asociada al aislamiento de la 
VPSD durante la ablación de FA, especialmente 

cuando se utiliza técnicas de ablación con catéter 
balón 11. 

El nervio frénico izquierdo desciende por detrás 
de la vena braquiocefálica, pasa delante del arco 
aórtico, el tronco pulmonar y dentro del pericar-
dio por encima de la orejuela izquierda. Desde ahí 
desciende dentro del paquete pericardiofrénico, 
usualmente sobre la pared lateral del ventrículo 
izquierdo, cercano a la arteria obtusa marginal. 
Por lo tanto, puede ser lesionado en su recorrido, 
durante la ablación de FA, de taquicardia auricular 
con foco cercano a la orejuela izquierda, de vías 
accesorias posterolaterales o durante ablación 
epicárdica del ventrículo izquierdo 11. Durante el 
procedimiento pueden aparecer hipo y tos.

Los pacientes con parálisis diafragmática unilate-
ral usualmente se encuentran asintomáticos en re-
poso, pero pueden presentar disnea de esfuerzo, 
mala tolerancia al ejercicio 63 y predisposición a la 
aparición de atelectasias y neumonía. 

Aunque no existe tratamiento, en un porcenta-
je importante la parálisis es limitada en el tiempo 
aunque pueden pasar meses antes de recuperar 
su función. La mayoría de las estrategias, se basan 
en tomar precauciones durante la ablación en sitios 
de alto riesgo de lesión del nervio frénico. Antes de 
aplicar radiofrecuencia en el sitio deseado, se pue-
de estimular con alta salida (10mA) y en caso de 
estimulación frénica, se recomienda hacer peque-
ños desplazamientos a un sitio donde no se consiga 
la estimulación. De no ser posible el cambio de po-
sición, se debe aplicar radiofrecuencia a baja po-
tencia y por corta duración. Durante las aplicacio-
nes en zonas de peligro, siempre es recomendable 
observar mediante fluoroscopia, el movimiento del 
diafragma y en caso de que disminuya detener de 
forma inmediata la aplicación. Otra alternativa es la 
colocación de un catéter en la VCS y estimular con 
alto voltaje a frecuencias bajas, mientras se com-
prueba durante la ablación la presencia de estimu-
lación frénica y en caso de que disminuya, detener 
la aplicación de forma inmediata. 

El uso de fuentes alternativas de energía diferen-
tes a la radiofrecuencia para realizar la ablación, 
no son efectivas para evitar esta complicación, ya 
que se han descrito episodios de parálisis frénica 
asociadas a aplicaciones con ultrasonido, láser y 
crioterapia 11.

FÍSTULA ATRIOESOFÁGICA

La fístula atrioesofágica es una complicación rara 
que se asocia principalmente a la ablación con ca-
téter de la fibrilación atrial. Su incidencia se estima 
entre el 0.03% y el 0.2% 64,65, sin embargo se trata 
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de una complicación con alta mortalidad, alrede-
dor del 15.6% y es la segunda causa de muerte 
asociada a ablación de FA después del tapona-
miento cardiaco 66. Por otra parte, se han descrito 
cambios en la mucosa gástrica asociados a lesión 
térmica tras la ablación de FA en el 47% de los pa-
cientes y úlceras esofágicas confirmadas median-
te gastroscopia y cápsula endoscópica en el 14% y 
18% de los pacientes respectivamente 67,68.

Se han propuesto varios mecanismos como posi-
ble etiología para la formación de la fístula. La prin-
cipal causa parece ser la lesión térmica directa de 
la pared esofágica, provocada por la aplicación de 
RF en la pared posterior de la aurícula, debido a 
la estrecha relación anatómica entre estas dos es-
tructuras. También se ha propuesto la presencia de 
isquemia secundaria a lesión térmica de las arte-
rias que irrigan el esófago o trauma directo duran-
te el procedimiento 11.

La forma de presentación es variada; los síntomas 
pueden aparecer de forma inmediata o incluso tar-
día (desde 2 días hasta 4 semanas) y suelen mani-
festarse como dolor torácico, epigastralgia, disfa-
gia, anorexia o hematemesis. Usualmente la causa 
de muerte en estos pacientes es consecuencia 
de embolismo de aire hacia cerebro o miocardio, 
endocarditis, sangrado gastrointestinal severo o 
shock séptico 69.

La ablación de fibrilación auricular con criobalón 
provoca un descenso importante de la temperatu-
ra esofágica, especialmente durante las aplicacio-
nes en las venas pulmonares inferiores y esto se ha 
relacionado con la aparición de úlceras esofágicas 
hasta en 17% de los pacientes, cifras similares a las 
que se presentan en ablación con RF. Por lo tanto, 
el uso de energía criotérmica para la ablación de 
FA no está exenta de riesgo para la aparición de 
fístulas atrioesofágicas 70.

La sospecha clínica es importante y el diagnós-
tico se confirma mediante estudio de imagen con 
TAC o RMN. Se debe evitar en estos pacientes la 
realización de endoscopias, ya que éstas requieren 
de insuflación del esófago, lo cual puede provocar 
paso de aire por la fístula hacia la circulación sisté-
mica y provocar embolismo con resultados fatales. 
El manejo quirúrgico temprano en estos pacientes 
es obligado, como única medida para mejorar la 
supervivencia. También se ha propuesto el uso de 
un stent en esófago de manera temporal, mientras 
se espera la reparación completa de la pared 71.

Se pueden utilizar estrategias para disminuir el 
riesgo de aparición de fístulas. En primer lugar es 
necesario determinar con la mayor precisión posi-
ble la ubicación del esófago, lo que se puede reali-

zar antes del procedimiento, mediante realización 
de un TAC con bario o RMN con diglutamato de 
gadolinio y bario 72, o durante el procedimiento con 
ecocardiografía intracardiaca 73. Además, mediante 
los sistemas de navegación, se puede realizar so-
breposición de las imágenes del esófago obteni-
das por TAC o RMN con el mapa de la aurícula ob-
tenido en tiempo real durante el procedimiento 73,74.

Se recomienda evitar aplicaciones con alta ener-
gía de RF en las zonas de posible contacto con el 
esófago, especialmente en la pared posterior de 
la aurícula izquierda y antro de las venas pulmo-
nares. En algunos centros, se utiliza un termómetro 
dentro del esófago, para monitorizar la temperatu-
ra esofágica durante las aplicaciones y así valorar 
la cantidad de energía que se aplica en áreas de 
riesgo 76, 77, sin embargo la utilidad de esta práctica 
no está bien definida, ya que existe una pobre co-
rrelación entre la temperatura esofágica interna y 
la totalidad de energía de RF aplicada 78.

Una práctica clínica común es el uso de inhibido-
res de la bomba de protones en todos los pacien-
tes sometidos a ablación de FA, con el objetivo de 
mitigar el reflujo gastro-esofágico que se ha ob-
servado en varios casos 79.

Por tratarse de una complicación tan rara, es difí-
cil demostrar el efecto de estas recomendaciones 
para reducir la incidencia de fístulas, sin embargo, 
la práctica habitual es de combinar varias de ellas 
durante la ablación de FA. 

ARRITMIAS CARDIACAS 
IATROGÉNICAS

a.	 Bloqueo Atrioventricular (BAV)

Es posiblemente la complicación más temida 
cuando se realiza ablación de taquicardia intra-
nodal (TIN), aunque también puede aparecer en 
ablaciones de otros sustratos como las vías acce-
sorias parahisianas. Ocurre en 0.2-0.8% de los pa-
cientes a quienes se les realiza ablación de la vía 
lenta del nodo atrioventricular (NAV) 11. Usualmen-
te ocurre durante la aplicación de RF, sin embargo, 
puede aparecer hasta 24 horas después del pro-
cedimiento. El mecanismo del bloqueo consiste 
en la lesión irreversible a nivel del NAV compacto 
durante la aplicación de RF, y generalmente se pre-
cede de ectopias de la unión con bloqueo de la 
conducción VA. 

Los principales factores que predisponen para la 
aparición de BAV son: aplicaciones de RF en sitios 
cercanos al NAV compacto, aparición de ritmo de 
la unión rápido (con longitud de ciclo cercano a 
350 ms), aparición de ectopias de la unión con blo-
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queo de conducción VA y múltiples aplicaciones 
de RF. 

Se recomienda estar atento a cualquier dato que 
sugiera prolongación en la conducción AV duran-
te la ablación. Se debe detener inmediatamente la 
aplicación de RF si aparece alguno de los siguien-
tes 11:

•• Aumento de la impedancia mayor de 10 Ω.

•• Prolongación del intervalo PR (sinusal o duran-
te estimulación).

•• Bloqueo AV.

•• Bloqueo de conducción retrógrada (VA) duran-
te ectopias de la unión.

•• Taquicardia de la unión (LC 350 ms).

Una alternativa para ablación en zonas de peligro 
de BAV, es el uso de crioablación, ya que ha de-
mostrado un mayor margen de seguridad, aunque 
con mayor índice de recurrencias 80, 81

b.	 Taquicardia Auricular Macroreentrante

Tras la realización de ablaciones con RF, la pre-
sencia de “gaps” puede provocar zonas de con-
ducción lenta y promover el sustrato para la apa-
rición de taquicardias por reentrada. Durante la 
ablación de FA, aún cuando se comprueba ade-
cuado bloqueo de conducción, la distribución de 
las líneas de ablación realizadas, puede hacer que 
se comporten como obstáculos anatómicos con la 
aparecerición de istmos protegidos de conducción 
que facilitan la aparición de macroreentradas 82-85. 
La taquicardia atrial macroreentrante es una com-
plicación que aparece con relativa frecuencia tras 
la ablación de FA y suele aparecer en los primeros 
meses posterior al procedimiento. 

c.	 Arritmias Ventriculares

En pacientes con FA crónica a los que se les rea-
liza ablación del NAV junto con el implante de un 
marcapasos, se ha descrito la aparición de taqui-
cardia ventricular polimórfica y fibrilación ven-
tricular, en un 6% de los casos 11. El mecanismo 
podría estar asociado con activación del sistema 
simpático y aumento del potencial de acción. Se 
ha visto que el riesgo es menor si se programa el 
marcapasos a una mayor frecuencia de estimula-
ción (90 lpm) durante los 3 meses siguientes a la 
ablación del NAV 11.

LESIONES POR RADIACIÓN

Los procedimientos de ablación complejos y de 
larga duración, pueden exponer al paciente a al-
tas dosis de radiación. En pacientes que requieren 

estudios de imágenes de TAC previo al procedi-
miento, la exposición a radiación es aún mayor. La 
cantidad de radiación es muy variable dependien-
do de cada procedimiento. 

En los procedimientos de electrofisiología, la 
piel de la espalda es la zona que más se expone 
a la radiación, ya que es el sitio de entrada de los 
rayos X. La severidad de la lesión en la piel está 
determinada por la dosis de irradiación recibida 
y usualmente aparece en estudios prolongados de 
más de 60 minutos. El umbral para la aparición de 
eritema y depilación es de 2-3 Gy, para lesión agu-
da de la piel es de 2-8 Gy y para lesión crónica es 
de 10 Gy 86. Cuando se ha evaluado la exposición 
a radiación tras ablaciones de vías accesorias y ta-
quicardia intranodal, se ha estimado que el tiempo 
promedio de fluoroscopia es de 53 minutos 87 y la 
dosis necesaria para lesión por radiación de la piel 
fue sobrepasada en el 22% de los pacientes 88, 89.

Los factores de riesgo asociados a la aparición de 
lesiones en piel son la obesidad, diabetes mellitus, 
enfermedades vasculares del colágeno y el haber 
recibido dosis altas de radiación en procedimien-
tos previos. La lesión aguda se caracteriza por eri-
tema, erosión de la piel, aparición de vesículas y 
dolor que pueden aparecer días después del pro-
cedimiento y persistir por semanas. Las lesiones 
crónicas de la piel aparecen años después de la 
exposición y se caracterizan por eritema perma-
nente, atrofia de la piel y úlceras 11.

La carcinogénesis inducida por radiación es un 
efecto estocástico que puede ocurrir años des-
pués de la exposición a radiación. En la ablación 
de FA, el riesgo estimado de malignidad es bajo, 
de 0.15% para mujeres y 0.21% en hombres. En el 
caso de la ablación de taquiarritmias supraventri-
culares se estima el riesgo en 0.03%-0.26% y en 
general se dice que por cada 60 minutos de expo-
sición a fluoroscopia, el riesgo de desarrollar cán-
cer a lo largo de la vida es de 0.03-0.065% 11.

La mejor forma de prevenir las lesiones por irra-
diación es disminuir al máximo la exposición del 
paciente al acortar los tiempos de fluoroscopia. 
El uso de navegadores 3D es de gran utilidad en 
ese sentido. Adicionalmente, la rotación periódica 
del rayo para distribuir la dosis de radiación en 
diferentes puntos de la piel, el uso de fluorosco-
pia pulsada, evitar la magnificación de la imagen 
y mantener el receptor de imagen lo más cercano 
posible al paciente con la fuente de rayos alejada, 
son estrategias que permiten reducir la dosis de 
irradiación que recibe el paciente. 
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CONCLUSIÓN

La ablación con catéter de las arritmias cardiacas 
es un procedimiento cada vez más frecuente y de 
mayor complejidad. A pesar de ser relativamen-
te seguro no está exento de complicaciones, que 
en ocasiones pueden llegar a ser fatales. La me-

jor estrategia de manejo es la prevención, por lo 
que es importante conocer su mecanismo y tomar 
las medidas necesarias para evitarlas. En algunos 
casos, es necesaria una alta sospecha clínica para 
reconocerlas de manera temprana y proporcionar 
el tratamiento adecuado.
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INTRODUCCIÓN

La adenosina, un nucleósido púrico endógeno, 
cuando estimula sus receptores A1 cardíacos activa 
una corriente de salida de K+ presente en aurícula, 
nodo Sinoauricular (SA) y nodo auriculoventricular 
(AV) e inhibe la entrada de Ca++ estimulada por el 
AMPc. El aumento de la salida de K+ hiperpolariza 
el potencial de membrana de los nodos SA y AV in-
hibiendo su actividad automática (de forma similar 
a la estimulación vagal), mientras que en las células 
auriculares disminuye la duración del potencial de 
acción, acortando el periodo refractario auricular 1. 
La inhibición de la entrada de Ca++ a su vez tam-
bién deprime la frecuencia de despolarización del 
nodo SA y la velocidad de conducción a través del 
nodo AV, siendo por este motivo un fármaco de pri-
mera línea para terminar episodios de taquicardia 
supraventricular paroxística donde el nodo AV es 
parte esencial del circuito de reentrada o bien me-
diante bloqueo transitorio de la conducción nodal 
AV, revelar un mecanismo de arritmia auricular al 
mostrar la actividad auricular que no es claramen-
te identificable en el trazado ECG basal, al estar 
enmascarada por la repolarización ventricular 2. La 
adenosina es rápidamente captada en eritrocitos y 
células endoteliales, siendo su semivida de menos 
de 10 s, motivo por el que debe ser administrada 
en forma de bolo rápido intravenoso 3-5.

Los derivados purínicos (adenosina, adenosin 
trifosfato), por esta acción dromotrópica negativa 
sobre el nodo AV, han sido recomendados para el 
diagnóstico diferencial de las taquicardias regula-
res de QRS ancho (TRQa) , cuando son monomór-
ficas y con buena tolerancia hemodinámica 5-6, (las 
cuales siguen constituyendo en muchas instancias 
un reto diagnóstico y terapéutico), para diferenciar 
entre taquicardia de origen ventricular versus ta-
quicardia supraventricular conducida con bloqueo 
de rama frecuencia-dependiente o por trastorno 
de la conducción intraventricular previo, mostran-
do un perfil de seguridad adecuado en este con-
texto cuando se tienen en cuenta los potenciales 
efectos secundarios de dicha medicación tanto 

cardiacos como extracardíacos y se dispone de 
todo lo necesario para afrontar las complicacio-
nes 7. La idea básica que apoya esta actitud es que, 
si la TRQa resulta ser de origen supraventricular 
con aberrancia, la adenosina convertiría la taqui-
cardia a ritmo sinusal o provocaría una lentifica-
ción transitoria de la frecuencia ventricular, por el 
contrario, si fuera una taquicardia ventricular, no 
habría efecto sobre la arritmia 5-6, con la excepción 
de algunas formas raras de taquicardia ventricular 
idiopática no asociadas a cardiopatía 8-9. En cual-
quier caso, si en el proceso diagnóstico persiste 
la duda, lo más seguro es asumir cualquier TRQa 
como ventricular, particularmente en pacientes 
con cardiopatía estructural, especialmente infarto 
de miocardio previo. 

Sin embargo, el empleo de la adenosina en el 
contexto de las TRQa, presenta algunas limitacio-
nes desde un punto de vista diagnóstico que de-
bemos tener presentes: 

1.	El fármaco debe ser administrado en tiempo y 
dosis correctamente 2,6-7,10. 

2.	Aunque la adenosina es capaz de terminar la 
mayoría de los episodios de taquicardia por 
reentrada intranodal o mediados por vía acce-
soria (Vaac), tanto ortodrómicas como antidró-
micas, también puede interrumpir taquicardias 
ventriculares o auriculares dependientes de 
actividad focal desencadenada (postpotencia-
les tardíos) 8,11, por lo que la interrupción de una 
arritmia por el fármaco no es completamente 
diagnóstica de origen supraventricular ni de 
que el nodo AV sea parte esencial de la arritmia. 

3.	En cuanto a la ausencia de efecto de la adeno-
sina sobre la taquicardia, sugerente en principio 
de origen ventricular, conviene tener en cuenta 
que en caso de arritmias auriculares preexcita-
das por Vaac con propiedades de conducción 
anterógradas normales, no es esperable que 
la administración de adenosina vaya a producir 
bloqueo de la vía 12-13, por lo que la diferencia 
entre arritmia auricular regular preexcitada con 
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conducción 1:1 a los ventrículos versus origen 
ventricular es prácticamente imposible, a ex-
cepción de Vaac poco frecuentes con propieda-
des decrementales, refractariedad prolongada 
o largos tiempos de conducción, generalmente 
localizadas en el lado derecho y donde la ade-
nosina puede interrumpir la conducción por la 
Vaac de forma bidireccional 14-16. 

Presentamos el caso de una TRQa, con excelente 
tolerancia hemodinámica en un varón joven, por-
tador de una Vaac con conducción bidireccional 
de localización en pared libre izquierda, donde 
la administración de adenosina provocó un efecto 
inesperado y aparentemente contradictorio entre 
conducción por la Vacc y la conducción nodal AV, 
que determinó un diagnóstico erróneo del meca-
nismo de la taquicardia y como consecuencia un 
tratamiento inadecuado de la misma con efectos 
indeseables graves. 

CASO CLINICO

Varón de 42 años, sin antecedentes personales de 
interés. Desarrollo en la infancia dentro de la nor-
malidad, con las enfermedades habituales de esa 
edad. Sin antecedentes familiares de cardiopatía 
en padres o hermanos. Asintomático desde el pun-

to de vista cardiológico, estilo de vida normal sin 
limitación funcional y deportista habitual desde la 
juventud. Es corredor de maratones en la actuali-
dad. No factores de riesgo cardiovascular. Trabaja 
como informático y en las revisiones rutinarias de 
empresa ausencia de alteraciones tanto clínicas, 
como analíticas o electrocardiográficas. 

Acude a Urgencias con sensación ligera de ma-
lestar precordial, asociado a palpitaciones de unas 
dos horas de evolución que comienzan después 
de haber corrido 10 Km durante una fase de en-
trenamiento. Esta clínica le parece extraña porque 
está en reposo con pulso rápido que no ha cedido 
con el reposo. Nunca antes había notado palpita-
ciones. En la zona de “triage” se documenta una 
frecuencia cardiaca de 220-230 lpm, con una PA de 
110/70, y una saturación de O

2
 del 99%, por lo que 

se decide pasarlo al box de críticos para realizar 
ECG y monitorización. 

El primer registro ECG (Figura 1) muestra una 
TRQa de aspecto monomorfo, con una frecuencia 
entre 220-230 lpm, morfología de bloqueo com-
pleto de rama derecha y eje inferior derecho. 
Los complejos QRS son positivos en cara inferior, 
negativos en I y aVL y el análisis de precordiales 
muestra ausencia de concordancia de los com-

Figura 1. Trazado ECG de 12 derivaciones de la taquicardia clínica de QRS ancho, frecuencia entre 220-230 lpm, 
morfología de bloqueo completo de rama derecha y eje inferior derecho. Los complejos QRS son positivos en cara 
inferior, negativos en I y aVL y el análisis de precordiales muestra ausencia de concordancia de los complejos QRS 
(R de V1 a V4, Rs en V5), se observa un intervalo RS en V6 < 100 mseg. No se identifica disociación AV. El análisis 
morfológico con R monofásica en V1 y una relación R/S <1 en V6 apoyaría el origen ventricular de acuerdo a cri-
terios clásicos 17. Sin embargo, la ausencia de complejo negativo de V4-V6, ausencia de complejo QR de V2-V6 
podría sugerir una arritmia preexcitada 18
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plejos QRS (R de V1 a V4, Rs en V5) y se observa 
un intervalo RS en V6 < 100 ms. No se identifican 
datos de disociación AV en el registro basal, ni 
tampoco en las tiras de ritmo (no mostradas), y el 
análisis morfológico con R monofásica en V1 y una 
relación R/S <1 en V6 apoyaría el origen ventricu-
lar de acuerdo a criterios clásicos 17, persistiendo 
la duda con un ritmo regular preexcitado. No se 
obtuvo respuesta a maniobras vagales convencio-
nales. Con estos datos y estando el paciente es-
table se realiza infusión de adenosina intravenosa 
en bolo rápido y dosis crecientes. Con la dosis de 
6 y 12 mg, el paciente presenta síntomas de calor 
generalizado sin cambio en la taquicardia. La do-
sis de 18 mg (Figura 2) provoca transitoriamente 
un enlentecimiento de la taquicardia con un patrón 
de conducción a los ventrículos con QRS estrecho, 
y una frecuencia aproximadamente a la mitad de 
los latidos de QRS ancho, mostrando en ese mo-
mento una taquicardia auricular de base condu-
cida 2:1 a los ventrículos, para volver de nuevo a 
la frecuencia y morfología basal de la taquicardia. 
Esta respuesta fue interpretada como taquicardia/
flutter auricular con conducción 1:1 a los ventrícu-
los y aberrancia de rama frecuencia dependiente, 
descartando razonablemente un mecanismo de 
reentrada con participación del nodo AV u origen 

ventricular. No hubo fenómenos de aceleración de 
la frecuencia o deterioro hemodinámico durante la 
administración de adenosina.

Tras la respuesta obtenida a adenosina, se ins-
taura tratamiento frenador de la conducción nodal 
AV con metoprolol iv. Se administra inicialmente un 
bolo de 2 mg/2’, repitiéndose dicha dosificación 
cada 10’. Al final del 4º bolo (8 mg de metoprolol) y 
sin cambios aparentes en el ritmo regular de QRS 
ancho durante monitorización y ECG convencional 
hasta un minuto antes, el paciente presenta episo-
dio de parada cardiaca por fibrilación ventricular, 
que precisa hasta dos choques bifásicos de 200 
julios consecutivos, pasando a ritmo sinusal esta-
ble. La situación clínica del paciente se recupera 
inmediatamente, con estabilidad hemodinámica 
mantenida y sin deterioro neurológico residual. El 
ECG basal (Figura 3) muestra bradicardia sinusal 
con conducción AV normal (intervalo PR de 0,12 s), 
ausencia de onda delta, alteraciones inespecíficas 
de la repolarización y QTc 400 ms. 

El paciente es ingresado en la Unidad Coronaria 
inicialmente, donde se realiza seriación enzimática 
y electrocardiográfica continua, descartándose un 
cuadro coronario agudo. El ecocardiograma revela 
un corazón estructuralmente normal, con tamaño 

Figura 2. Respuesta de la taquicardia clínica a la adenosina, donde se observa durante 3 seg. un enlentecimiento de 
la taquicardia con un patrón de conducción a los ventrículos con QRS estrecho, y una frecuencia aproximadamente 
a la mitad de los latidos de QRS ancho, mostrando en ese momento una taquicardia auricular de base con patrón 
de conducción 2:1 a los ventrículos, para volver de nuevo a la frecuencia y morfología basal de la taquicardia. Esta 
respuesta fue interpretada como taquicardia/flutter auricular con conducción 1:1 a los ventrículos por el nodo y 
aberrancia de rama frecuencia dependiente. La demostración posterior de una vía accesoria izquierda con con-
ducción bidireccional y morfología preexcitada similar a la taquicardia clínica, permite interpretar este trazado 
como un taquicardia/flutter auricular preexcitado, con bloqueo completo de conducción por la via accesoria mien-
tras se mantiene la conducción 2:1 por el nodo AV como respuesta a la infusión de adenosina.
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y grosor de cavidades normales, función sistólica 
de ventrículo izquierdo y derecho conservada. El 
estudio de flujos intracardiacos resultó normal. Du-
rante la monitorización electrocardiográfica conti-
nua, bradicardia sinusal mantenida y ausencia de 
arritmias significativas, excepto la presencia es-
porádica de latidos de QRS ancho con morfología 
muy similar a los de la taquicardia clínica, y que 
en algunas derivaciones parece mostrar PR corto y 
QRS con aspecto de onda delta, sugiriendo un lati-
do preexcitado (Figura 3). Con estos datos se plan-
tea realización de estudio electrofisiológico, bus-
cando especificamente la presencia de una Vaac.

Mediante punción de ambas venas femorales, 
se avanzaron cuatro catéteres cuadripolares hasta 

ápex de VD, área de His, orejuela de aurícula de-
recha (AD) y un cuarto catéter deflectable para 
seno coronario (SC). El estudio electrofisiológico 
basal puso de manifiesto mediante estimulación 
desde orejuela de AD y desde seno coronario dis-
tal un complejo QRS preexcitado similar al de la 
taquicardia basal (Figura 4A). La estimulación ven-
tricular continua mostró patrón de conducción re-
trógrada excéntrica con registro de auriculograma 
de seno coronario distal por delante del auriculo-
grama registrado en His, revelando la presencia de 
una Vaac con conducción bidireccional y de pared 
libre izquierda (Figura 4B). La estimulación auri-
cular a frecuencias crecientes entre 100-150 lpm 
desde AD (Figura 5) mostró patrón de preexcita-
ción creciente, con intervalo estimulo-delta relati-

Figura 3. En el panel superior ECG de 12 derivaciones después del episodio de FV desfibrilado eficazmente y que 
muestra bradicardia sinusal con conducción AV normal (intervalo PR de 0,12 seg), ausencia de onda delta, altera-
ciones inespecíficas de la repolarización y QTc 400 mseg. Panel inferior, ECG de 12 derivaciones tomado durante 
la estancia en planta, donde se registraban de forma esporádica latidos de QRS ancho, marcados con asterisco, 
con morfología muy similar a los de la taquicardia clínica, y que pudieran corresponder a latidos preexcitados. 
Obsérvese un PR corto en derivación I y V1.
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vamente largo pero constante (200 ms), por lo que 
este tiempo prolongado se atribuyó a un posible 
recorrido largo o “cruzado” de la Vaac. Dados los 
antecedentes y la demostración de preexcitación, 
no se hicieron maniobras específicas para cálculo 
de refractariedad (aunque el RR durante la arritmia 
clínica no apoyaba un periodo refractario largo de 
la Vaac) o inducción de taquicardia, intentando evi-

tar la posible inducción de una arritmia auricular, 
planteando directamente la ablación. 

Mediante acceso arterial retroaórtico se avanzó 
un catéter convencional deflectable de 4 mm (Ma-
rinr, Medtronic Inc.) para mapeo del anillo mitral 
durante estimulación auricular continua desde ore-
juela de AD. Durante el procedimiento de ablación 
se encontraron varias posiciones en anillo mitral 

Figura 4. En A, registro ECG de 12 derivaciones durante estimulación desde el seno coronario distal a una frecuen-
cia de 100 lpm, con un complejo QRS preexcitado similar al de la taquicardia. En B, se muestra derivaciones ECG y 
registros intracavitarios desde seno coronario distal (SCd), área hisiana y ápex de ventrículo derecho (VD) obteni-
dos durante estimulación continua desde VD. Se puede apreciar patrón de conducción ventriculoatrial de aspecto 
“excéntrico”, con registro del auriculograma de SCd por delante del auriculograma hisiano. Ambas figuras revelan 
la presencia de una vía accesoria pared libre izquierda de conducción bidireccional.

Figura 5. Estimulación auricular continúa a diferentes frecuencias desde orejuela de aurícula derecha (AD). Se 
muestran 4 derivaciones electrocardiográficas y registros intracavitarios de AD, His proximal, medio y distal, así 
como ventrículo derecho (VD). Se puede apreciar como la estimulación auricular creciente, da lugar a un complejo 
progresivamente más preexcitado, con intervalo HV cada vez más negativo (línea roja) hasta que el hisiograma 
desaparece dentro del electrograma ventricular en la máxima preexcitación obtenida. Obsérvese como durante 
la estimulación, el intervalo estimulo-delta (línea negra, medido al inicio del QRS) muestra un valor prácticamente 
similar en las diferentes frecuencias de estimulación probadas.
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posterior y superior (“anterior izquierda” de la an-
tigua terminología quirúrgica) con complejos mo-
nopolares “QS” pero con discreta separación AV 
tanto en registros monopolares como bipolares. 
La aplicación de radiofrecuencia en esta zona con 
catéter convencional, siete aplicaciones 70° y has-
ta 60 vatios, producía disminución en el grado de 
preexcitación sin interrumpirla de forma definitiva. 
Se cambió a catéter “irrigado” (AlCath Flux Black 
G, Biotronik Inc), el cual, en anillo mitral posterosu-
perior y desde el lado auricular, con parámetros 
de 50° y 50 vatios, consigue interrumpir la conduc-
ción bidireccional por la Vaac de forma estable (Fi-
gura 6). En la posición de éxito no se encontró un 
potencial específico de Vaac, ni tampoco se pro-
dujo automatismo de la vía durante la aplicación. 
Al final del estudio se producía bloqueo AH tipo 
Wenckebach a 120 lpm y ausencia de conducción 
ventrículoatrial durante estimulación desde VD. El 
procedimiento se desarrolló sin complicaciones.

Durante el periodo de observación, el paciente 
permaneció asintomático, y sin datos relevantes en 
la monitorización telemétrica continua. Dado que 
el ECG basal del paciente no presentaba datos de 
preexcitación, se repitió un nuevo estudio electro-
fisiológico a las 72 horas, el cual mostraba ausen-
cia de Vaac, confirmando la eficacia de la ablación. 
Después de tres años de seguimiento, el paciente 
no ha vuelto a presentar incidencias clínicas y está 
dado de alta desde el punto de vista cardiológico.

DISCUSIÓN

El caso muestra un paciente con TRQa secunda-
ria a una arritmia auricular preexcitada con con-
ducción 1:1 a los ventrículos a través de una Vaac 
bidireccional de pared libre izquierda, con propie-
dades de conducción aparentemente normales, 
y donde la administración de adenosina para el 
diagnóstico diferencial provocó bloqueo completo 
de la conducción por la Vaac, mientras mantenía 
bloqueo 2:1 por el nodo AV, dando lugar a una in-
terpretación errónea en el diagnóstico de la arrit-
mia que condicionó una terapia inadecuada en el 
contexto de las arritmias auriculares preexcitadas. 

Análisis Electrocardiográfico 

En nuestro paciente, el análisis del trazado ECG 
basal no mostraba datos de concordancia de los 
complejos QRS en precordiales (R de V1-V5), se 
observa un intervalo RS en V6 <100 ms, no se apre-
cia disociación AV (tampoco en las tiras de ritmo, 
no mostradas), y únicamente el análisis morfológi-
co con R monofásica en V1 y una relación R/S <1 en 
V6 apoyaría el origen ventricular de acuerdo a cri-
terios clásicos 17, persistiendo la duda con un ritmo 
regular preexcitado, diagnóstico diferencial que 
siempre resulta extraordinariamente difícil, espe-
cialmente en pacientes sin cardiopatía estructural 
o en los que desconocemos su ECG basal. Apli-
cando el algoritmo morfológico para diferenciar 
entre taquicardia ventricular o arritmia auricular 
preexcitada 18, el diagnóstico más probable era el 

Figura 6. Registros obtenidos durante el procedimiento de ablación realizado durante estimulación auricular conti-
nua desde aurícula derecha para poner de manifiesto la preexcitación. Panel izquierdo muestra derivaciones ECG 
de superficie y registro bipolar y monopolar del catéter explorador durante cartografía de la inserción ventricular 
de la vía en anillo mitral postero-superior (anterior izquierda de la denominación quirúrgica), en la posición que 
resultó eficaz para interrumpir la conducción por la vía desde el lado auricular. En el panel derecho, desaparición 
de la preexcitación a los 6 s de la aplicación (flecha roja) en el punto señalado a la izquierda, seguido de un patrón 
de conducción de QRS estrecho y bloqueo Wenckebach inducido por la estimulación auricular. 
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de una arritmia auricular preexcitada, sabiendo 
que este algoritmo, especialmente valorable en 
contexto de cardiopatía, cuando se cumplen los 
tres criterios en sentido negativo, y por tanto suge-
rente de preexcitación, presenta una sensibilidad 
de 1, pero una especificidad de 0,75, ya que un 
porcentaje de taquicardias ventriculares, pueden 
ser clasificadas como preexcitadas. El dato de car-
diopatía previa o el conocimiento del ECG basal, 
pueden completar la precisión diagnóstica, y si no 
se puede alcanzar, mejor pensar en origen ventri-
cular. En nuestro caso, no se tenía el dato del ECG 
basal y aunque la historia clínica del paciente no 
sugería enfermedad cardiaca previa, no se podía 
estar completamente seguro cuando fue atendido. 

Diagnóstico Diferencial de las 
Taquicardias Regulares de QRS ancho 
por la adenosina

Ciertamente por todo lo comentado previamente 
y por lo difícil que puede resultar la implementa-
ción y generalización de los criterios morfológicos 
clásicos y otros más recientes 19-20, la administra-
ción de adenosina ha sido propuesta desde hace 
tiempo 5-7 para mejorar la capacidad diagnóstica 
de las TRQa con buena tolerancia hemodinámica 
y de origen incierto, después de una buena histo-
ria clínica y análisis cuidadoso del ECG 18. Aunque 
una interpretación experta del ECG proporciona 
un diagnóstico correcto en la mayor parte de las 
taquicardias, dicha pericia no siempre está pre-
sente y en muchas ocasiones las TRQa suponen 
un reto diagnóstico incluso en manos experimen-
tadas. De esta manera, en algunos estudios la ade-
nosina como herramienta diagnóstica en las TRQa, 
terminando la arritmia o revelando un origen su-
praventricular al bloquear la conducción nodal, 
alcanzó una sensibilidad del 90%, una especifici-
dad del 93% y valor predictivo positivo del 92% 
comparado con los criterios electrocardiográficos 
clásicos 21-22. En otro estudio 7 con un mayor número 
de pacientes donde se valoraba la administración 
de adenosina a pacientes con TRQa, cualquier res-
puesta al fármaco, bien la interrupción o bloqueo 
transitorio en la conducción nodal AV, se asociaba 
a un origen supraventricular, mientras que la au-
sencia de efecto sobre la taquicardia era altamente 
sensible y específica para origen ventricular, com-
parado con criterios clínicos y/o ECG clásicos. En 
todos estos estudios, aunque la adenosina mostró 
un porcentaje no despreciable de sus efectos se-
cundarios típicos (disnea, dolor torácico, flushing 
generalizado, bradicardia, extrasistolia ventricu-
lar), generalmente de carácter transitorio, no hubo 
complicaciones serias desde el punto de vista he-

modinámico o arrítmico, incluso en pacientes con 
taquicardia ventricular demostrada 7,21-22. 

No obstante, y a pesar de estos datos, conviene 
tener presente que la administración correcta de 
adenosina en este escenario sigue planteando 
problemas diagnósticos cuando la TRQa no es in-
terrumpida: 

1.	Persistiendo la duda entre arritmia auricular 
preexcitada y taquicardia ventricular. 

2.	En casos más infrecuentes donde la TRQa co-
rresponda a una arritmia auricular preexcitada 
conducida por una Vaac sensible a la adenosi-
na, como fue el caso de nuestro paciente.

 En nuestro caso se documentó una TRQa con 
morfología de bloqueo de rama derecha y eje in-
ferior, donde la respuesta a la adenosina, dio lugar 
a una lentificación transitoria de la respuesta ven-
tricular con patrón de QRS estrecho y frecuencia 
aproximadamente a la mitad de la taquicardia de 
QRS ancho, lo cual llevó al equipo de emergencia 
a diagnosticar la TRQa como una arritmia auri-
cular regular conducida con aberrancia de rama 
derecha frecuencia-dependiente, cuando no lo era 
en realidad. Como se ha comentado previamente, 
aunque el ECG basal apuntaba a un ritmo preexci-
tado por criterios ECG clásicos, estos a veces son 
difíciles de implementar en las urgencias, por lo 
que en una situación como la de nuestro paciente 
con TRQa bien tolerada y aparentemente sin car-
diopatía, se valoró la administración de adenosina 
para mejorar el diagnóstico. El resultado combi-
nado y posiblemente muy infrecuente de bloqueo 
completo de la conducción por la vía, mantenien-
do conducción residual por el nodo AV (2:1 en este 
caso) tras la infusión de adenosina, hizo el diag-
nóstico diferencial aún más complicado. En la des-
cripción clásica de Perrot el al 14, la administración 
de ATP en 10 casos, provocó durante estimulación 
programada desaparición completa del patrón de 
preexcitación, asociado a bloqueo AH 2:1 o com-
pleto en estos pacientes. 

La Adenosina en las Vías Accesorias

Como se ha comentado previamente, la mayo-
ría de las Vaac son insensibles a la adenosina 5,8,12 
dado que están compuestas de fibras musculares 
con potencial de reposo normal (EK≈ -90 mv), a 
diferencia de lo que ocurre con Vaac atípicas que 
muestran una electrofisiología anormal con pro-
piedades decrementales o largos tiempos de con-
ducción, y donde la adenosina puede bloquear 
la conducción a su través 14-16. Estas Vaac atípicas 
que constituyen < 5% de los casos, tienden mayo-
ritariamente a ser de conducción unidireccional, y 



56 Cuadernos de Estimulación Cardiaca

estar localizadas en el lado derecho 16,23, siendo la 
descripción en el lado izquierdo muy infrecuente. 
En el caso de estas Vaac atípicas, donde la morfo-
logía de la TRQa suele tener aspecto de bloqueo 
de rama izquierda, la adenosina provocaría en 
caso de taquicardia antidrómica interrupción de 
la taquicardia por bloqueo anterógrado en la vía o 
retrógradamente en el nodo AV como en vías nor-
males 15 o en caso de una arritmia auricular pre-
excitada, persistencia de la arritmia con respuesta 
ventricular y patrón de QRS según el efecto sobre 
la conducción nodal AV. El mecanismo por el que 
la adenosina provoca bloqueo de conducción en 
la porción intraauricular de estas Vaac aunque no 
bien conocido, posiblemente resida en que estas 
Vaac representan un sistema de conducción acce-
sorio en paralelo con el nodo AV normal y con pro-
piedades eléctricas similares, mostrando conduc-
ción decremental (relacionada con recuperación 
lenta de la excitabilidad) y bloqueo tipo Wencke-
bach durante la estimulación auricular 24-25.

Sin embargo, en nuestro paciente, el estudio elec-
trofisiológico mostró la presencia de una Vaac bi-
direccional de localización en pared libre izquier-
da y con propiedades eléctricas aparentemente 
normales y sin otras características comunes a las 
Vaac atípicas sensibles a adenosina descritas en la 
literatura 14-16 (preexcitación mediante estimulación 
tanto desde aurícula derecha como del seno co-
ronario, ausencia de potencial específico o ritmo 
automático durante la aplicación de radiofrecuen-
cia), por lo que aunque desde un punto de vista 
especulativo 12,14 podemos sugerir tanto factores 
eléctricos como histológicos para explicar la sen-
sibilidad de la Vaac a la adenosina en nuestro caso, 
el mecanismo final que condujo al bloqueo de la 
Vaac resulta desconocido. 

Adenosina y riesgo de fibrilación 
ventricular en pacientes con 
Preexcitación

El mecanismo de muerte súbita en la mayoría de 
los pacientes con preexcitación es probablemente 
la existencia de un episodio de fibrilación auricu-
lar preexcitada con una respuesta ventricular muy 
rápida que degenera en fibrilación ventricular. De 
igual forma, un episodio de flutter auricular, qui-
zá la arritmia regular preexcitada más frecuente, 
si es conducido por una Vaac con refractariedad 
disminuida puede dar lugar a conducción 1:1 a los 
ventrículos, originando una arritmia preexcitada 
difícil de distinguir de una taquicardia ventricular. 
Aunque el riesgo de fibrilación ventricular en pa-
cientes con Vaac se ha relacionado con diferentes 
factores, el determinante principal para el desarro-
llo de la arritmia es la capacidad de la Vaac para 

conducir rápidamente a los ventrículos, la cual 
puede ser estimada calculando el mínimo inter-
valo RR preexcitado durante fibrilación auricular 
(<220 ms) o determinando el periodo refractario 
anterógrado de la Vaac (<250 ms) 26-27. 

Los fármacos también pueden ser factores de-
terminantes de fibrilación ventricular en pacientes 
con preexcitación, especialmente el verapamil, 
la digoxina, la adenosina y los betabloqueantes, 
prohibiéndose de manera general su uso con una 
indicación III y nivel de evidencia C en las guías 
clínicas 28. Aunque los datos publicados a este res-
pecto son escasos 29-30, parece que varios meca-
nismos pueden estar implicados, desde un efecto 
directo inducido por los fármacos acortando el pe-
riodo refractario anterógrado de la vía y facilitando 
aún más la conducción o de manera indirecta me-
diante efectos hemodinámicos, provocando hipo-
tensión arterial, descarga adrenérgica secundaria 
y mayor capacidad de conducir los impulsos al 
ventrículo por el aumento del tono simpático.

La adenosina se sabe que es capaz de acortar 
transitoriamente el periodo refractario anterógra-
do de las Vaac 31 y en casos aislados, provocar fibri-
lación ventricular cuando es administrada en pa-
cientes con fibrilación auricular preexcitada 32-33 y 
Vaac con periodos refractarios cortos basales, los 
cuales se habrían acortado más aún con la adeno-
sina. La adenosina también ha mostrado una dis-
minución en el ciclo del flutter auricular 31, por lo 
que en caso de flutter preexcitado con conducción 
1:1 o 2:1 pudiera aumentar la frecuencia ventricu-
lar preexcitada. En nuestro caso, una taquicardia/
flutter auricular preexcitado con conducción 1:1 
por la Vaac y frecuencia ventricular 220-230 lpm, 
el episodio de fibrilación ventricular ocurrió pasa-
dos más de 30’ de la infusión de adenosina , sin 
cambio aparente en el tipo de arritmia y durante 
la administración de metoprolol en bolos lentos 
repetidos, por lo que se podría postular que la de-
generación de la arritmia auricular preexcitada en 
fibrilación ventricular, probablemente estuviera 
relacionada con deterioro hemodinámico indu-
cido por el metoprolol intravenoso, aumento del 
tono simpático secundario y como consecuencia, 
una disminución del ciclo de la arritmia auricular 
que junto a una mejor conducción por la Vaac por 
acortamiento de la refractariedad dependiente de 
la descarga adrenérgica, aumentara la frecuencia 
ventricular. 

CONCLUSIÓN

La adenosina, por su capacidad para bloquear la 
conducción del nodo AV, puede resultar útil para 
alcanzar mayor precisión diagnóstica y dirigir el 
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tratamiento en las TRQa con buena tolerancia he-
modinámica. Sin embargo, la administración de 
adenosina, como de cualquier fármaco frenador 
de la conducción AV en este contexto, deber ser 
realizada con extrema prudencia, evitando el uso 
indiscriminado, valorando los datos de la historia 
clínica (cardiopatía o preexcitación conocida) y 
después del análisis cuidadoso del ECG durante 
la taquicardia. Es precisamente en esta situación 
donde podemos encontrarnos con taquicardias 
ventriculares o ritmos auriculares preexcitados, 
cuyo diagnóstico diferencial es muy difícil, incluso 
con adenosina, y donde respuestas atípicas al fár-
maco pueden confundir. Aunque la tolerancia a la 
adenosina en estas dos situaciones ha sido buena 
en general, se han comunicado casos infrecuentes 
de fibrilación ventricular especialmente en casos 
de fibrilación auricular preexcitada. Por esto, en 
pacientes con TRQa y datos de cardiopatía o pre-

excitación conocida, lo mejor es no ensayar fár-
macos depresores del nodo AV, y mucho menos 
combinarlos. En cualquier caso, si se va a admi-
nistrar adenosina, y especialmente en contexto de 
TRQa, se hará siempre con monitorización electro-
cardiográfica y todo el dispositivo necesario para 
reanimación cardiopulmonar. En nuestro caso de 
taquicardia/flutter auricular preexcitado, aunque 
la administración de adenosina aparentemente no 
tuvo relación con el episodio de parada cardiaca, 
sin embargo un efecto poco frecuente de la ade-
nosina, pero conocido, de bloqueo completo de la 
Vaac y conducción 2:1 por el nodo AV, llevó a un 
diagnóstico erróneo de arritmia auricular conduci-
da con aberrancia y manejo subsiguiente con be-
tabloqueantes intravenosos, el cual en un contexto 
de arritmia auricular preexcitada con frecuencia 
ventricular elevada está contraindicado.
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PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente de 50 años de edad, nacida en Chile, en 
zona no endémica de enfermedad de Chagas, sin 
factores de riesgo cardiovascular ni antecedentes 
familiares de cardiopatía. Niega consumo de dro-
gas y de sustancias ilícitas y acude al servicio de 
Urgencias por cuadro de disnea y palpitaciones de 
varios días de evolución.

La exploración física mostraba una presión ar-
terial de 125/85 mmHg, una frecuencia cardiaca 
de 125 lpm y una saturación de O

2
 del 95%. No 

presentaba aumento de la presión venosa yugular 

y en la auscultación cardiaca no había soplos. La 
auscultación pulmonar mostraba estertores crepi-
tantes bibasales y no tenía edemas .

La analítica no mostraba datos de interés salvo 
Troponina I (TnIc) < 0.017 µg/l y NT proBNP 5932 
pg/ml (10.0 - 125.0).

EL ECG mostraba ritmo sinusal (Figura 1) que al-
ternaba con episodios autolimitados de taquicar-
dia con QRS ancho con eje inferior y morfología de 
bloqueo completo de rama izquierda (BCRIHH), 
con zona de transición tardía en V4 y conducción 
retrógrada ventrículo atrial 1:1. (Figura 2)

Recuperación de función cardiaca tras ablación 
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Figura 1. ECG: Ritmo sinusal.

Figura 2. ECG: Taquicardia con QRS ancho de morfología de BCRIHH con eje inferior, zona de transición tardía 
(V4). Conducción VA 1:1
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La radiografía de tórax mostraba cardiomegalia, 
congestión de bases pulmonares, líquido en cisura 
y Líneas B de Kerley y era compatible con el diag-
nóstico de insuficiencia cardiaca. (Figura 3)

Con el diagnostico de taquicardia ventricular 
incesante e insuficiencia cardiaca congestiva in-
gresó en la Unidad Coronaria para tratamiento an-
tiarrítmico y diurético y estudio de la taquicardia 
ventricular. Durante su estancia se realizó ecocar-
diograma transtorácico que comprobó dilatación 
moderada de ventrículo izquierdo con función sis-
tólica global severamente reducida por hipoquine-
sia global y remodelado esférico. Patrón diastólico 
inespecífico. Ventrículo derecho normal en tamaño 
y contractilidad y estudio valvular sin hallazgos re-
levantes. 

La coronariografía mostró arterias coronarias 
epicárdicas sin lesiones. (Figura 4).

La resonancia nuclear magnética (RNM) eviden-
ció un ventrículo izquierdo no dilatado (volumen Figura 3. Radiografía de tórax

Figura 5. RMN cardiaca: Ausencia de realce tardío

Figura 4. Coronariografía en la que no se encuentran lesiones.
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telediastólico de VI ajustado de 91 ml/m2, límite 
alto de normalidad). Grosor de pared normal. Fun-
ción sistólica global severamente reducida, por 
hipoquinesia global (contractilidad ligeramente 
mejorada en segmentos inferolaterales basales).
Ventrículo derecho normal en tamaño y contractili-
dad. En las secuencias de realce tardío no se apre-
cian depósitos patológicos de gadolinio.

Posteriormente se realizó estudio electrofisio-
lógico (EEF), en cuyo inicio la paciente presenta-

ba bigeminismo por extrasistolia ventricular con 
morfología de BCRIHH y eje inferior. Tras infusión 
de isoproterenol se indujo una taquicardia ven-
tricular bien tolerada (Figura 6) que permitió su 
mapeo mediante sistema de navegación Carto 3, 
obteniendo una activación más precoz en región 
septal de TSVD (Figura 7). La aplicación de radio-
frecuencia en dicho punto suprimió la taquicardia 
ventricular así como la extrasistolia. Transcurridos 
30 minutos desde la ablación, la paciente no pre-
sentaba extrasistolia ventricular, incluso con infu-
sión de isoproterenol ni fue posible la inducción de 
taquicardia con estimulación ventricular continua.

Tras 24 horas de monitorización sin haber pre-
sentado extrasistolia ventricular, se procedió al alta 
hospitalaria.

EVOLUCIÓN

A los tres meses, acudió a revisión ambulatoria, 
encontrándose en clase funcional I y asintomática 
para palpitaciones. En el ECG no presentaba ex-
trasistolia ventricular (Figura 8) ni en el registro de 
Holter.

En el ecocardiograma el ventrículo izquierdo no 
estaba dilatado y la función sistólica era normal 
(FEVI 57 %.) con disfunción diastólica ligera por 
alteración de la relajación. Aurículas normales. Es-
clerosis valvular aórtica. Insuficiencia tricuspídea 
leve. PSAP 32 mmHg. 

La evolución de la clínica de la paciente y estos 
datos sugieren que la taquicardiomiopatía era la 
opción más probable de su proceso clínico. 

Figura 6. EEF: Inducción de TV clínica (con morfología de BCRIHH y eje inferior)

Figura 7. Mapa de activación de extrasistolia ven-
tricular: Obsérvese que el punto de activación 
más precoz se encuentra en región septal de trac-
to de salida de ventrículo derecho. 
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DISCUSIÓN

La cardiomiopatía mediada por taquicardia (Ta-
quimiocardiopatía) se caracteriza por una disfun-
ción de miocardio auricular o ventricular resultado 
exclusivamente del aumento de frecuencia auri-
cular o ventricular (en ausencia de enfermedades 
cardiacas estructurales subyacentes). Es extrema-
damente importante reconocer esta patología de-
bido a que se trata de una causa potencialmente 
reversible de insuficiencia cardiaca. La frecuencia 
y la duración de la taquicardia son determinantes 
mayores del inicio, progresión y reversibilidad de 
taquimiocardiopatía 1. Varias taquiarritmias pueden 
ser las causantes (fibrilación auricular, flutter auri-
cular, taquicardia auricular incesante, extrasístoles 
ventriculares frecuentes, taquicardia ventricular 
idiopática, taquicardia ventricular por reentrada 
rama a rama, etc.) con tiempo variable desde el 
inicio de taquiarritmias hasta la manifestación de 
disfunción de miocardio.

Las taquiarritmias de larga evolución producen 
cambios estructurales significativos a nivel ma-
croscópico, microscópico, molecular y eléctrico en 
la musculatura auricular y ventricular. Sin embargo 
el mecanismo fisiopatológico exacto no está bien 
definido. En la fisiopatología de la taquicardiomio-
patía se han descrito anomalías de la repolariza-
ción, mal funcionamiento de los canales iónicos 
pero no está claro si estos cambios juegan un pa-
pel en la fisiopatología o son consecuencia de la 
taquimiocardiopatía 2-3.

En el grupo de taquimiocardiopatía inducida por 
extrasistolia ventricular la duración de QRS de los 
extrasístoles parece jugar un papel en el desarro-
llo de taquimiocardiopatía 4-5. La presencia de una 
duración de QRS >173 ms y el origen epicárdico 
de los mismos constituyen predictores de recupe-

ración lenta de fracción de eyección después de la 
ablación de los mismos 6-7. 

La RMN es un medio diagnóstico de importancia 
cuyo realce tardío permite hacer el diagnóstico di-
ferencial entre estadio inicial de una displasia de 
ventrículo derecho, la sarcoidosis cardiaca y las 
taquicardias de tracto de salida de ventrículo de-
recho, todas ellas patologías que tienen en común 
la expresión electrocardiográfica de arritmias ven-
triculares con morfología de BRIHH

Hasta la fecha, no se sabe si la ausencia de real-
ce tardío en RMN predice la recuperación de fun-
ción contráctil ventricular en los pacientes con ta-
quimiocardiopatía. En los pacientes en quienes la 
RMN no se realiza previamente a la ablación, pero 
el resto de las pruebas complementarias y la evo-
lución clínica sugieren taquimiocardiopatía como 
principal factor etiológico, la RMN aún juega un pa-
pel diagnóstico. La RMN puede evaluar la presen-
cia/ausencia de realce tardío en la zona adyacente 
al punto de ablación focal. La presencia de realce 
tardío alejada del sitio de ablación es indicativa de 
otra patología concomitante 8.

De forma general, la taquicardia ventricular de 
tracto de salida de ventrículo derecho tiene buen 
pronóstico, pues se manifiesta habitualmente en 
pacientes con corazón estructuralmente normal. 
La muerte súbita o el síncope no son manifesta-
ciones habituales en dicha enfermedad. La mayo-
ría de las extrasistolias ventriculares de tracto de 
salida no incrementan el riesgo de muerte súbita 
cardiaca .Sin embargo existen trabajos en los que 
este riesgo variaría dependiendo del intervalo de 
acoplamiento de los EV 9.

CONCLUSIÓN

Se ha descrito el caso de una paciente sin car-
diopatía estructural conocida, que desarrolló una 

Figura .8 ECG: RS. Ausencia de EV
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cardiomiopatía inducida por taquicardia ventri-
cular de tracto de salida de ventrículo derecho y 
que después de la ablación, recupero la función 
contráctil durante el seguimiento, lo que demues-
tra que la taquimiocardiopatía es una causa poten-
cialmente reversible de miocardiopatía dilatada. 

La frecuencia y la duración de las taquiarritmias 
causantes son determinantes mayores del inicio, 
progresión y reversibilidad de taquimiocardiopa-
tía. Reconocer esta patología es fundamental para 
tomar una conducta terapéutica adecuada.
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RESUMEN

Presentamos el caso clínico de una muerte súbita 
recuperada en un paciente joven con una vía acce-
soria y QT normal, pero patológicamente alargado 
en pruebas de provocación de canalopatías (test 
de adrenalina), lo que lleva a dudar de la etiología 
de la parada cardíaca con la consiguiente dificul-
tad en la toma de decisiones.

INTRODUCCIÓN

La muerte súbita (MS) sin una cardiopatía es-
tructural evidente es un desafío importante para 
la Cardiología moderna. Existen claras diferencias 
tanto en la frecuencia como en la etiología de la 
MS atendiendo a la edad. En las primeras décadas 
de la vida la MS es poco frecuente y su incidencia 
se incrementa con la edad. La etiología a edades 
tempranas suele responder a miocardiopatías de 
origen genético (hipertrófica, arritmogénica) o a 
canalopatías 1. Entre un 10 y un 20% de los casos 
de MS no se detectan anomalías cardiacas estruc-
turales 2 y son debidas a enfermedades eléctricas 
primarias: síndrome de QT largo, taquicardia ven-
tricular polimórfica catecolaminérgica, síndrome 
de Brugada, síndrome de QT corto o fibrilación 
ventricular idiopática cuando la causa finalmen-
te continúa siendo desconocida. Ocasionalmente 
también está descrita en pacientes con un síndro-
me de Wolff-Parkinson-White por fibrilación auri-
cular que degenera en fibrilación ventricular. En 
escasas ocasiones encontramos más de una etio-
logía como probable origen de la parada cardíaca, 
lo que hace dudar sobre cual fue la auténtica causa 
que derivó en una muerte súbita, como ocurre en 
nuestro caso.

CASO CLÍNICO

Varón de 16 años, sin antecedentes personales 
ni familiares de interés, que tras la ingesta de una 
bebida fría, sin síntomas previos, presenta una pa-
rada cardiaca (PC) presenciada. Se inició masaje 
cardiaco por parte de un médico presente hasta 
la llegada de los médicos del Servicio de Emer-
gencias, quienes continuaron con las maniobras de 
reanimación cardiopulmonar. En la monitorización 
electrocardiográfica se objetivó una fibrilación 
ventricular (FV), que pasó a ritmo sinusal tras una 
descarga de 200 julios. El paciente recuperó cons-
ciencia y pulso, sin precisar intubación orotraqueal, 
con un tiempo de parada inferior a 15 minutos. 

A su llegada al hospital estaba consciente, con 
una frecuencia cardíaca de 110 latidos por minuto, 
presión arterial de 130/80 mmHg, sin signos de in-
suficiencia cardíaca y la auscultación cardíaca no 
mostraba soplos, siendo el resto de la exploración 
sin interés. 

Durante el ingreso en Urgencias se realizó un 
electrocardiograma que mostró ritmo sinusal con 
intervalo PR corto y la presencia de una onda 
delta compatible con una vía accesoria posterior 
izquierda (Figura 1). La analítica general no evi-
denció alteraciones (tóxicos en orina negativos), 
la radiografía de tórax era normal y el ecocardio-
grama transtorácico comprobó una hipocinesia 
generalizada con deterioro ligero de la función 
ventricular izquierda, una zona apical con sospe-
cha de miocardiopatía no compactada, sin excluir 
afectación ventricular derecha. Se realizó corona-
riografía urgente que mostró ausencia de afecta-
ción coronaria y de anomalías de su origen y de su 
trayecto. En los días posteriores, ante los hallazgos 
del ecocardiograma se realizó cardioresonancia 
magnética que fue informada como estudio com-
patible con la normalidad, sin edema ni depósitos 
de realce tardío de gadolinio. 

Una vez descartadas anomalías estructurales 
cardíacas y ante la posibilidad de que la FV fue-
se secundaria a una fibrilación auricular (FA) que 
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degenerase en FV, dada la presencia de una vía 
accesoria patente, se realiza estudio electrofisioló-
gico (EEF), con los siguientes hallazgos: vía acce-
soria posterior izquierda con conducción anteró-
grada, siendo el RR preexcitado más corto de 200 
ms durante una FA inducida transitoriamente, con 
ausencia de conducción ventrículo-auricular y sin 
inducción de taquicardias. Con estos hallazgos se 
efectúo ablación de la vía accesoria posterior iz-
quierda mediante abordaje transeptal, quedando 
el paciente en ritmo sinusal y sin prexcitación.

En ese momento podría haber finalizado la in-
vestigación sobre el origen de la muerte súbita, al 
considerarla secundaria a un síndrome de Wolff-
Parkinson-White, pero la ausencia de palpitacio-
nes previas al episodio y la ausencia de las mismas 
en los antecedentes del paciente así como la pre-
sentación súbita del cuadro asociada a un estímulo 
(bebida fría) creó dudas sobre que la parada car-
díaca fuera secundaria a una FA que degenerase 
en FV, por lo que se decidió continuar el estudio 
para excluir una posible canalopatía asociada. Se 
realizó un test de flecainida que fue negativo. Sin 
embargo, en un test de adrenalina, con una escala-
da progresiva de la dosis de adrenalina iv, se com-
probó un alargamiento paradójico del QT mante-
nido de 80 ms, durante la infusión de adrenalina 
iv a los 10 minutos (basalmente tenía QT de 350 
ms) y en reposo tras 30 minutos, compatible con 
un diagnóstico de síndrome de QT largo (Figura 
2). Con estos hallazgos, se solicitaron análisis ge-

Figura 1. Electrocardiograma tras el ingreso que muestra la presencia de una vía accesoria posterior izquierda.

Figura 2. Electrocardiograma durante la realización 
del test de adrenalina, obsérvese el QT prolongado 
durante la infusión de adrenalina iv a los 10 minu-
tos (QT basal era 350 ms y tras 30 minutos tras la 
infusión se mantenía un QT de 430). La disposición 
de las derivaciones es DI, DII, DIII, AVR, AVL, AVF, 
V1 a V6.
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néticos aunque el tiempo previsto para obtener el 
diagnóstico era de varias semanas. Ante la duda 
de que el origen de la muerte súbita fuese la vía 
accesoria o un QT largo congénito (SQTL) se de-
cidió optar por iniciar tratamiento betabloqueante 
e implantar un desfibrilador. Varias semanas des-
pués se recibió el análisis genético que resulto ne-
gativo para un QT largo. 

DISCUSIÓN

El síndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) 
es una causa muy poco frecuente de MS con una 
incidencia estimada de entre el 0,05 y el 0,2% al 
año y que en el paciente asintomático se estima 
en torno a un 0,1% por paciente-año; pero tam-
bién es cierto que la parada cardiaca puede ser 
la primera manifestación de la enfermedad como 
resultado de la conducción rápida a través de la vía 
accesoria durante un episodio de fibrilación auri-
cular 3. En este contexto está indicada la realización 
de estudio electrofisiológico y ablación de la vía 
accesoria para prevenir recurrencias, riesgo que 
se estima en los tres primeros años tras un evento, 
entre el 25 y el 30% 4.

La pregunta que surge en el caso que nos ocupa 
es obvia: si la vía accesoria era un espectador ino-
cente, o por el contrario formaba parte del meca-
nismo de la muerte súbita. Para conocer el riesgo 
de eventos arrítmicos en pacientes resucitados de 
MS por FV con WPW que se someten a ablación 
de la vía accesoria como único tratamiento sin más 
investigaciones, Antz et al. estudiaron un grupo de 
pacientes que presentaron una parada cardíaca 
con una vía accesoria patente a los que se les reali-
zó una ablación de la vía sin tener en cuenta la me-
dida del RR más corto; tras el procedimiento no se 
objetivaron otros signos de alteración eléctrica en 
ECG basal (si bien no se realizaron test farmacoló-
gicos) y durante un seguimiento medio de 5 ± 0,9 
años ningún paciente presentó episodios sincopa-
les ni recurrencia de arritmias malignas. Con estos 
datos concluyen los autores que la ablación con 
catéter de la vía accesoria es suficiente para pro-
teger al paciente de la recurrencia de MS. Cabe 
reseñar que más del 90% de los pacientes recono-
ció haber notado palpitaciones meses o años antes 
del evento 4.

Se consideran predictores de eventos tanto las 
características electrofisiológicas de la vía (RR pre-
excitado, periodo refractario efectivo anterógrado, 
presencia de múltiples vías) como la presencia de 
síntomas antes del evento, describiéndose la pre-
sencia de taquicardias ortodrómicas previas como 
un factor precipitante de FA 5. En nuestro caso la 
ausencia síntomas previos, la imposibilidad de in-

ducir taquicardias ortodrómicas y la ausencia de 
conducción ventrículo-auricular van en contra del 
origen de la MS por la vía accesoria, sin embargo, 
sí se indujo FA con RR preexcitado mínimo inferior 
a 200 ms que iría a favor de dicho origen. 

En los protocolos de los estudios de pacientes 
con parada por FV se incluye la realización de va-
rias pruebas para alcanzar un diagnóstico: ECG, 
ecocardiografía, cardioresonancia, angiografía, 
monitorización electrocardiográfica, ergometría, 
realización de test de provocación de canalopa-
tías y análisis genéticos. Algunos de los pacientes 
lo que presentan es una canalopatía subclínica y, 
en la mayor parte de ellos, el diagnóstico se logra 
mediante test farmacológico 6.

El parámetro más utilizado en el diagnóstico 
del SQTL es el QT corregido, pero hasta un 50% 
de los pacientes tienen un QTc no diagnóstico. 7 
Cuando existen dudas pueden emplearse distin-
tas técnicas: test de adrenalina, la prueba de es-
fuerzo o el test genético 2. El test de provocación 
con adrenalina se considera especialmente útil en 
este entorno ya que ayuda a distinguir pacientes 
con SQTL oculto, con un valor predictivo positivo 
del 75% y negativo del 96% y también sirve para 
predecir el genotipo en los subgrupos del tipo 1, 
2 y 3, en función de la respuesta. Se han descrito 
varios trabajos en los cuales se establece la espe-
cificidad del test de adrenalina con ligeras varia-
ciones en los protocolos diagnósticos 7,8, 9,10,11. Los 
trabajos publicados proponen como respuesta po-
sitiva un incremento del QT en 30 ms a dosis de 
0,05 µg/Kg/min de adrenalina, de 35 ms a dosis de 
0,1 µg/Kg/min o de 65 ms del QTc o a un valor su-
perior a 600 ms, durante la infusión de adrenalina 
hasta 0,4 µg/Kg/min 7,9. En el caso de nuestro pa-
ciente se produjo un alargamiento paradójico del 
QT mantenido de 80 ms, compatible con un test 
positivo. Basándonos en estos hallazgos, la secuen-
cia de hechos en nuestro paciente podría haber 
sido la presencia de un síndrome de QT largo con-
génito con un ECG basal con QT normal, que ante 
un estímulo súbito (ingesta de bebida fría) hubiera 
provocado una fibrilación ventricular.

En cuanto al test genético es una herramienta útil 
para identificar pacientes con esta canalopatía, 
pero además del inconveniente de la no disponi-
bilidad inmediata para la toma de decisiones, la 
negatividad del test en un paciente con SQTL clíni-
co no permite excluir el diagnóstico; de hecho es 
positivo para mutaciones relacionadas en el 75% 
de los casos y en ocasiones revela mutaciones de 
significado incierto 7.

Respecto a la asociación de WPW con otras en-
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fermedades eléctricas, existen datos que de-
muestran que hasta el 36% de los pacientes tras 
la ablación de una vía accesoria izquierda presen-
tan patrón de repolarización precoz. El significado 
de una repolarización precoz postablación en su-
pervivientes de la parada cardiaca no está claro, 
aunque datos procedentes de pequeños estudios 
sugieren un buen pronóstico tras la ablación de la 
vía accesoria 12.

Con relación a la asociación de WPW con otras 
canalopatías, no hemos encontrado casos simila-
res en la literatura, de ahí el interés de este caso. 
Se ha publicado algún caso de prolongación del 
intervalo QT en pacientes con preexcitación tras el 
procedimiento de ablación con normalización del 
mismo a las 48 h, atribuyéndose este efecto a un 
fenómeno de “memoria eléctrica” 13. Sin embargo, 
en nuestro caso el paciente presentó un QT en ran-
go normal tras la ablación y el test de provocación 
farmacológico se realizó varios días después. 

Podemos concluir que las canalopatías se en-
cuentran detrás de un porcentaje de casos de 
muerte súbita y que en estos casos los test farma-
cológicos permiten desenmascarar la etiología y, 
por otro lado, que la presencia de una vía acce-
soria es una causa muy poco frecuente de muerte 
súbita en ausencia de síntomas previos. 

Las guías de práctica clínica recomiendan el im-
plante de DAI en pacientes con diagnóstico de 
SQTL recuperados de una PC como indicación de 
clase I 14; los pacientes portadores de DAI presen-
tan tasas de mortalidad del 1,3% frente a un 16% en 
los no portadores con un seguimiento de 8 años 2. 
En nuestro caso, no se podía obviar el resultado de 
estos test farmacológicos, quedando la duda sobre 
el origen de muerte súbita (WPW vs SQTL) por lo 
que se optó por el tratamiento que parecía ofrecer 
menor riesgo en el peor escenario posible (que 
el origen de la muerte súbita fuese el SQTL) y por 
ello se decidió implantar un desfibrilador .
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PRESENTACIÓN DEL CASO 

Varón de 77 años con antecedentes personales de 
hipertensión arterial, diabetes mellitus y cardiopa-
tía isquémica con enfermedad de tres vasos revas-
cularizada percutáneamente de forma completa, 
con fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
(FEVI) de 39% y bloqueo completo de rama iz-
quierda (BRIHH) en el ECG basal. Ingresa en nues-
tro centro por cuadro de insuficiencia cardiaca en 
el contexto de bloqueo auriculoventricular de 2º 
grado con conducción 2:1. Durante su estancia en 
la planta de hospitalización se inició tratamiento 
diurético intensivo con buena respuesta y se ree-
valuó la FEVI por ecocardiografía siendo en este 
caso de 33%. Dada la necesidad de estimulación 
por el bloqueo auriculoventricular y la presencia 
de disfunción severa de origen isquémico con tra-
tamiento médico optimizado se decidió implantar 
un desfibrilador automático con TRC. El proce-
dimiento transcurrió sin complicaciones siendo 
posible la colocación de los tres cables, aunque 
durante el implante del cable del seno coronario 
se produjo una dislocación del cable auricular que 
fue necesario reposicionar al final de la interven-
ción. Los parámetros de estimulación y detección 
así como la posición final de los tres cables fueron 
óptimos.

En las primeras 24 horas tras el procedimiento el 
paciente refirió dolor interescapular, más marcado 
con las inspiraciones profundas, pero sin disnea y 
manteniendo una saturación de oxígeno en rango 
normal. La radiografía de tórax mostró una posi-
ción adecuada y estable de los tres cables sin imá-
genes patológicas a nivel del hemitórax izquierdo 
pero, por el contrario, se objetivó la presencia de 
un neumotórax derecho moderado, así como una 
imagen paracardial izquierda sugerente de neu-
mopericardio (Figura 1). Se realizó un ecocardio-
grama urgente que descartó la presencia de de-
rrame asociado. La interrogación del dispositivo 
mostró parámetros de estimulación y detección 
del dispositivo estables y en rango adecuado.

Tras colocación de un tubo de tórax en hemitórax 
derecho, el neumotórax se resolvió en 48 horas, sin 
recurrencias tras retirada del drenaje. Tras ello, se 
realizó un TAC torácico de control que no objetivó 
anomalías. (Figura 2.) 

La evolución posterior del paciente fue favorable 
permaneciendo asintomático y en clase funcional I 
de la NYHA en los meses posteriores con mejoría 
de la fracción de eyección, que alcanzó el 45% en 
el último estudio ecocardiográfico

DISCUSIÓN

El número de implantes de dispositivos de res-
incronización cardiaca (TRC) ha aumentado de 
forma progresiva en los últimos años debido al 
incremento en la supervivencia de los pacientes 
con cardiopatías avanzadas y a la ampliación de 
las indicaciones de esta terapia. Aunque se trata 
de un procedimiento cada vez más estandarizado 
y que se realiza en centros con experiencia, la tasa 
de complicaciones globales oscila entre 3-6% 1, in-

Localización inesperada de neumotórax tras 
implante de DAI-TRC
Ricardo Salgado Aranda, Francisco Javier García Fernández, Francisco Javier Martín González.
Unidad de Arritmias del Hospital Universitario de Burgos
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Figura 1. Radiografía de tórax en proyección antero-
posterior que muestra la presencia de neumotórax 
derecho moderado así como una imagen de doble 
contorno a nivel paracardial izquierdo compatible 
con neumopericardio (Flechas)
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cluyendo hemorragia, infección, dislocación de los 
cables, neumotórax, taponamiento cardiaco y rara-
mente muerte. En el caso del neumotórax postim-
plante la incidencia es de 1-2% 2 y está relacionada 
en casi la totalidad de los casos con la punción ve-
nosa subclavia y obviamente se localiza en el he-
mitórax del mismo lado de la punción, por lesión 
del ápex pulmonar. 

En el caso de nuestro paciente el mecanismo po-
siblemente es diferente dado que es poco proba-
ble la lesión del pulmón contralateral con la técnica 
habitual de punción venosa subclavia y tampoco 

es habitual la presencia de neumopericardio. La 
explicación más probable a nuestro juicio, es que 
la hélice del cable auricular sobrepasó el espesor 
del miocardio auricular lesionando en su trayecto 
la pleura y el parénquima pulmonar. Aunque no es 
habitual que se asocie a complicaciones, la per-
foración por el cable de la pared auricular no es 
infrecuente, llegando hasta el 27% de los pacien-
tes en algunas series postmortem 3. Por otro lado la 
asociación entre perforación del cable auricular y 
neumotórax derecho ha sido descrita previamente 
en la literatura. Así, en el año 2003 Srivathsan et al. y 
posteriormente Sebastian et al. en 2005 publicaron 
los casos de dos pacientes con obstrucción cróni-
ca al flujo aéreo sometidos a implante de marcapa-
sos doble cámara por punción subclavia izquierda 
que presentaron en las primeras horas de evolu-
ción neumotórax derecho y neumopericardio. En 
ambos casos el examen por TAC demostró que el 
cable auricular penetraba en el espesor de la pa-
red auricular provocando la ruptura de una bulla 
pulmonar a ese nivel 4,5. En nuestro caso el TAC no 
mostró alteraciones en el parénquima pulmonar ni 
perforación total del cable auricular, no obstante, 
esta pudo haber acontecido en su posicionamien-
to inicial o por laceración pulmonar en el momento 
de la dislocación.

CONCLUSIÓN

El desarrollo de neumotórax contralateral tras el 
implante de un dispositivo de estimulación cardia-
ca, es un complicación rara que se ha asociado a 
la perforación del cable auricular sobre todo en 
aquellos pacientes con patología pulmonar subya-
cente e hiperinsuflación. La necesidad de recolo-
cación durante el procedimiento y/o la dislocación 
del cable puede aumentar el riesgo de esta com-
plicación pudiendo ser, como en nuestro caso, el 
único determinante para su aparición.

Figura 2. Corte axial de TAC torácico. La flecha se-
ñala el punto de fijación del cable en la aurícula de-
recha que no sobrepasa la pared de la misma.
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INTRODUCCIÓN

Desde el primer procedimiento realizado por 
Sigwart en el Hospital Brompton en Londres en 
año 1994, la ablación septal alcohólica (ASA) se 
ha convertido en una técnica muy popular para el 
tratamiento de la obstrucción en la miocardiopa-
tía hipertrófica (MCH). Si bien, los procedimientos 
percutáneos han supuesto una revolución en el tra-
tamiento de las cardiopatías, estos no se encuen-
tran exentos de riesgos. Así, hasta en el 50% de los 
pacientes a los que se les practica una ASA sufren 
un bloqueo auriculoventricular (BAV) completo en 
la sala de intervencionismo o en las 24 horas tras el 
procedimiento. En la mayoría de los casos se trata 
de un fenómeno autolimitado. Sin embargo, entre 
el 5 y el 10% de los pacientes precisan la implan-
tación de un marcapasos permanente por persis-
tencia del bloqueo. El porcentaje de marcapasos 
definitivos es significativamente superior tras la 
ASA que tras la miectomía quirúrgica (razón de 
riesgos=2,6).

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Se presenta el caso de una paciente de 55 años de 
edad, diagnosticada de miocardiopatía hipertrófi-
ca obstructiva severa e insuficiencia mitral severa 
por movimiento sistólico anterior del velo ante-
rior mitral (SAM) con función ventricular izquier-
da conservada. Se le realizó una ablación septal 
con alcohol, con la implantación de un marcapasos 
monocameral transitorio como parte del protoco-
lo. El procedimiento se consideró exitoso, logran-
do la reducción inicial del gradiente transaórtico y 
una disminución del SAM. Pasadas las primeras 48 
horas posteriores al procedimiento la paciente se 
encontraba estable, manteniendo el ritmo sinusal 
con buena función cronotrópica por lo que se reti-
ró el marcapasos transitorio. A pesar de esta apa-
rente buena evolución inicial, tras la retirada del 
marcapasos transitorio, la paciente presentó una 

disfunción sinusal con pausas sinusales de hasta 5 
segundos. Por este motivo se optó por implantar 
un marcapasos bicameral endocavitario definiti-
vo. El marcapaso quedó normoimplantado con un 
cable de fijación activa MRI de 53 cm anclado en 
orejuela de aurícula derecha y un cable de fijación 
activa MRI de 58 cm alojado en el ápex ventricular 
derecho. Se comprobó el normal funcionamiento 
de los cables mediante telemetría, que mostró los 
siguientes datos: onda P 4,3 mV, slew rate 1,1 V/s, 
onda R 10,3 mV, slew rate 2,2 V/s, umbral de cap-
tura auricular 1,1 V a 0,5 ms, umbral de captura 
ventricular 1,1 V a 0,5 ms, impedancia auricular de 
582 Ω e impedancia ventricular de 843 Ω. Se com-
probó la ausencia de complicaciones mediante un 
estudio ecocardiográfico, y se verificó la la correc-
ta situación de los cables mediante una radiografía 
PA de tórax (Figura 1).

Dada su buena evolución, la paciente fue dada 
de alta hospitalaria al cuarto día post implante de 
marcapasos. A pesar de esta satisfactoria evolu-
ción inicial, a los treinta días del alta, la paciente 
reingresó a nuestro centro con carácter urgente. Al 
llegar a la sala de urgencias, se encontraba hipo-
tensa con ingurgitación yugular, por lo que se de-
cidió realizar un ecocardiograma transtorácico en 
el que se objetivó la presencia de derrame peri-
cárdico severo con un espesor máximo de 17 mm, 
que comprimía la pared libre del ventrículo dere-
cho generando signos de colapso hemodinámico 
(colapso de aurícula y VD y cambios respiratorios 
significativos de llenado mitral y tricúspide). A su 
vez en la radiografía PA de tórax realizada al in-
greso se pudo objetivar una gran cardiomegalia 
(figura 2). 

Dada la situación de inestabilidad hemodinámi-
ca, la paciente se trasladó a la Unidad Coronaria y 
se decidió la realización de una pericardiocente-
sis de forma emergente. En este procedimiento se 
extrajeron 800 cc de líquido hemático, logrando la 

Perforación diferida del ventrículo derecho 
por cable de marcapasos en una paciente 
previamente tratada con ablación septal con 
alcohol
1 Lucio Sartor, 2 Jorge Silvestre García, 2 Elkin González Villegas, 2 Omar Razzo, 3 Antonio Hernández 
Madrid.
1 Hospital Universitario Quironsalud, Madrid; 
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estabilización hemodinámica de la paciente. Tras 
ello, se procedió a la revisión del marcapasos me-
diante telemetría, obteniendo los siguientes pará-
metros de los cables: onda P 4,1 mV, slew rate 1,7 
V/s, onda R 4,3 mV, slew rate 0,2 V/s, umbral auri-
cular 0,6 V a 0,5 ms, umbral ventricular 4,5 V a 0,5 
ms, impedancia auricular de 593 Ω e impedancia 
ventricular de 2152 Ω; y captura frénica con 6V de 
salida.

Ante la sospecha de la perforación del cable ven-
tricular, se realizó un TC para comprobar la posi-
ción del mismo. En este estudio se pudo compro-
bar, que el cable ventricular se encontraba en el 
ventrículo derecho atravesando todo el espesor 
miocárdico y la grasa epicárdica. Su extremo dis-
tal, a pesar del artefacto por endurecimiento del 

haz, parecía estar en contacto con el pericardio 
(Figura 3 y 4). 

Una vez establecido el diagnóstico de perfora-
ción del ventrículo derecho por cable de marcapa-
sos se procedió a la extracción del mismo por vía 
percutánea, a través de la vena subclavia izquier-
da. Para tener un control estricto de la situación, 
el procedimiento se realizó bajo anestesia general, 
con control permanente mediante ecocardiografía 
transesofágica y se realizó una pequeña incisión 
subxifoidea para obtener visión directa de la ca-
vidad pericárdica en el momento de la extracción. 
Tras la extracción completa del cable ventricular, 
se implantó un nuevo cable en el ventrículo dere-
cho, que se posicionó en el ápex, variando lige-
ramente su ubicación con respecto a la zona de 
implante anterior. Durante y después del proce-

Figura 1. Radiografía PA de tórax: cables en correc-
ta posición y ausencia de complicaciones. Figura 2. Radiografía PA de tórax: gran cardiomegalia

Figura 3. Tomografía computada: visualización del recorrido del cable en cavidades derechas. 
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dimiento no se registraron complicaciones. La pa-
ciente fue dada de alta una semana después, con 
un buen funcionamiento del cable implantado y 
con ausencia de derrame pericárdico, comproba-
do mediante ecocardiografía antes del alta. 

DISCUSIÓN 

En la intervención de miectomia el cirujano car-
diaco reseca entre 8 y 10 g de tejido miocárdico 
del septo anterior basal, mientras en la ASA se 
ablaciona una cantidad similar de tejido en una 
posición del septo algo más posterior. A pesar de 
la incorporación del contraste ecocardiográfico, 
que permite la correcta identificación de la zona 
a tratar, el área de miocardio ablacionado es ha-
bitualmente irregular y, con frecuencia, presenta 
una desviación hacia el lado derecho del tabique. 
La aparición de bloqueo de rama izquierda (BRI) 
en la miectomía es normal, mientras que la ASA 
se acompaña del desarrollo de bloqueo de rama 
derecha en más del 80% de los casos. La apari-
ción de BRI podría ser un efecto colateral, en este 
caso beneficioso, de la miectomía quirúrgica. La 
pérdida de la sincronía en la contracción del ven-
trículo izquierdo es uno de los efectos buscados 
que llevó a la implantación de marcapasos en 
muchos pacientes con MCH en la década de los 
años noventa. El marcapasos continúa siendo una 
opción válida en determinadas situaciones y hay 
que tenerlo en cuenta para casos en que se indi-
que una miectomía tras una ASA fallida o viceversa. 
Los pacientes con indicación de desfibrilador au-
tomático implantable (DAI) profiláctico que sufren 
obstrucción pueden beneficiarse de ajustes en la 
programación de la función de marcapasos guiada 

por ecocardiografía, con un intervalo auriculoven-
tricular corto que permita la estimulación continua 
del ápex del ventrículo derecho.

La reducción del gradiente se observa inmedia-
tamente tras la intervención, mientras que el be-
neficio en la ASA se demora, en ocasiones, hasta 
más de 6 meses tras la administración del alcohol. 
La reducción promedio de grosor del miocardio 
en la ASA es generalmente leve (unos 5 mm). Esto 
último sumado a la activación de un fenómeno de 
necrosis no controlada que se produce después 
de la ASA, podría justificar la perforación del cable 
de marcapasos observada en el caso presentado 
en este artículo. 

La mortalidad periprocedimiento en centros con 
experiencia, tanto de la miectomía como de la ASA 
es baja, alrededor del 1%. Las complicaciones 
más frecuentes de la ASA son: disección coronaria 
(1%), escape de alcohol en una coronaria princi-
pal (< 1%), la perforación del ventrículo derecho o 
trombosis asociada con la manipulación del mar-
capasos temporal (2%), especialmente cuando es 
preciso mantenerlo durante más de 48 horas. Lo 
que no es del todo habitual es que esta perfora-
ción se presente de manera diferida, como se ha 
dado en el caso antes expuesto. Hasta el 50% de 
los pacientes a los que se practica una ASA su-
fren bloqueo auriculoventricular (BAV) completo 
en la sala de intervencionismo o en las 24 horas 
tras el procedimiento. En la mayoría de los casos 
se trata de un fenómeno autolimitado. Entre el 5 y 
el 10% de los pacientes precisan implantación de 
marcapasos permanente por persistencia del blo-
queo. El porcentaje de marcapasos definitivos es 

Figura 4: Tomografía computada: cable ventricular perforando ápex de ventrículo derecho.
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significativamente superior tras la ASA que tras la 
miectomía (razón de riesgos=2,6). Los pacientes 
con bloqueo auriculoventricular de primer grado 
y los pacientes con bloqueo completo de rama iz-
quierda presentan un riesgo elevado de bloqueo 
avanzado persistente durante la ASA, por lo que 
sería aconsejable implantar marcapasos definiti-
vo antes del procedimiento. Se ha analizado una 
serie de predictores de BAV de alto grado, como 
la bradicardia, la obstrucción grave en reposo, la 
persistencia del BAV más allá de las primeras 24 
horas, el retraso en el pico de enzimas cardiacas 
y la duración del QRS. Es importante mantener la 
monitorización durante 1 semana, ya que se ha 
descrito la aparición de BAV tardío en pacientes 
sin trastornos de la conducción en las primeras 
horas. Pasado el periodo agudo y solventado el 
problema de los bloqueos, la complicación más 
temida es la aparición de arritmias ventriculares 
malignas tras la ASA. 

Teniendo en consideración el presente caso, 
creemos que los pacientes con factores de riesgo 

para implante de marcapasos, quizás se benefi-
cien del implante de marcapaso definitivos antes 
de la realización de la ablación septal con alcohol. 
De esta forma se evitaría el empleo de marcapa-
sos transitorios, que son probablemente una de las 
principales causas de perforación cardíaca en este 
contexto. Por otro lado, los pacientes ablacionados 
en los que no se ha podido evitar el implante de 
marcapasos transitorio, y que por la evolución pos-
terior han requerido la implantación de marcapa-
sos definitivo, deberían ser seguidos de forma es-
tricta en las primeras semanas post procedimiento 
con el objetivo de descartar las perforaciones di-
feridas. 

CONCLUSIONES

La necesidad de implante de marcapasos definiti-
vo puede sobrevenir posteriormente a la ASA. Esto 
último parece deberse a un fenómeno de necrosis 
no controlada y diferida. Este mismo fenómeno po-
dría estar implicado en la perforación ventricular 
tardía por cable de marcapasos.
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PRESENTACIÓN DEL CASO

Varón de 66 años con antecedentes de hiperten-
sión arterial, hiperglucemia, hipercolesterolemia 
y obesidad. Refería estar diagnosticado de mio-
cardiopatía hipertrófica y de fibrilación auricular 
permanente aunque no aportaba informe alguno. 
Estaba anticoagulado con Acenocumarol y además 
seguía tratamiento con Telmisartán 80 mg/día, Hi-
droclorotiazida 25 mg/día, Simvastatina 40 mg/día, 
Amlodipino 5 mg/día y Bisoprolol 5 mg/día, todo 
ello informado de forma verbal al no disponer de 
historia en nuestro hospital. Fue trasladado a Ur-
gencias de nuestro centro por el 112 tras haber 
presentado en su domicilio, estando previamente 
bien, un síncope de instauración brusca, del que 
se recuperó espontáneamente, aunque posterior-
mente refirió dolor torácico de unos minutos de 
duración.

A su llegada a Urgencias, se encontraba asinto-
mático y la exploración física no mostraba datos 
relevantes. La presión arterial era 179/98 mmHg 
y la frecuencia cardiaca 109 lpm. En la analítica 
inicial destacaba un hematocrito de 50.2% y una 
hemoglobina 17.4 gr/dl. El INR era de 2.26 (en 
relación con la anticoagulación con Sintrom) y la 
glucemia era 232 mg/dl y el potasio de 2,9 mEq/L. 
Dímeros-D dentro de la normalidad y primera Tro-
ponina de 31 pg/ml.

Se realizó electrocardiograma que mostró fibri-
lación auricular con respuesta ventricular media a 
100 lpm, bloqueo de rama derecha y alteraciones 
de la repolarización sobre I, aVL y precordiales 
de V3 a V6 con ligero ascenso del segmento ST y 
ondas T negativas en dichas derivaciones, compa-
tibles con isquemia (Figura 1). La radiografía de tó-
rax mostró cardiomegalia sin alteraciones agudas 
en el parénquima pulmonar. 

Tras administrar potasio intravenoso e insulina 
para corregir la hipopotasemia y glucemia, se tras-
ladó al paciente a la Unidad Coronaria para moni-
torización donde el ECG permaneció sin cambios 
y una nueva determinación de Troponina T resultó 
ser de 50 pg/ml presentado en las horas siguien-
tes extrasistolia ventricular y salvas aisladas de 
taquicardia ventricular monomorfa no sostenida 
(TVMNS)(Figura 2).

El paciente comentó durante su estancia que años 
antes le habían realizado una coronariografía que 
fue normal así como un estudio familiar y genético.

Un ecocardiograma transtorácico mostró una 
aurícula izquierda (AI) de 45 mm, hipertrofia de 
ventrículo izquierdo (HVI) severa, septo interven-
tricular (SIV) y pared libre de 20 mm, con fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) que 
impresionaba como normal. VD no visualizado por 

Síncope y dolor torácico
María Sopetrán Rey, José Joaquín Cortina, Santiago Macías, Alec Tallet, Rafael Pajares, Ana C. 
Prieto, David LLinares, Paola Labrador
Unidad de Cuidados Intensivos Del Compejo Asistencial De Segovia
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Figura 1. Electrocardiograma al ingreso, asintomático. Fibrilación auricular con imagen compatible con isque-
mia aguda anterior con inversión de la onda T de V3 a V6, DI y aVL.
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mala ventana. Válvulas sin alteraciones significati-
vas y ausencia de gradiente obstructivo en tracto 
de salida de ventrículo izquierdo (TSVI). 

Con el diagnóstico de miocardiopatía hipertró-
fica no obstructiva y los datos disponibles (edad, 
aurícula izquierda dilatada, TVMNS y síncope) se 
calculó el riesgo del paciente para muerte súbita a 
los 5 años que resultó ser > 6%, por lo que tendría, 
según las guías actuales, indicación de implante 
de DAI (desfibrilador automático implantable) mo-

tivo por el que se planificó su traslado a su hospital 
de referencia.

Pocas horas después, presentó un episodio de ta-
quicardia ventricular monomorfa sostenida (TVMS) 
con mala tolerancia hemodinámica que cedió con 
bolos i.v. de Lidocaína, sin que fuera precisa la car-
dioversión eléctrica, revirtiendo a su ritmo de base 
(fibrilación auricular) (Figuras 3 y 4).

A continuación se inició tratamiento con amioda-
rona en perfusión manteniendo el betabloqueante 

Figura 2.- Trazados de la monitorización con extrasistolia ventricular monomorfa y colgajo de TVMNS (7 latidos).

Figura 3. Inicio del episodio de taquicardia ventricular, con extrasístole ventricular.

Figura 4.- Taquicardia ventricular monomorfa sostenida con frecuencia a 200 lpm e imagen de bloqueo de 
rama derecha.
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que ya tomaba y fue derivado a la Unidad Corona-
ria de su hospital de referencia, sin que desarro-
llara nuevos episodios de arritmias ventriculares, 
para implante de DAI, que se llevó cabo sin com-
plicaciones.

DISCUSIÓN

Describimos el caso de un paciente con miocar-
diopatía hipertrófica de diez años de evolución 
con fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
conservada y patrón electrocardiográfico suge-
rente de isquemia aguda anterior con BIRD y ele-
vación del ST anterior con ondas T negativas an-
tero-laterales, ingresado tras presentar un síncope 
del que se recuperó espontáneamente y que tras 
un ECG inicial sin arritmias ventriculares presentó 
episodios de TVMNS y finalmente taquicardia ven-
tricular monomorfa mal tolerada.

Aunque algunos pacientes con MCH asintomáti-
cos tienen un pronóstico excelente, un 25 % de-
sarrollarán síntomas limitantes o fallecerán como 
consecuencia de su enfermedad 1. Entre los sín-
tomas que presentan destacan angina, palpitacio-
nes, disnea o síncope, que son consecuencia de 
diversos factores como la obstrucción del tracto de 
salida del ventrículo izquierdo (TSVI), insuficiencia 
mitral, disfunción diastólica o aparición de arrit-
mias auriculares y/o ventriculares.

Las últimas guías de manejo de la MCH de la So-
ciedad Europea de Cardiología estiman el ries-
go individual a 5 años de muerte súbita en estos 
pacientes, valorando parámetros como el grosor 
máximo de la pared, el diámetro de AI, el gradiente 
TSVI, la historia familiar de MS, las TVNS, el sínco-
pe inexplicado y la edad del paciente 2. En nuestro 

paciente el riesgo de MS a 5 años era > 6% motivo 
por lo cual la indicación de DAI quedó establecida.

Posteriormente a dicho cálculo presentó un epi-
sodio de TVMS que se resolvió con intervención 
médica, lo que confirmó de algún modo, el riesgo 
elevado de muerte súbita que presentaba.

Los criterios de riesgo establecidos para muerte 
súbita son conocidos: historia familiar de muerte 
súbita 3, síncope no atribuible a otra causa 4, TVNS 5, 
HVI masiva 6 y respuesta anómala de la presión 
arterial al ejercicio 7. Estos modelos no tenían en 
cuenta el diferente efecto de los factores de riesgo 
individuales y otros, como el grosor de la pared 
del VI. Así pues, estos algoritmos de riesgo discri-
minan poco entre pacientes con alto y bajo riesgo 
y la única estrategia capaz de prolongar la vida y 
alterar la historia natural de la MCH es el implante 
de un DAI 8.

Recientemente el HCM Risk-SCD 9, (Figura 5), ha 
validado un nuevo modelo de predicción de ries-
go de MSC, que proporciona cálculos individuali-
zados de riesgo a 5 años con una recomendación 
tipo IB. 

En nuestro paciente el riesgo calculado para 
MSC a los 5 años fue superior al 6% motivo por 
el cual se estableció la indicación de implante de 
DAI como prevención primaria. Por último, nues-
tro paciente presentó a posteriori una TVMS con 
deterioro hemodinámico por lo que la indicación 
de DAI se hubiera establecido como prevención 
secundaria tal y como se establece en el diagra-
ma de flujo para implante de DCI (desfibrilador 
cardioversor implantable) que figura en las guías. 
(Figura 6).

Figura 5. Modelo de predicción de MSC a los 5 años.
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rada de la presión arterial en el ejercicio). Cuando estas características 
están presentes, la decisión de utilizar un DAVI debe hacerse de forma 
individualizada y se debe sopesar los beneficios probables frente al 
riesgo de complicaciones a lo largo de la vida y el impacto del DAVI en 
los hábitos de vida, el nivel socioeconómico y la salud psicológica. 

9.5.3.3.3. Aspectos prácticos del tratamiento con DAVI
Antes de implantar un DAVI, los pacientes deben estar informados 

sobre el riesgo de descargas inadecuadas, las complicaciones del 
implante y las implicaciones sociales y ocupacionales (como las res-
tricciones para la conducción de vehículos) derivadas de un DAVI. Se 
siguen haciendo estudios para examinar el papel de las pruebas de 
desfibrilación en el momento de la implantación, aunque se descri-
ben umbrales altos de desfibrilación en pacientes con HVI grave y en 
los que reciben tratamiento con amiodarona397-400. Hasta que se dis-
ponga de datos específicos sobre MCH, se deben considerar las prue-
bas de desfibrilación a criterio del médico. En el caso de pacientes que 
tengan un umbral de desfibrilación elevado o con fracaso en la cardio-

versión durante las pruebas de desfibrilación, las opciones incluyen el 
implante subpectoral y las maniobras estándar como la inversión de 
la polaridad del vector de la descarga, inclinación del vector de la des-
carga, incluir/excluir una espiral en la vena cava superior seguido por 
una recomprobación y, cuando sea necesario, implantar un array sub-
cutáneo.

La zona de FV del dispositivo debe programarse a > 220/min para 
minimizar las descargas de la FA de conducción rápida. También se 
puede considerar una zona de TV sostenida, adaptada a las caracterís-
ticas individuales del paciente. Los datos observacionales indican que 
la estimulación antitaquicárdica es eficaz para terminar las arritmias 
ventriculares en la MCH, pero no reduce la incidencia de descargas 
adecuadas387,401. Como las derivaciones auriculares no reducen la inci-
dencia de descargas inadecuadas327,393,396, la mayoría de los pacientes 
solo requieren una única derivación ventricular. Las excepciones 
incluyen a los pacientes con OTSVI, en los que la derivación auricular 
proporciona la opción de una estimulación con retraso AV corto, y 
pacientes en ritmo sinusal con función sistólica del VI alterada, en los 

PREVENCIÓN PRIMARIA 
 

PREVENCIÓN SECUNDARIA

Evaluación recomendada:  
Historia
Ecocardiograma 2D/Doppler 
ECG ambulatorio 48 h

Variables HCM Risk-SCD: 
· Edad 
· Historia familiar de muerte súbita 
  cardiaca 
· Síncope de causa desconocida 
· Gradiente de salida del VIa

· Grosor máximo del VIa 
· Diámetro auricular izquierdo 
· TVNS

· Parada cardiaca por  TV 
  o FV
· TV sostenida espontánea 
  causante de  síncope o
  deterioro hemodinámico 

Esperanza de vida  > 1 año

Puntuación HCM Risk-SCD DCI recomendado

RIESGO BAJO
 Riesgo a 5 años < 4%

Riesgo a 5 años 
de ≥ 4 a < 6%

RIESGO ELEVADO
Riesgo a 5 años ≥ 6%

DCI no indicado 
generalmenteb Se puede considerar DCI Se debe considerar DCI

Figura 7. Diagrama de flujo para implante de DCI. 2D: bidimensional; DCI: disfibrilador cardioversor implantable; FV: fibrilación ventricular; TSVI: tracto de salida del ventrículo 
izquierdo; TV: taquicardia ventricular; TVNS: taquicardia ventricular no sostenida en monitorización con ECG ambulatoria de 24-48 h.

aUse valores absolutos para el gradiente TSVI, grosor máximo de la pared del ventrículo izquierdo y dimensiones de la aurícula izquierda.
bNo se recomienda DCI a menos que haya otras características clínicas que tengan potencial importancia pronóstica y cuando el beneficio esperable sea mayor que el riesgo 

potencial de complicaciones a lo largo de la vida y el impacto del DCI en el estilo de vida, la situación socioeconómica y la salud psicológica.

Documento descargado de http://www.revespcardiol.org el 17/08/2016. Copia para uso personal, se prohíbe la transmisión de este documento por cualquier medio o formato.

Figura 6. Diagrama de flujo para implante de DCI en la MCH
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teres). Nombre y apellido de los autores en este or-
den: primer nombre, inicial del segundo nombre si 
lo hubiere, seguido del primer apellido. Se podrá 
incluir el segundo apellido separado con un guión. 
Centro de procedencia (departamento, institución, 
ciudad y país) y fuente de financiación, en su caso. 
Dirección postal completa del autor a quien debe 
dirigirse la correspondencia, teléfono, fax y direc-
ción electrónica. Se especifica el número total de 
palabras del manuscrito (excluyendo únicamente 
las tablas). 

2. Manuscrito

 Mantendrá el siguiente orden: 

a.	Resumen estructurado y palabras clave
b.	Cuadro de abreviaturas
c.	Texto
d.	Bibliografía
e.	Pies de figuras
f.	 Tablas (opcional)
g.	Figuras (opcional). 

El texto constará de los siguientes apartados: 

a.	Introducción
b.	Métodos
c.	Resultados
d.	Discusión
e.	Conclusiones

cada uno de ellos adecuadamente encabezado. 
Se emplearan subapartados, adecuadamente sub-
titulados, para organizar cada uno de los apartados. 
Los agradecimientos figuraran al final del texto.

Normas de publicación
Consejo Editorial
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3. Bibliografía

Las referencias bibliográficas se citaran en se-
cuencia numérica, entre paréntesis como texto 
estándar, de acuerdo con su orden de aparición 
en el texto. No se incluirán entre las citas biblio-
gráficas, comunicaciones personales, manuscritos 
o cualquier dato no publicado, aunque todo ello, 
sin embargo, puede estar incluido, entre parénte-
sis, dentro del texto.

Si se citan abstracts se identificarán con: [abs-
tract], colocado después del título.

Para la referencia a revistas médicas se utilizaran 
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-
jos se enviarán en formato TIFF o JPEG preferen-
temente, con una resolución no inferior a 300 dpi 
y utilizando el color negro para líneas y texto. Se 
ordenaran con números arábigos de acuerdo con 
su orden de aparición en el texto. Las gráficas, sím-
bolos, letras, etc., serán de tamaño suficiente para 
poderse identificar claramente al ser reducidas. 
Los detalles especiales se señalaran con flechas, 
utilizando para estos y para cualquier otro tipo de 
símbolos el trazado de máximo contraste respecto 
a la figura. 

Los pies de figuras se incluirán en hoja aparte. Al 
final se identificaran las abreviaturas empleadas, 
por orden alfabético.

Las figuras no incluirán datos que permitan cono-
cer la procedencia del trabajo o la identidad del 
paciente. Las fotografías de personas serán reali-
zadas de manera que no sean identificables o se 
adjuntará el consentimiento de su uso por parte de 
la persona fotografiada.

5. Tablas 

Se numeraran con números arábigos de acuerdo 
con su orden de aparición en el texto. Cada tabla 
se escribirá a doble espacio en una hoja aparte, 

incluyendo un título en su parte superior y en la 
parte inferior se describirán las abreviaturas em-
pleadas por orden alfabético. Su contenido será 
autoexplicativo y los datos incluidos no figuraran 
en el texto ni en las figuras. 

b.	 Casos Clínicos

Escritos a doble espacio, con márgenes de 2,5 
cm y se adaptaran a las normas descritas para los 
artículos originales referentes a la primera página 
(máximo 8 autores), bibliografía, figuras y tablas. 

El manuscrito constará de los siguientes apartados: 

1.	 Resumen (menos de 150 palabras), con 3-5 
palabras clave

2.	 Introducción 
3.	 Métodos 
4.	 Resultados
5.	 Discusión
6.	 Bibliografía
7.	 Pies de figuras
8.	 Tablas (opcional)
9.	 Figuras (opcional)

Tendrá una extensión máxima de 2.000 palabras, 
excluyendo únicamente las tablas y podrá incluir 
un máximo de tres figuras y dos tablas.

Tanto los artículos originales como los casos clíni-
cos deberán ser remitidos en formato electrónico 
empleando el procesador de textos WORD
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