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Angiografía rotacional. La imagen de la izquierda muestra un fotograma durante la realización de una angiografía
rotacional. La imagen de la derecha muestra la superposición de la segmentación de la AI sobre la imagen de Rx en una
proyección OAI 45º. En esta imagen el catéter circular se encuentra en la vena pulmonar superior derecha mientras que el
catéter de ablación está en la superior izquierda. * Venas pulmonares, Flecha: Orejuela izquierda 
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La primera descripción de la onda J fue hecha 
por Tomasjewski en 1938 que la identificó como 
una deflexión positiva en la porción terminal del 
complejo QRS 1.

Este evento electrocardiográfico cuyo origen, 
pese al tiempo transcurrido todavía permanece 
incierto, también se denominó onda de Osborn, 
autor que lo relacionó con las situaciones de hi-
potermia y acidosis y que ya en estos momentos 
iniciales consideró dicha onda un marcador de fi-
brilación ventricular (FV) y de mal pronostico 2.

La presencia de onda J se ha comprobado con 
frecuencia en pacientes con hipotermia acciden-
tal 3, especialmente si la hipotermia alcanza los 
32º C y su amplitud aumenta si se alcanzan los 
30º C, desapareciendo en la mayoría de los casos 
al alcanzarse temperaturas normales 4,5.

Este patrón de elevación del punto J también 
se ha apreciado en otras situaciones como en la 
hemorragia subaracnoidea en pacientes normo-
térmicos 6, isquemia cardiaca aguda e incluso en 
pacientes sanos 7, especialmente en jóvenes de ha-
bito atlético y con práctica deportiva.

Su prevalencia varia entre el 5 y 13% de la po-
blación general y es mas frecuente en varones jó-
venes con predominio vagal (frecuencias cardiacas 
lentas). Durante muchos años este patrón electro-
cardiográfico fue considerado una variante de la 
normalidad sin significación patológica y algunos 
investigadores sugirieron que la onda J represen-
taba la repolarización precoz (RP) o anticipada de 
una zona del ventrículo antes de que se completase 
la despolarización de otras zonas ventriculares 8,9.

En el 2000, Gusssak y Antzelevitch indicaron que 
este patrón de RP expresaba la presencia de un 
sustrato que favorecería el desarrollo de arritmias 
ventriculares y en el 2008 Haissaguerre y cols 10 y 
otros autores 11,12 comprobaron que pacientes con 
FV idiopática (sin cardiopatía) presentaban ondas 
J, las cuales, además, aumentaban su amplitud pre-
viamente al episodio de FV.

También algunos estudios poblacionales demos-
traron una mayor mortalidad por arritmias en los 

individuos con ondas J. Entre estos estudios desta-
ca el realizado por Tikkanen 13 que analizó los ECG 
de 10.864 pacientes comprobando que 630 (5,8 
%) presentaban un patrón de RP. De estos, el patrón 
estaba presente en las derivaciones de cara infe-
rior en 384 (3,5%), en derivaciones de cara lateral 
en 262 (2,4%) y en 16 (0,1%) en los dos grupos de 
derivaciones. 

Tras un amplio seguimiento de 30 ± 11 años, los 
individuos con elevación del punto J de 0,2 mV en 
derivaciones inferiores presentaron un aumento de 
la mortalidad global (p=0,039) y de la muerte de 
causa cardiaca (p < 0,001) o por arritmias (p= 0,01).

Los que presentaban la elevación del punto J en 
cara lateral presentaron un aumento de la mortali-
dad global, en el límite de la significación estadís-
tica, no asociado a muerte arrítmica. 

También un reciente metaanálisis de sesenta es-
tudios que incluyó 334.524 individuos con un se-
guimiento entre 6 y 30 años mostró que aquellos 
que presentaban un patrón de RP tenían un riesgo 
significativamente mayor de MS, muerte cardiaca 
y mortalidad por cualquier causa que aquellos sin 
patrón de RP 14.

Finalmente, un reciente articulo ha estudiado en 
59 pacientes recuperados de parada cardiaca ex-
trahospitalaria, bajo hipotermia terapéutica entre 32 
– 34 º C, la presencia y evolución de la onda J en los 
mismos, comprobando un incremento en la morta-
lidad de aquellos pacientes con onda J en el ECG 
basal previo a la hipotermia y durante la misma 15. 

En contra de estos resultados un estudio publi-
cado en el 2011 que incluyó los ECG de 29.281 
pacientes, tras un seguimiento medio de 7,6 años 
analizó las 1.995 muertes cardiacas que se produ-
jeron, sin encontrar relación entre el patrón de RP y 
la mortalidad cardiovascular 16.

Estos resultados tan opuestos pueden explicarse 
por tratarse de una población diferente (pacientes 
añosos 55 ± 15 años), con cardiopatías estructura-
les y la diferente estimación del patrón electrocar-
diográfico de RP, que no consideró la presencia o 
no de elevación del segmento ST.

Editorial
Patrón de repolarización precoz y onda J. 
Inocente o culpable
Jesús Rodríguez García
 Editor Jefe
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Esta disparidad entre diferentes estudios indicó 
la conveniencia de unificar los criterios electrocar-
diográficos para establecer la presencia de RP.

El patrón de RP se había definido como una ele-
vación o muesca del punto J (notch), o un enlen-
tecimiento de la conducción (slur) presente en 
la unión QRS-ST, con elevación del segmento ST 
asociado a ondas T altas y simétricas, presente al 
menos en dos derivaciones contiguas, diferentes a 
las derivaciones precordiales derechas (V1 – V3). 
Este patrón se acompañaba de descenso del ST 
en aVR y un intervalo QT corregido mas corto de 
lo normal.

Esta definición fue completada por Tikkanen y 
cols que estratificaron la elevación del punto J en 
0,1 mV o 0,2 mV e incorporaron la evaluación de la 
pendiente del ST en ascendente, horizontal o des-
cendente.

Con objeto de unificar los criterios electrocar-
diográficos para el diagnostico de RP, un panel de 
expertos liderado por Macfarlane, Antzelevichtz e 
Haissaguerre ha consensuado unas normas para 
su diagnostico y el modo en que se debe medir la 
amplitud de la onda J (según se trate de QRS me-
llado o notch o de un QRS empastado o slur) y la 
pendiente del ST 17. Las figuras 1 y 2 esquematizan 
dichas medidas.

Como conclusión de este consenso para el diag-
nostico de RP se deben cumplir las siguientes con-
diciones: 

1.	Si existe una muesca o enlentecimiento en la 
porción descendente del QRS, ambas deben es-
tar situadas por encima de la línea isoeléctrica 

2.	La medida Jp debe ser ≥ 0,1 mV y estar presente 
en dos derivaciones contiguas del ECG de doce 
derivaciones, con exclusión de las derivaciones 
V1,V2 y V3 

3.	La duración del QRS debe ser < 120ms 

4.	Si el segmento ST es ascendente y se sigue de 
una onda T positiva, el patrón debe ser descrito 
como "repolarización temprana con segmento 
ST ascendente" 

5.	Si el segmento ST es horizontal o descenden-
te, el patrón debe ser descrito como "repolari-
zación temprana con segmento ST horizontal o 
descendente. " 

6.	Se incluirán en la descripción del ST, las deriva-
ciones en que está presente 

7.	Una elevación del ST sin muesca o enlenteci-
miento del QRS no debe considerarse RP 

8.	La duración del QRS debe medirse en las deri-
vaciones sin muesca ni enlentecimiento.

Para aceptar la presencia de slur se medirá el 
ángulo a entre la porción inicial descendente del 
QRS y su porción final que deberá ser superior a 
10º. Figura 2.

Parece claramente establecido que en determi-
nados casos la presencia de una onda J puede ser 
de carácter benigno y en otros un marcador de 
muerte arrítmica y por ello se han diferenciado 
dos entidades:

1)	Patrón de RP
 Que puede desaparecer con la edad y el ejerci-

cio, sin riego arrítmico.

2)	Síndrome de RP
Termino empleado por primera vez por Yan et al 

que hace referencia a la presencia de RP y arrit-
mias entre las que estaría el riesgo de MS o ante-
cedentes familiares de la misma 19.

En cuanto a los aspectos electrocardiográficos 
de la RP y su distribución en el ECG Antzelevich y 
cols 20 han establecido tres patrones:

Jo = Comienzo de la muesca
Jp= Pico de la muesca
Jt_= Fin de la muesca.

D1 = Jo a Jp.
D2 = Jo a Jt.

Medida de la pendiente ST
a 100 ms de Jt.

100 ms

Jo

Jp

JtD1

D2

Figura 1. Medidas en QRS mellado (notch).

Jp= Pico de la muesca
Jt_= Fin de la Muesca.

D2 = Jo a Jt.

Medida de la pendiente ST
a 100 ms de Jt.

Slur si α > 10 grados.

100 ms

Jt

D2
Jp

α

Figura 2. Medidas QRS empastado (slur).
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Tipo 1: Patrón de RP en precordiales laterales, 
prevalente en varones sanos y atletas.

 Tipo 2: Patrón de RP en derivaciones inferiores o 
ínfero-laterales, que se asocia a riesgo de FV y que 
está presente en casos de FVI en jóvenes.

Tipo 3: Patrón de RP presente en todas las deriva-
ciones inferiores, laterales y derechas, que se asocia 
a un elevado riesgo arrítmico y de tormentas de FV.

Algunos incluyen un tipo 4 que correspondería al 
Síndrome de Brugada por su elevación del punto J 
en precordiales derechas, lo que ha sido motivo de 
controversia pues presupone un mecanismo fisio-
patológico común 21,22, que se basaría en que am-
bas entidades tienen algunas características comu-
nes entre las que están la alteración en la corriente 
de salida transitoria de potasio (Ito), la afectación 
mas frecuente en varones jóvenes, los anteceden-
tes familiares de MS, la desaparición temporal de 
las alteraciones ECG y su respuesta común al ejer-
cicio, los β bloqueantes y el isoproterenol. 

En la actualidad el síndrome de RP se conside-
ra una canalopatía que afecta a los canales de co-
rrientes de salida transitoria del potasio ito en las 
células epicárdicas, pero que no afecta a las célu-
las endocárdicas, lo que produce un gradiente de 
voltaje durante la fase inicial de repolarización ven-
tricular. Se han identificado hasta seis alteraciones 

genéticas asociadas a esta entidad (alteración del 
gen KCNJ8, y mutaciones CACNAC1C, CACNB2 y 
CACNA2D1).

En base a lo expuesto, ante un patrón de RP, el clí-
nico debe procurar distinguir entre sus pacientes a 
aquellos en los que está presente un patrón de RP 
y los que pueden presentar un síndrome de RP y 
por tanto un potencial riesgo arrítmico.

Para ello, debe investigar sobre antecedentes fa-
miliares de MS, valorar la amplitud de la muesca 
o enlentecimiento, la pendiente del segmento ST 
y la localización del patrón de RP (la elevación en 
derivaciones inferiores > 2 mm presenta un incre-
mento del riesgo de MS). 

La normalización con el ejercicio, la desaparición 
del patrón de RP tras isoproterenol y la presencia 
en el Holter de 24 horas de extrasistolia ventricu-
lar con acoplamientos cortos no constituyen una 
prueba para el diagnostico y tampoco existen da-
tos sobre el valor del estudio electrofisiológico en 
estos pacientes, en cualquier caso muy cuestiona-
ble, ya que también en individuos normales es po-
sible inducir FV.

De lo antedicho, se deduce que la historia clíni-
ca y el análisis cuidadoso del ECG constituyen la 
base del diagnostico.
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INTRODUCCIÓN

La orejuela derecha es el lugar por excelencia 
para ubicar el cable auricular, dada la gran estabi-
lidad del mismos y los buenos umbrales de detec-
ción y estimulación que se obtienen. No obstante, 
existe abundante bibliografía mostrando como la 
estimulación desde la orejuela, puede producir 
asincronía eléctrica y mecánica auricular, facili-
tando la aparición de taquiarritmias auriculares y, 

ocasionando alteraciones en la función de la aurí-
cula y ventrículo izquierdo 1-9. La estimulación di-
recta del nódulo sinusal (NS) o sus proximidades, 
evitaría teóricamente estos inconvenientes, ya que 

el frente de despolarización seguiría las vías fisio-
lógicas de conducción auriculares, aportando me-
jora hemodinámica, no obtenida desde otros pun-
tos de estimulación 10. Por otro lado, se sabe que el 
haz de Bachmann (HB), es una vía facilitadora de 
conducción entre la auricular derecha e izquierda, 
constituyendo el camino preferencial por el que 
el frente de despolarización alcanza la auricula 
izquierda 11-14 En base a esto, la estimulación en la 
zona del HB, se ha propuesto como alternativa a la 
orejuela 15-18. 

Cuando existe bloqueo del HB, la estimulación 
desde él mismo, o desde sus proximidades, puede 
corregirlo y así recuperar una contracción auricular 
fisiológica. 

Hemos visto que es posible una estimulación au-
ricular permanente, sin alterar los patrones elec-

tromecánicos auriculares e incluso corregir su al-
teración previa.

MÉTODO

Desde octubre de 2014 a septiembre de 2015, un 
total de 273 pacientes precisaron marcapasos defi-
nitivo, de los cuales 52 (19 % de total) tenían alguna 
forma de disfunción sinusal, excluida la fibrilación 
auricular permanente; De estos 52 pacientes, 17 
no consecutivos, elegidos al azar, fueron propues-
tos para estimulación en el NS o HB. De estos 17 
pacientes, cinco mostraban una morfología y dura-
ción normal de la onda P. (Positiva en D1, D2, D3 y 
aVF, sin melladura y una duración de hasta 120 ms), 
Estos fueron propuestos para la estimulación NS. 
Los doce restantes, presentaban una onda P de 
morfología o duración anormales, (onda P mellada 
en D1 y/o positiva - negativa en derivaciones D2, 
D3 o aVF, con una duración mayor de 120 ms) que-
fueron clasificados, según Bayés de Luna 19, como 
bloqueo del HB parcial (tres pacientes) o avanza-
do, nueve pacientes, que fueron propuestos para 
estimulación HB. En todos los casos, se obtuvo con-
sentimiento informado. Tabla I 

Estimulación auricular permanente en 
zonas del nódulo sinusal

Para implante del cable en zona del NS, el pacien-
te fue monitorizado con poligrafía para obtener las 
12 derivaciones de ECG y electrogramas intraca-
vitarios bipolares (filtro de 30 a 250 Hz) y mono-
polares (filtro de 0.01 a 250 Hz y en su caso del 
haz de His (filtro de 30 a 250 Hz). Un cable Bard 
Electrophysiology 125 cm, 1:10:1, de cinco pares 
de electrodos, fue colocado en el seno coronario, 
vía subclavia o axilar izquierda, para estudio de la 

Estimulación auricular fisiológica
Rafael Barba Pichardo; Ana Manovel Sánchez; Juan M. Fernández Gómez; José Venegas Gamero; 
Pablo Moriña Vázquez; Manuel Herrera Carranza
Unidad de Arritmias y Marcapasos. Hospital Juan R. Jiménez. Huelva. España
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Tabla I. Pacientes con disfunción sinusal candidatos a estimulacion en zonas del nódulo sinusal y 
haz de Bachmann

Tipo de Disfunción Sinusal
Sin Bloqueo 
HB

Con bloqueo 
parcial HB

Con bloqueo 
avanzado HB

Total

Bradicardia sinusal/ Insuficiencia cronotrópica 4 0 0 4

Síndrome bradicardia taquicardia 1 3 9 13

Total 5 3 9 17

NS: Nódulo Sinusal. HB: Haz de Bachmann´n

OBJETIVO
FIJAR
EL CABLE

Attain Stability Quad
™

MRI SureScan
™

 Cable de Fijación activa VI
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secuencia y tiempos de activación auriculares iz-
quierdos (Figura 1). Los registros de ECG y elec-
trogramas, fueron almacenados en un polígrafo 
LAB Systen, Bard Electrophysiology, y analizados a 

distintas velocidades entre 25 y 200 mm/s. La dura-
ción de la onda P, tanto las nativas como las estimu-
ladas, fue medida en el ECG de 12 derivaciones, 
desde el comienzo más precoz en cualquiera de 
las 12 derivaciones de ECG, hasta la terminación 
más tardía de cualquiera de ellas.

 Para la localización y estimulación definitiva, usa-
mos un electrodo Optisense 1999 de 52 cm (St. 
Jude Medical, Sylmar, California, EEUU), introduci-
do por punción de vena axilar o subclavia izquier-
da, al que se le introducía una guía en “J” prefor-
mada por el operador, a través del cual obtuvimos 
electrogramas bipolares y monopolares de aurícu-
la derecha, con los filtrajes ya mencionados. Para 
la locación anatómica del NS, se emplearon pro-
yecciones radiológicas oblicua anterior izquierda 
(OAI) a 45º y oblicua anterior derecha (OAD) a 30º, 
y para la localización eléctrica, nos guiamos por 
los electrogramas intracavitarios, buscando en la 
zona de desembocadura de vena cava superior 
con la aurícula derecha. Admitíamos que se habían 
localizado estructuras del NS, cuando se cumplían 
los siguientes criterios electrofisiológicos: 
A.	Precocidad del electrograma intracavitario auri-

cular, respecto a la onda P sinusal del ECG. Fi-
gura 2. 

B.	Morfología “QS” del electrograma monopolar 
auricular, admitiendose una pequeña “r” inicial, 
debido a la frecuente localización subepicárdica 
del NS 20. Figura 2. 

Figura 1. Se muestran las posiciones de los distin-
tos electrodos para acceder a la estimulación en 
zonas del NS. El cable en His, es opcional Sc 5, 
posición Seno coronario proximal. Sc4, Sc3, Sc2 
posiciones mediales del Seno coronario. Sc1 po-
sición distal del Seno coronario

Figura 2. Se muestran varios de los criterios empleados, para localización eléctrica del NS, como son:  preco-
cidad de 48 ms, del electrograma sinusal, respecto a la onda P del ECG. La morfología QS de dichos electro-
gramas y en el ECG, la idéntica morfología de las ondas P nativas y estimuladas



C.	Idéntica morfología, en las 12 derivaciones del 
ECG, de las ondas P nativas y las estimuladas, 
Figura 2. aunque pueden obtenerse ligeros 
cambios, de morfología, por captura fusionada 
del NS y miocardio auricular adyacente, pero 
manteniendo el mismo eje de despolarización, 
tanto en el plano frontal como en el horizontal 
del ECG. 

D.	Cuando disponíamos de un electrodo ubicado 
en el haz de His, (aquellos en los que se había 
conseguido previamente una estimulación hisia-
na), exigimos que la onda A nativa del hisiogra-
ma, tuviera la misma morfología que la estimu-
lada, pudiendo indicar la misma procedencia de 
uno y otro frente de activación. Figura 3. 

E.	El tiempo de activación auricular basal (TAAB), 
medido desde la onda P sinusal en el ECG, a la 

Estimulación auricular fisiológica 7

Figura 3. Hisiograma objetivando, como la morfología de las P nativas y estimuladas, tienen igual morfología.

Figura 4. Obsérvese como la estimulación en el NS, no altera la secuencia de activación de la aurícula izquier-
da y además el TAAB, es igual que TAAE, son iguales, 96 ms. 
TAAB: Tiempo de activación auricular basal. TAAE: Tiempo de activación auricular tras estimulación
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onda A del electrograma del seno coronario distal 
1 y el tiempo de activación auricular estimulado 
(TAAE), es decir la misma medida anterior tras 
estimulación, deben ser iguales, 96 ms. Figura 4.

Estimulación auricular desde zonas del 
haz de Bachmann

Los doce pacientes portadores de bloqueo del 

HB, en su forma parcial o avanzada, fueron pro-
puestos para estimulación en el mismo. 

Los pacientes fueron monitorizados de la forma 
anteriormente descrita. Para la localización de zo-
nas anatómicas del HB, empleamos la proyección 
radiológica OAI a 45ª, figura 5, buscando electro-
gramas en el techo de la aurícula derecha entre la 
desembocadura de la vena cava superior y la pa-
red septal 16 Para la localización eléctrica de HB, es-
timulábamos por la zona anatómica descrita, hasta: 
a.	Normalizar la morfología y duración de la onda P. 

Figura 6. 
b.	Disminuir el TAAE respecto al TAAB. Figura 7.
c.	Corregir la secuencia de activación del seno 

coronario, desde una secuencia posteroante-
rior, a otra, en que los electrogramas auriculares 
anteriores se adelantan, indicando cambios en 
la secuencia de activación auricular izquierda.
Figura 7 

RESULTADOS

De los 17 pacientes propuestos para estimular 
desde el NS o HB, 5 fueron considerados candida-
tos para hacerlo desde NS, lo que se consiguió en 
tres (60%), en uno, no se localizó el NS y en otro el 
cable se desplazó a las 48 horas, obligando a rein-
tervenirlo para ubicarlo en la orejuela. 

De los 12 propuestos para estimular desde el HB, 
en cinco las anomalías en morfología y duración 
de la onda P persistían, pese a la estimulación en 

Figura 5. Posiciones radiológicas en OAI 45º, de 
los cables, para localización de la zona del haz de 
Bachmann´s. El cable en His, es opcional.

Figura 6. Normalización de la morfología y duración de la onda P al estimular en la zona de Bachmann´s



varias zonas del supuesto recorrido del HB, figura 
8, por lo que fueron rechazados. Los siete restan-
tes, en los que la onda P se acortaba en duración, 
normalizaba su morfología e invertía la secuencia 
de activación de los electrogramas de seno coro-
nario, se consideraron candidatos a la estimulación 

en zonas HB, consiguiéndose en 6 (85,7%), ya que, 
en un paciente no fue posible fijar el cable. Por lo 
tanto, de los 17 pacientes inicialmente propuestos 
para estimular desde el NS o HB, solo 12 fueron 
considerados candidatos, consiguiéndose en 9 

Estimulación auricular fisiológica 9

Figura 7. Imagen que muestra un ECG con Bloqueo del HB. Se objetiva como la estimulación en zona del HB, 
consigue un TAAE, menor que el TAAB. Además, la secuencia del activación de los electrograma del seno co-
ronario, cambia de posterior a anterior en sinusal, a otra prácticamente isócrona, cuando se hace estimulación 
en el HB, indicando que la activación de porciones mas anterolaterales de la auricular izquierda, se adelanta 
a las posteriores, al recuperase la conducción auricular fisiológica.
TAAB: Tiempo de activación auricular basal. TAAE: Tiempo de activación auricular tras estimulación

Figura 8. No siempre es posible corregir el bloqueo del HB. En esta imagen, las alteraciones en la morfología 
y duración de la onda P y la secuencia de activación posteroanterior de los electrogramas del seno coronario, 
persisten pese a la estimulación en zonas de HB
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(52.9% de los inicialmente propuestos y 75% de 
los candidatos)

Los datos y resultados, de los pacientes propues-
tos para estimulación definitiva del NS, se muestran 
en la Tabla II. 

Los datos y resultados, de los pacientes propues-
tos para estimulación del HB, se muestran en la Ta-
bla III. 

A las 24-48 horas del implante, se practicaba un 
ecodopplercardiograma tisular, comprobándo-

se que el TEMAB y el TEMAE, eran prácticamen-
te idéntico tanto en ritmo sinusal, como cuando 
se estimulaba desde zonas NS, figura 9, y que el 
TEMAE, se acortaba significativamente respecto al 
TEMAB, cuando la estimulación en el HB, corrige el 
bloqueo del mismo. Figura 10. 

En el seguimiento inmediato, tuvimos una estimu-
lación frénica derecha, corregida con programa-
ción, y un desplazamiento de cable, que requirió 
intervención, para ubicarlo en orejuela, ambos a 
las 24 horas, y para la posición en NS. En segui-

Figura 9. Ecodoppler tisular, con volumen de muestra situado en la pared lateral de aurícula izquierda, en un 
paciente con estimulación desde el NS. La curva “cian”, muestra el tiempo y velocidad de desplazamiento 
de la pared lateral de la auricular izquierda. Abajo en verde el ECG de una onda P nativa y otra estimulada. 
Se observa como el TEMAB (T1), es prácticamente idéntico al TEMAE (T2) 98 ms y 96 ms respectivamente. 
TEMAB: Tiempo electromecánico auricular basal. TEMAE: Tiempo electromecánico auricular estimulado.

Figura 10. Ecodoppler tisular, con volumen de muestra situado en la pared lateral de aurícula izquierda, en un 
paciente en que la estimulación del HB, corrige el bloqueo de este. Se objetiva como el TEMAE (T1), es sig-
nificativamente más corto, que cuando cesa la estimulación (TEMAB (T2), 101ms y, 145 ms respectivamente
TEMAB: Tiempo electromecánico auricular basal. TEMAE: Tiempo electromecánico auricular estimulado.
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miento a 2,3 +/- 0.3 meses, los cables se mantu-
vieron estables y los umbrales de detección, esti-
mulación e impedancias se encontraban en rangos 
normales. 

DISCUSIÓN

En nuestra serie, de los 17 pacientes inicialmente 
propuestos para estimulación auricular desde el 
NS o HB, solo 12 fueron considerados candidatos, 
lo que se consiguió en 9 lo que supone un 52.9% 
de los inicialmente propuestos y un 75%, de los 
candidatos definitivos. Los 5 pacientes desecha-
dos, todos ellos con bloqueo del HB, persistente 
tras la estimulación, posiblemente tenían una loca-
lización distal del citado bloqueo, no siendo posi-
ble estimular la zona postbloqueo, desde la aurí-
cula derecha

La estimulación desde la orejuela derecha, que 
consigue un implante muy estable y con buenos 
valores eléctricos, tiene entre otras consecuencias 
el aumento de los tiempos de conducción interau-
riculares y la dispersión de la refractariedad 21,-23, 
mecanismos que han sido relacionados con la apa-
rición de arritmias auriculares. Es sabido, además, 
que los episodios de taquiarritmias auriculares, 
pueden aumentar, tras el implante de marcapasos 
bicamerales, especialmente en pacientes con an-
tecedentes de episodios previos y en aquellos con 
disfunción sinusal con y sin trastorno de la conduc-
ción interauricular 24-26. Incluso en ausencia de dis-
función sinusal, la estimulación permanente desde 
la orejuela derecha se ha relacionado con episo-
dios de taquiarritmias auriculares 4,27,28. “de novo”. 
Más aún, una duración aumentada de la onda P, 
ya sea espontáneamente o tras estimulación, es 
predictor independiente para taquiarritmias auri-
culares 1,3 5,29-32 y el retardo de la sístole auricular 
izquierda que origina, repercute negativamente 
en el llenado ventricular izquierdo, demostrándo-
se mejora de los patrones mecánicos contráctiles 
ventriculares, en ritmo sinusal, respecto a cuando 
se estimula en la orejuela 6-9

Incluso se ha documentado, como los trastornos 
de conducción interauricular con asincronía mecá-
nica, pueden ser causa de la llamada insuficiencia 
cardíaca diastólica que mejora tras la resincroniza-
ción auricular 7. Además, determinados marcado-
res de fibrosis e inflamación, que han sido relacio-
nados con el inicio y mantenimiento de fibrilación 
auricular 33, se ven incrementados en pacientes con 
trastornos de conducción interauricular y la resin-

cronización auricular, mejora significativamente 
los niveles sanguíneos de pro BNpA, proteína C 
reactiva de alta densidad, Interleucina 6 y Neop-
terina en comparación con la estimulación desde 
orejuela derecha aislada 34. 

En nuestra serie, la estimulación desde zonas 
NS, no produce asincronía auricular, manteniendo 
el mismo tiempo de conducción interauricular y 
electromecánico basal, y no altera la secuencia de 
despolarización de la aurícula izquierda. La esti-
mulación desde zonas HB, cuando hace desapare-
cer el bloqueo del mismo, disminuye la duración 
de la onda P, el tiempo de conducción interauricu-
lar y el electromecánico izquierdo, y corrige la se-
cuencia de despolarización de la aurícula izquier-
da alterada por el citado bloqueo. 

Es sabido que la estimulación auricular mostró re-
sultados inciertos para prevenir los paroxismos de 
fibrilación auricular o evitar la progresión de estos 
a la cronicidad 35-39, pero en los estudios en que esto 
fue evaluado, los pacientes fueron seleccionados 
con distintos parámetros clínicos, electrocardio-
gráficos y electrofisiológicos, y nunca estimulando 
desde zonas NS, o HB corrigiendo el bloqueo del 
mismo, pese a las implicaciones que el mismo tie-
ne en la génesis de fibrilación auricular 40.

Por tanto, es posible conseguir una estimulación 
auricular más fisiológica, que desde la orejue-
la, evitando, o en su caso corrigiendo, anomalías 
electromecánicas. Queda por valorar, qué reper-
cusiones puede esto tener, en términos clínicos y 
arrítmicos.
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INTRODUCCIÓN

La Terapia de Resincronización cardíaca (TRC) 
reduce la morbimortalidad de los pacientes con 
insuficiencia cardíaca, mala función ventricular iz-
quierda (FVI), en clase funcional II a IV y trastorno 
en la conducción intraventricular con QRS ancho 1-3. 
Sin embargo, hasta un 30-40 % de los pacientes 
no responden clínicamente a esta terapia 4-5, por lo 
que se les denomina no respondedores. Además, 
la mitad de los casos no muestran un remodelado 
del ventrículo izquierdo (VI) tras el implante del 
dispositivo de resincronización lo que se ha aso-
ciado a un mayor riesgo de ingreso por insuficien-
cia cardíaca y a una mayor mortalidad 6. Ante esta 
situación, y desde los inicios de la TRC, numerosos 
estudios se han centrado en el estudio de las cau-
sas que podrían explicar la ausencia de respuesta 
a la resincronización 7-8. 

Actualmente, existen múltiples causas reconoci-
das que justificarían la ausencia de respuesta a la 
TRC, entre las que destacan cinco grupos funda-
mentales:

•• Selección inapropiada de candidatos para la 
TRC, fundamentalmente en presencia de un 
complejo QRS estrecho 9.

•• Ubicación subóptima del cable de estimulación 
del VI 10.

•• Programación subóptima del intervalo auriculo-
ventricular (IAV), de forma que no se logre una 
correcta sincronía auriculoventricular. 

•• Bajo porcentaje de estimulación biventricular en 
relación con arritmias supra y ventriculares, con 
una programación incorrecta del IAV, o bien de-
bido a la presencia de estimulación frénica.

•• Persistencia de la asincronía intraventricular a 
pesar de la TRC 11.

El problema de la no respuesta a la TRC es pues 
de carácter multifactorial, debiendo para su reso-
lución corregir las múltiples circunstancias involu-
cradas. 

Durante los últimos años se han presentado diver-

sas novedades tecnológicas encaminadas a mejo-
rar los resultados obtenidos con la TRC mediante 
la reducción del número de no respondedores y 
el incremento de la magnitud de la respuesta a la 
misma. Una de estas novedades es la estimulación 
multisitio en el VI.

ESTIMULACIÓN MULTISITIO EN 
VENTRÍCULO IZQUIERDO. 

La estimulación multisitio pretende estimular el VI 
desde varios puntos anatómicos con el objetivo de 
capturar simultáneamente una mayor masa miocár-
dica y así lograr una contracción ventricular más 
coordinada y, por lo tanto, con capacidad de redu-
cir de forma más eficaz la asincronía ventricular 12. 

La TRC ejerce sus efectos beneficiosos a través 
de varios mecanismos, pero probablemente, el 
más importante consiste en restaurar la activa-
ción sincrónica del VI. Para lograr este efecto, es 
imprescindible lograr una activación rápida y uni-
forme del mismo. Sin embargo, la asincronía intra-
ventricular puede persistir hasta en el 30% de los 
pacientes en los que se implanta un dispositivo de 
resincronización 11. Las limitaciones que muestra la 
estimulación biventricular convencional para re-
ducir la asincronía estarían en relación con varios 
factores. En primer lugar, los pacientes tratados 
con la TRC presentan una gran variabilidad en el 
sustrato miocárdico definido fundamentalmente 
por la etiología de la insuficiencia cardíaca, por la 
localización del bloqueo en la conducción intra-
ventricular y por el patrón de activación ventricu-
lar 13-14. En un ventrículo insuficiente, la presencia 
de líneas de bloqueo funcional puede enlentecer 
el frente de propagación eléctrica desde el punto 
de estimulación. Además, la presencia de escaras 
en el ventrículo izquierdo (frecuentes en pacien-
tes con cardiopatía isquémica) también limita los 
beneficios de la TRC cuando se estimula en el in-
terior o la periferia de la escara 14. Finalmente, en 
pacientes con una ubicación inadecuada del cable 
de VI existiría una menor posibilidad de preexci-
tar los segmentos del VI con activación más tardía. 
La consecuencia final de todos estos factores sería 
la de perpetuar una activación asincrónica ventri-
cular y sus efectos deletéreos. Desde un punto de 
vista teórico, la estimulación multisitio del VI me-
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joraría la respuesta a la TRC al lograr un frente de 
activación más homogéneo y de mayor diámetro 12.

Actualmente, existen dos métodos para lograr 
una estimulación multipunto en el VI:

1. Estimulación desde dos venas coronarias 

Se emplean dos cables de estimulación para el 
VI que se conectan a un mismo generador. Esta 
técnica fue la primera descrita en el campo de 
la estimulación multisitio del VI 15. En los primeros 
estudios publicados ha demostrado ser capaz de 
producir un mayor incremento de la FEVI en com-
paración con la TRC convencional, así como un 
mayor remodelado inverso. Además, en el ensayo 
TRUST CRT, en el que se incluyó a 100 pacientes, la 
estimulación multisitio con dos cables en el VI fue 
capaz de aumentar de forma significativa la tasa 
de respuesta clínica a la TRC 16. Recientemente se 
ha demostrado la capacidad de la estimulación 
multisitio para homogeneizar y acortar la repola-
rización ventricular, lo que puede relacionarse con 
una reducción en la incidencia de arritmias ventri-
culares en estos pacientes 17. 

Las principales limitaciones de esta técnica son 
las inherentes al propio implante, ya que se requie-
re que el paciente tenga al menos dos venas coro-
narias válidas para la estimulación del VI y que el 
operador coloque sendos cables de estimulación 
en cada una de ellas. Esto conlleva una mayor du-
ración del procedimiento, una mayor dosis de ra-
diación y un mayor uso de contraste yodado con el 
riesgo consiguiente para operador y paciente. La 
tasa de éxito de implante de ambos cables varía 
de forma notoria en las diversas series publicadas, 
fluctuando entre el 47 y el 91%, lo que indica que 
se trata de una técnica con un elevado grado de 
operador-dependencia 18,19. Se ha descrito tam-
bién una mayor tasa de complicaciones durante 
el implante, en particular de disección del seno 
coronario 17. Además de la morbilidad asociada al 
implante de un cable adicional también debería 
considerarse la relacionada con el propio cable 
durante su seguimiento. Se ha publicado un mayor 
riesgo de dislocación de alguno de los 2 cables, 
así como la estimulación del nervio frénico, agra-
vada por el hecho de que no existen generadores 
con conexión individualizada para ambos cables 
del VI, por lo que el voltaje de salida es la misma 
para los dos cables 20. 

2. 	 Estimulación multipunto (MPP) desde una 
única vena coronaria 

La alternativa a emplear varios cables, es implan-
tar un cable multipolar en ventrículo izquierdo y 
un generador con capacidad de estimular desde 

diferentes electrodos del cable. Esta combinación 
permitiría estimular el ventrículo izquierdo en dos 
segmentos anatómicos diferentes desde la misma 
vena coronaria. La principal limitación de esta técni-
ca es que, al estimular desde una sola vena corona-
ria, cobra especial importancia en el momento del 
implante, la correcta selección de la vena objetivo. 

Actualmente, existe una amplia evidencia publi-
cada con la estimulación MPP dada la mayor faci-
lidad para lograr con esta técnica, la estimulación 
multisitio en el VI. 

ESTIMULACIÓN MULTIPUNTO

De forma global, la mayoría de los estudios publi-
cados hasta la fecha han analizado el efecto agudo 
de la estimulación MPP sobre diversos parámetros 
hemodinámicos evaluados de forma invasiva y no 
invasiva, así como sobre la asincronía intraventri-
cular. Por el contrario, existe una menor evidencia 
clínica que demuestre el impacto de la estimula-
ción multipunto.

Estudios que evalúan el beneficio agudo 
de la estimulación MPP

El primer estudio que evaluó el impacto de la 
estimulación MPP sobre variables hemodinámi-
cas fue publicados por Thibault y cols 21. En este 
estudio, la estimulación MPP mejoró la dP/dt

max
 en 

una serie de 21 pacientes en comparación con la 
estimulación biventricular convencional. El estudio 
de Pappone y cols 22 profundizó en el resultado de 
la estimulación MPP sobre diversos parámetros he-
modinámicos relacionados con la función sistólica 
y diastólica, obtenidos de forma invasiva. El estu-
dio incluyó una serie de 44 pacientes, en los que la 
estimulación MPP se asoció a un mayor incremen-
to en la dP/dt

max
 y a una mayor reducción de las 

presiones de llenado del VI en comparación con la 
estimulación convencional. La fracción de eyección 
del VI (FEVI) aumentó en mayor medida durante la 
estimulación MPP frente a la convencional (+11% 
vs +5%, p=0.003). Este estudio fue el primero que 
analizó el impacto de la programación de la esti-
mulación MPP sobre sus resultados. El mayor in-
cremento de la dP/dt

max
 se observó al programar 

el retraso mínimo entre los dos impulsos de esti-
mulación del VI, así como al utilizar como cátodos 
de estimulación aquéllos con mayor separación 
anatómica. 

Un interesante trabajo comparó los mapas elec-
troanatómicos de activación del VI durante la es-
timulación MPP y convencional 23. El tiempo de ac-
tivación total del VI se redujo en un 10% durante 
estimulación convencional frente al 25% durante 
la estimulación MPP (p=0.01). Además, en los pri-
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meros 50 ms tras la estimulación convencional se 
activó el 60% del VI frente al 78% del VI tras la es-
timulación MPP (p=0.03). Finalmente, se observó 
una correlación entre la reducción del tiempo de 
activación VI, la reducción en la duración del QRS 
y un mayor incremento en el dP/dt

max
. 

En un estudio ecocardiográfico Osca y cols 24,25 
compararon el impacto de la estimulación MPP y 
convencional sobre parámetros hemodinámicos 
obtenidos de forma no invasiva, la FEVI y la asin-
cronía del VI. De forma similar a estudios previos, 
la estimulación MPP se asoció a un mayor incre-
mento del gasto cardíaco y de la FEVI. La FEVI ba-
sal de los pacientes incluidos fue del 26±2%, valor 

que aumentó hasta un 33±1% y un 38±2% durante 
la estimulación convencional y MPP, respectiva-
mente (p<0.0001). Este estudio observó un mayor 
porcentaje de respondedores agudos a la TRC du-
rante la estimulación MPP (85% vs 63%, p<0.001). 
La asincronía VI fue analizada determinando el re-
traso del pico de strain radial (speckle-trancking) 
entre las paredes postero-lateral y antero-septal 
del VI (figura 1). Basalmente, los pacientes inclui-
dos en el estudio mostraron un retraso medio de 
168.6 ± 21 ms. Este valor se redujo significativa-
mente hasta 70.4 ± 29 ms y especialmente hasta 
6.6 ± 11 ms durante la estimulación convencional 
y MPP, respectivamente (p<0.001). Se observó la 
persistencia de criterios significativos de asincro-

Figura 1. Ejemplo del análisis de la asincronía del VI en un paciente con bloqueo de rama izquierda. Se puede 
apreciar la representación gráfica de la deformidad (strain) de cada uno de los segmentos medios del ventrí-
culo izquierdo a lo largo del tiempo, tomando como referencia el ECG de superficie. La asincronía es mostra-
da como la diferencia entre el tiempo (flecha blanca) hasta la activación de la pared postero-lateral (línea mo-
rada) y el tiempo hasta la activación del septo (línea roja). (A) Basalmente, este paciente mostraba un QRS muy 
ancho (175 ms) y una asincronía VI muy importante (retraso AS-P: 134 ms). (B) Esta asincronía es corregida 
parcialmente durante la estimulación biventricular convencional (retraso AS-P: 80 ms). (C) Con la estimulación 
MPP se observa una mayor reducción en el grado de asincronía (retraso AS-P 34 ms). En la imagen, se aprecia 
el adecuado seguimiento de cada uno de los segmentos, así como la contracción simultánea de los mismos 
tras la activación de la estimulación MPP por una activación más precoz de los segmentos posterolaterales.
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nía intraventricular en el 32% y 4% de los pacientes 
durante la estimulación convencional y MPP, res-
pectivamente (p<0.0001). Finalmente, se observó 
una correlación entre la reducción de la asincro-
nía VI y el incremento del gasto cardíaco (r=0.69, 
p=0.001). Para los autores, esta observación apo-
yaría la idea de que el principal mecanismo tera-
péutico de la TRC en pacientes con insuficiencia 
cardíaca es la corrección de la asincronía ventri-
cular y que la estimulación MPP ofrece la posibili-
dad de lograr un mayor grado de resincronización 
electromecánica del VI. 

Estudios que evalúan el beneficio clínico 
a largo plazo de la estimulación MPP

Los estudios mencionados en el apartado ante-
rior confirman los beneficios de la estimulación 
MPP sobre la estimulación convencional en térmi-
nos de un mayor incremento de la FEVI y del gasto 
cardíaco, así como una mayor reducción de la asin-
cronía VI. Sin embargo, estos resultados han sido 
obtenidos en una fase inicial posterior al implante 
del dispositivo y evalúan el beneficio inmediato 
de la estimulación MPP, mientras que no ofrecen 
información acerca del impacto clínico a medio y 
largo plazo. En estos momentos, hay varios ensa-
yos clínicos en marcha que están determinando la 
capacidad de la estimulación MPP para reducir la 
tasa de no respondedores, así como determinar su 
efecto sobre la morbimortalidad del paciente con 
insuficiencia cardíaca.

A la espera de los resultados de los ensayos clíni-
cos, disponemos de los resultados de dos estudios 
observacionales y de un pequeño estudio aleato-
rizado que han analizado el efecto beneficioso a 
largo plazo de la estimulación MPP.

Pappone y cols 26 en un estudio prospectivo y 
aleatorizado que incluyó 44 pacientes compararon 
los resultados a los doce meses de la estimulación 
MPP frente a la estimulación convencional. Al cabo 
de los doce meses de seguimiento, se observó un 
mayor incremento de la FEVI (15% vs 5%, p<0.001) 
y un mayor remodelado inverso definido por una 
reducción del VTSVI (-25% vs -18%, p=0.03) en 
los pacientes aleatorizados a estimulación MPP. 
En este estudio, el porcentaje de respondedores 
a 12 meses fue del 57% y 76% en los pacientes 
aleatorizados a estimulación convencional y MPP, 
respectivamente. La estimulación MPP incrementó 
especialmente el porcentaje de superresponde-
dores (33% vs 14%, p=0.28) y redujo el de respon-
dedores negativos (10% vs 24%, p=0.41) frente a 
la estimulación convencional, aunque dichas dife-
rencias no alcanzaron significación estadística pro-
bablemente por el número reducido de pacientes. 

Finalmente, se observó un beneficio similar en 
cuanto a incremento de la FEVI y del remodelado 
inverso en pacientes con cardiopatía isquémica y 
con miocardiopatía dilatada. 

Estos hallazgos son muy interesantes ya que la 
TRC se asocia a un menor incremento de la FEVI, 
un menor remodelado inverso y unos resulta-
dos clínicos peores en pacientes isquémicos en 
comparación con los pacientes con miocardiopa-
tía dilatada 27. Teóricamente, la estimulación MPP 
lograría un frente de activación ventricular más 
homogéneo alrededor de las escaras y zonas de 
conducción lenta existentes en el ventrículo del 
paciente isquémico que son factores que limitan el 
efecto beneficioso de la estimulación convencio-
nal, lo que hace a la estimulación MPP especial-
mente atractiva en este subgrupo de enfermos 28. 

Los objetivos del estudio IRON-MPP 29 fueron ana-
lizar la actuación práctica con los dispositivos de 
resincronización con capacidad de estimulación 
MPP en varios centros italianos, así como evaluar 
los resultados clínicos y ecocardiográficos de la 
estimulación MPP. En este estudio prospectivo y 
no aleatorizado se incluyeron 507 pacientes en 
los que se dejó a criterio médico la posibilidad 
de activar o no la estimulación MPP. Del total de 
pacientes incluidos en el registro, en 94 pacien-
tes con activación inicial de la estimulación MPP 
y 138 pacientes sin activación inicial de la estimu-
lación MPP, se pudo comparar la situación clínica 
y la ECO pre-implante con la situación clínica y 
ecocardiográfica a los 6 meses post-implante. Las 
características basales de ambos grupos fueron 
similares salvo por el hecho de que el QRS medio 
basal fue mayor en el grupo en el que se activó la 
estimulación MPP. A pesar de esta mayor duración 
basal, la estimulación MPP se asoció a un QRS me-
dio estimulado menor que la estimulación conven-
cional (134.8+26 ms vs 141.3+25 ms, p< 0.001). Al 
cabo de 6 meses de seguimiento, los pacientes 
con estimulación MPP mostraron un mayor incre-
mento de la FEVI (39% vs 34.7%, p<0.001), un ma-
yor porcentaje de respondedores a la TRC (74% vs 
58%, p=0.01) y un mejor score clínico compuesto 
de insuficiencia cardíaca en comparación con los 
pacientes con estimulación convencional.

Finalmente, en un estudio retrospectivo Zanon y 
cols 30 evaluaron los resultados clínicos de la esti-
mulación MPP optimizada frente a un grupo de pa-
cientes con implante y programación estándar, y 
un segundo grupo con optimización hemodinámi-
ca de la estimulación convencional. Al cabo de un 
seguimiento medio de 300 días, el 90% de los pa-
cientes con MPP presentaron un remodelado inver-
so VI (reducción DTSVI>15%) frente al 72% y 56% 
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observado en los grupos de optimización y están-
dar (p=004). Asimismo, se observó una mejoría 
funcional en el 95% de los pacientes con estimula-
ción MPP frente al 78% y 67% del resto de grupos 
(p=0.01). Finalmente, el 90% de los pacientes con 
estimulación MPP experimentaron una mejoría en 
la puntuación del score clínico compuesto de insu-
ficiencia cardíaca frente al 67% y 59% del resto de 
grupos (p=0.04). En este estudio, la estimulación 
MPP con optimización hemodinámica se asoció a 
un porcentaje de respondedores del 90% duran-
te el seguimiento, valor muy superior al mostrado 
por los pacientes con estimulación convencional.

Junto a estos trabajos, cabe destacar los resulta-
dos, aún no publicados, del estudio IDE de estimu-
lación MPP presentados en la reunión anual de la 
Heart Rhythm Society celebrada en San Francisco 
en 2016. El estudio fue diseñado para demostrar 
la no inferioridad de la estimulación MPP y alea-
torizó a 381 pacientes a estimulación MPP vs es-
timulación convencional. El estudio confirmó la no 
inferioridad de la estimulación MPP y no observó 
diferencias significativas en el porcentaje de res-
pondedores clínicos a 9 meses (79% MPP vs 76% 
convencional, p=NS). En un subanálisis realizado 
en el grupo de estimulación MPP se observó una 
tasa de respuesta clínica a 9 meses del 87% en los 
casos en que se seleccionaron los cátodos de es-
timulación del VI con una separación > 30 mm y 
un retraso mínimo entre ambos impulsos de esti-
mulación del VI (5 ms). Estos resultados confirman 
las observaciones del estudio de Pappone y cols 22 
y sugieren una estrategia de programación de la 
estimulación MPP que incluiría la selección de los 
cátodos de estimulación con la mayor separación 
anatómica y el menor retraso programable entre 
ambos. 

Globalmente, los datos clínicos publicados con 
la estimulación MPP deben ser contemplados con 
precaución ya que no proceden de estudios alea-
torizados, o bien, incluyen un número pequeño 
de pacientes. Por lo tanto, es imprescindible con-
firmar estos resultados en estudios prospectivos, 
aleatorizados y con suficiente tamaño para definir 
el impacto clínico de la estimulación MPP.

ELEMENTOS FINALES A CONSIDERAR. 
CONCLUSIONES

Muchos de los dispositivos de TRC que se implan-
tan hoy en día disponen de la capacidad de estimu-
lación MPP y en un futuro próximo todas las empre-
sas fabricantes van a ofrecer esta tecnología en sus 
dispositivos. Sin embargo, en el momento actual no 
existen recomendaciones que definan el momen-
to óptimo para activar la estimulación MPP. Por otro 

lado, no queda claro si la estimulación MPP debe 
reservarse para los pacientes no respondedores 
a la estimulación convencional, para los pacientes 
con menos posibilidades de responder como sería 
el paciente isquémico, o bien, se debe realizar una 
activación universal de esta terapia con el objetivo 
de optimizar al máximo el beneficio de la TRC. No 
disponemos datos de nuestro país, pero en el re-
gistro italiano IRON-MPP 29 se activó la estimulación 
MPP al alta post-implante en el 46% de los pacien-
tes sin que existiera un patrón definido de activa-
ción que permita extraer ninguna conclusión.

En el caso de que la estrategia elegida sea la de 
seleccionar los pacientes en quien activar la esti-
mulación MPP, ¿qué criterios debemos emplear 
para seleccionar a los pacientes? En el caso de 
optar por una activación en no respondedores, 
¿cuánto tiempo debemos esperar y cómo de-
bemos medir la falta de respuesta? Finalmente, 
¿cómo debemos programar la estimulación MPP? 
Probablemente no exista una única respuesta a to-
das estas preguntas y será necesario individuali-
zar la estrategia de estimulación en cada paciente. 
Por otro lado, es de esperar que se produzcan in-
novaciones en el diseño de los cables multipolares 
para la estimulación MPP con una mayor distancia 
interelectrodo y probablemente con un mayor nú-
mero de electrodos.

En conclusión, los trastornos de conducción y la 
asincronía ventricular propios de la insuficiencia 
cardíaca son un fenómeno complejo. La estimula-
ción MPP puede atenuar las limitaciones de la es-
timulación convencional relacionados con la pre-
sencia de escaras y trastornos en la conducción 
intraventricular. La estimulación MPP nace con el 
objetivo de ofrecer una solución al problema de la 
falta de respuesta a la TRC en un porcentaje signi-
ficativo de pacientes. Los resultados publicados en 
la literatura han demostrado una mayor respues-
ta hemodinámica aguda y una mayor capacidad 
para reducir la asincronía en comparación con la 
estimulación convencional. Los primeros datos clí-
nicos sugieren un beneficio clínico a medio plazo, 
aunque son necesarios ensayos clínicos de mayor 
tamaño para definir el beneficio clínico real de la 
estimulación MPP y los aspectos prácticos relacio-
nados con la selección de candidatos, momento 
adecuado de activación y modo de programación.
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INTRODUCCIÓN

A pesar de los avances y el aumento en la ex-
periencia conseguidos tanto en la técnica de im-
plante como en la selección y seguimiento de los 
pacientes en terapia de resincronización cardiaca 
(TRC), continúa habiendo un porcentaje significa-
tivo de casos en que no obtenemos el beneficio 
pretendido con la terapia. El porcentaje de estimu-
lación ventricular es uno de los principales deter-
minantes del efecto de la TRC 1. Los contadores de 
los dispositivos muestran, sin embargo, únicamen-
te el porcentaje de latidos estimulados pero no si 
han producido una captura ventricular izquierda 
efectiva, lo que ha quedado recogido en diferen-
tes documentos de consenso. Las guías de esti-
mulación cardiaca y TCR de la Sociedad Europea 
de Cardiología de 2013 recogen que “Un análisis 
cuidadoso del ECG superficial es obligatorio, y 
en algunos casos podría ser útil una grabación de 
Holter, para evaluar que la captura biventricular es 
completa y excluir la seudofusión que los algorit-
mos del dispositivo podrían registrar como latidos 
con estimulación cardiaca.” 2. Según el documen-
to de consenso de la EHRA/HRS sobre la TRC de 
2012 “la respuesta clínica a la TRC depende de 
porcentaje de captura biventricular efectiva duran-
te la actividad diaria, y eso no puede asegurarse 
revisando sólo un ECG en reposo. El porcentaje de 
estimulación biventricular almacenado por el dis-
positivo puede no ser real, ya que la presencia de 
estímulo no implica captura” 3. La compañía Med-
tronic ha desarrollado un sistema de valoración 
automática latido a latido de la captura ventricular 
izquierda efectiva. El algoritmo automático, que 
permite clasificar cada latido ventricular izquier-
do estimulado como eficaz o ineficaz, se basa en 
que si la captura ventricular izquierda es efectiva 
genera una deflexión inicial negativa (morfología 

QS/QS-r) en el EGM monopolar obtenido desde el 
cable de estimulación de ventrículo izquierdo (VI). 
Este sistema diagnóstico puede ayudar a detec-
tar aquellos pacientes que reciben un porcentaje 
significativo de estimulación izquierda ineficaz e 
implementar las medidas correctoras necesarias. 

FUNCIONAMIENTO DEL ALGORITMO 
DIAGNÓSTICO EffectivCRT 

El diagnóstico EffectivCRT se basa en que cuando 
un estímulo eléctrico produce captura miocárdica, 
la señal en el EGM unipolar muestra una primera 
deflexión negativa que corresponde al frente de 
onda que se aleja del cátodo. Sin embargo cuando 
la señal unipolar es positiva significa que el frente 
de onda se acerca al cátodo y que se ha generado 
en otro lugar distinto (figura 1).

El sistema analiza el electrograma monopolar que 
se obtiene entre el cátodo del cable de VI desde 

¿Han sido útiles los contadores de estimulación 
para valorar la administración de la terapia 
de resincronización cardiaca? Diagnóstico 
automático de la estimulación efectiva del 
ventrículo izquierdo, el estudio OLE-CRT
Roberto Matía1, Antonio Hernández-Madrid1, Elena Casas2, Gonzalo Sánchez-Huete2, Ruth Klepfer3, 
Eduardo Franco1, Daniel Rodríguez1, José Luis Zamorano1 y Javier Moreno1.
1 Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología. Hospital Ramón y Cajal. Universidad de Alcalá. Madrid. 
2 Medtronic Ibérica.
3 Medtronic Minneapolis (Minnesota, EEUU).
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Figura 1. Representación de la variación en la mor-
fología de la señal monopolar que se obtiene en 
diferentes localizaciones a lo largo del trayecto 
del frente de activación miocárdica. En el lugar de 
origen de la activación se observa una deflexión 
inicial negativa.
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donde se esté estimulando (LV 1, 2, 3 ó 4) y el elec-
trodo indiferente, bien la bobina de desfibrilación 
del ventrículo derecho, en un dispositivo TRC-DAI, 
o bien la carcasa en un dispositivo de marcapasos 
TRC. El EGM monopolar mostrará una primera de-
flexión negativa, con morfología QS o QS-r, cuando 
se haya producido una estimulación efectiva con 
captura del miocardio ventricular izquierdo adya-
cente (figura 2). 

El algoritmo EffectivCRT monitoriza 100 latidos 
consecutivos cada hora, evalúa la efectividad o 
no de los latidos estimulados y después extrapola 

los porcentajes de efectividad de la estimulación 
a las 24 horas del día. La monitorización se rea-
liza de forma continua en las distintas situaciones 
de reposo o actividad que se producen a lo largo 
del día. Los porcentajes de estimulación efectiva 
se presentan junto con los porcentajes de estimu-
lación biventricular total o únicamente desde VI 
para permitir compararlos. La información relativa 
a los porcentajes de estimulación total y estimula-
ción efectiva son accesibles desde la pantalla ini-
cial QuickLook II, en los histogramas de frecuen-
cias y en el informe Cardiac Compass, así como 

Figura 2. Morfologías en el EGM monopolar punta VI-bobina VD durante estimulación biventricular, (imagen 
superior izquierda) y estimulación sólo de VI (imagen superior derecha). Obsérvese como con estimulación 
biventricular y únicamente izquierda se obtiene captura ventricular izquierda con intervalos AV entre 80 y 
160 ms (deflexión inicial negativa en la monopolar). Con intervalos de estimulación de 180 ms la estimulación 
es inefectiva (deflexión inicial positiva).

A

B

Figura 3. Registros intracavitarios monopolares entre punta VI-bobina VD en el que se observan pérdidas de 
estimulación ventricular efectiva debidas a pérdidas de captura ventricular izquierda en A y pseudofusiones 
durante fibrilación auricular en B. Los latidos estimulados ineficaces presentan una deflexión inicial positiva 
en el EGM monopolar.



Diagnóstico automático de la estimulación efectiva del VI 23

en los propios episodios de EffectivCRT almace-
nados por el dispositivo. Los latidos detectados 
o estimulados como consecuencia del algoritmo 
de respuesta a la detección ventricular no serán 
analizados porque se considerarán directamente 
como no efectivos. El dispositivo almacena hasta 
un máximo de 5 episodios de captura no efecti-
va cuando en una ventana de 8 latidos al menos 5 
son no efectivos y nos ofrece un listado de causas 
posibles de la no efectividad de los latidos estimu-
lados, así como propuestas de programación para 
incrementar el porcentaje de estimulación efectiva. 

Entre las causas de estimulación izquierda inefec-
tiva destacan los episodios de fibrilación auricular 
(FA) conducida, los intervalos AV demasiado lar-
gos, el retraso en la propagación del estímulo de VI 
debido a latencia eléctrica y la pérdida de captura 
de VI por estimulación a salida inferior al umbral 
(figura 3).

El diagnóstico EffectivCRT evalúa la efectividad 
de la captura tanto cuando los dispositivos estimu-
lan en biventricular como cuando estimulan única-
mente en VI y también cuando la opción de estimu-
lación elegida para el paciente es la estimulación 
multipunto. Está implementado en los dispositivos 
DAI-CRT Medtronic Claria CRT y también lo estará 
en los nuevos generadores de marcapasos CRT-P 
Medtronic Percepta. Estos dispositivos cuentan 
además con un algoritmo que automáticamente 
incrementa ligeramente la frecuencia mínima de 
estimulación para aumentar el porcentaje de esti-
mulación izquierda efectiva durante FA.

VALIDACIÓN DEL ALGORITMO. 
EVIDENCIA CLÍNICA

La primera validación del algoritmo se realizó en 
una serie de 28 pacientes portadores de disposi-
tivos TRC-DAI, en los que se comparó la valora-
ción del algoritmo frente a la información obtenida 
por tres derivaciones del ECG de superficie 4. La 
estimulación efectiva o no efectiva se simuló es-
timulando con distintos valores de intervalo AV y 
la pérdida de captura de VI mediante la estimula-
ción únicamente desde ventrículo derecho (VD). 
Se definió arbitrariamente la estimulación ventri-
cular inefectiva como aquella que presentaba un 
coeficiente de similitud media > de 0,9 entre el 
QRS del ECG de superficie durante estimulación 
ventricular y el QRS durante conducción intrínse-
ca en las derivaciones V1, V3 y V6. Se obtuvo una 
sensibilidad del 98% y una especificidad del 76% 
para el diagnóstico de captura ventricular izquier-
da, ya que el algoritmo clasificó correctamente el 
98,2% de los latidos con estimulación efectiva del 
VI y el 75,8% de los latidos con estimulación in-

efectiva (pseudofusiones). Este 24% de falsos po-
sitivos está en relación con que, aunque se detecte 
una deflexión inicial negativa en el EGM monopo-
lar, puede no haberse capturado una cantidad su-
ficiente del miocardio ventricular izquierdo como 
para producir un patrón de fusión en el ECG de 
superficie, definido como aquel que presenta una 
concordancia media < 0,9 respecto del patrón 
ECG durante la conducción intrínseca. El algo-
ritmo presenta sin embargo una alta sensibilidad 
con un porcentaje muy bajo de falsos negativos; es 
decir si diagnostica estimulación inefectiva sólo un 
1,8% de esos latidos presentarán fusión ventricular 
en el ECG de superficie. 

El segundo estudio de validación y más importan-
te hasta la fecha es el estudio OLÉ CRT 5. En este 
estudio se incluyeron 57 pacientes con dispositi-
vos TRC-DAI. El objetivo principal del estudio era 
evaluar el porcentaje de estimulación ventricular 
izquierda efectiva en una cohorte representativa 
de pacientes en TRC (tabla I). Para ello se asoció a 
cada dispositivo un holter de 24h y posteriormente 
se evaluó la efectividad de los latidos estimulados 
procesando la información utilizando el algoritmo 
EffectivCRT. Se consideraron directamente como 
latidos no efectivos los latidos detectados, así como 
los estimulados como resultado de la detección en 
VD. El porcentaje de captura efectiva se calculó 
aplicando la formula siguiente: 

 Estimulación TRC efectiva

 (estim TRC efectiva + estim TRC no efectiva + latidos detectados)
=% estim. 

TRC efectiva

Tabla I. Características basales de los 
pacientes incluidos en el estudio OLE-CRT

Edad (media ± DS) 70±9

Género (M/H) 12/46

Etiología de la cardiopatía 
•	Dilatada idiopática 
•	 Isquémica 
•	Hipertensiva 
•	Otra 
•	Desconocida 

22
32
1
2
1

NYHA (I/II/III/IV/desconocida) 3/21/21/0/13

Fracción de eyección de VI (%) 
(n=49) 

31±6

Anchura QRS ms. (media ± DS) 
(n=26) 

157±26

BCRI/No BCRI/desconocido 32 / 11 / 15

FA durante el Holter (Sí/No) 7 / 51

Pacientes con electrodo tetrapolar 24
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En los pacientes de esta cohorte el porcentaje 
de estimulación media (94,8 ± 8%) fue significati-
vamente mayor que el porcentaje de estimulación 
efectiva de VI (87,5 ± 23%, p <0,001). De 57 pa-

cientes, 17 (29%) presentaron menos de un 90% 
de estimulación efectiva del VI (figura 4). Un 18% 
de los pacientes presentaron una diferencia mayor 
del 3% entre el porcentaje de estimulación efec-

Figura 4. Relación entre el porcentaje de estimulación ventricular y de captura efectiva en los pacientes de la 
serie del estudio OLE-CRT

Tabla II. Pacientes del estudio OLE-CRT que recibieron menos de un 90% de estimulación 
ventricular izquierda efectiva.

Paciente % Detección % Estimulación
% Estimación 

efectiva
% Estimulación 

inefectiva
Causas estimulación 

efectiva < 90%

A002 2,7 97,3 0,02 97,3 Latencia eléctrica

A005 10,5 89,5 89,3 0,16 EVs

A012 14,7 85,3 85,3 0,03 EVs

A017 34,8 65,2 62,5 2,7 Cambios en conducción 
AV

A019 0,67 99,3 7,8 91,5 Latencia eléctrica

B002 14,4 85,6 85,5 0,13 EVs

B012 2,2 97,8 89,1 8,6 Pérdidas de captura

B013 10,1 89,9 89,0 0,86 EVs

B017 9,6 90,4 87,0 3,4 FA

B018 23,8 76,2 68,2 8,0 FA

B019 37,3 62,7 59,2 3,4 EVs

B020 12,5 87,5 86,0 1,5 EVs

B021 0,35 99,7 73,4 26,2 FA

B022 4,1 95,9 40,2 55,8 Cambios en conducción 
AV

C006 7,0 93,0 0,01 93,0 Latencia eléctrica

C009 12,3 87,7 87,1 0,60 EVs

C013 9,9 90,1 89,7 0,41 Evs
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tiva y el de estimulación total, con una media del 
39 ± 41%. Las causas de la estimulación ineficaz 
fueron, fibrilación auricular conducida, fenómeno 
de latencia eléctrica, extrasistolia ventricular, pér-
dida intermitente de captura y conducción nodal 
variable (tabla II). La más frecuente de ellas fue la 
FA. Mención especial merece el caso de los tres 
pacientes que presentaban fenómeno de latencia 
eléctrica en los cuales el porcentaje de estimula-
ción ventricular izquierda efectiva fue particular-
mente bajo (máximo del 7%)5. En ellos puede ser 
necesario preactivar hasta 70 ms el VI para poder 
obtener una captura ventricular izquierda efectiva 
(figura 5)6.

Actualmente se está realizando un estudio con 
objeto de explorar la utilidad clínica del algoritmo 
y si su implementación tiene impacto en la res-
puesta a la TRC.

CONCLUSIONES 

El porcentaje de estimulación ventricular pro-
porcionada por los dispositivos de TRC sobrees-
tima significativamente la cantidad de estimula-
ción efectiva. Un nuevo algoritmo automático nos 
permite cuantificar el porcentaje de estimulación 
ventricular izquierda efectiva, lo cual nos puede 
ayudar a identificar y tratar las causas de una ad-
ministración subóptima de la terapia. 

Figura 5. Registro de Holter, EGMs intracavitarios y canal de marcas de uno de los pacientes incluidos en el 
estudio OLE-CRT que presentaba latencia eléctrica. En el panel A con una intervalo V-V de 10 ms la estimula-
ción es ineficaz con una deflexión inicial positiva en el EGM punta VI-bobina VD. Fue necesario programar un 
V-V de 70 ms para conseguir una deflexión inicial negativa y un patrón de fusión ventricular con reducción de 
la duración del intervalo QRS en el ECG de superficie. Obsérvese en el panel B el largo intervalo de tiempo 
entre la estimulación ventricular y el inicio de la activación ventricular izquierda (inicio del QRS y q inicial en 
el EGM punta VI-bobina VD) debido al fenómeno de latencia eléctrica. 
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INTRODUCCIÓN

Según el diccionario, interferir es interponerse 
o mezclar una acción o movimiento en otro. Los 
marcapasos y desfibriladores, como dispositivos 
electrónicos cardíacos implantables (DECI), pue-
den estar sometidos a interferencias que pueden 
alterar temporalmente su correcto funcionamien-
to 1(Figura 1).

Al hablar de interferencias nos referimos a las 
causadas por fuentes de inferencia externas al 
sistema de estimulación-corazón. Por ello, las mal-
funciones generadas por disfunción del cable o 
de origen cardíaco como la detección anómala de 
las de onda P o T, así como el cross-talk o seudo 
cross-talk 2, no las consideraremos. 

Las interferencias actúan sobre los sensores de 
los DECI que detectan los potenciales eléctricos 
derivados de la actividad eléctrica cardíaca utili-
zando los cables y electrodos del sistema y es por 
esta vía por la que se producen la mayoría de las 
interferencias. 

Los DECI también tienen un sensor electromag-

nético para interactuar con el programador, y un 
sensor magnético para detectar el imán. Muchos 
DECI disponen de sensores para detectar la ac-
tividad del paciente y responder con aumento de 
frecuencia. En muchos casos es un sensor de acti-
vidad mecánica para detectar la actividad del pa-
ciente. Mas recientemente también se ha utilizado 
un sensor mecánico que detecta el primer ruido 
cardíaco para ajustar determinados intervalos de 
la estimulación en los resincronizadores 3.

Es difícil cuantificar la incidencia de las interfe-
rencias. En la base de datos MUADE de la FDA, 
se reportaron 1656 casos de malfunción por inter-
ferencias en un intervalo de cuatro años 4, pero la 
mayor parte de las disfunciones no se reportan. Su 
aparición depende mucho de la fuente de interfe-
rencias, del ambiente y circunstancias, del dispo-
sitivo, su programación, los cables, con lo que su 
aparición y consecuencias no se pueden predecir 
con completa seguridad en muchas situaciones. 
También se producen aparentes disfunciones por 
mala interpretación de la actuación cada vez mas 
compleja de los DECI. Incluso el software de un 
electrocardiógrafo ha llegado a describir funcio-

Interferencias sobre dispositivos cardíacos 
implantables
José I. Arana, Andrés Bodegas, Nagore Horrillo, Iñigo Sainz
Unidad de Arritmias. Hospital Universitario de Cruces. Baracaldo. Bizkaia
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Figura 1. Interferencia por miopotenciales. El registro superior muestra el ECG de superficie, y el inferior, 
canal de marcas y electrograma intracavitario monopolar. Un esfuerzo con el músculo pectoral del lado del 
marcapasos provoca miopotenciales visibles en ECG de superficie y en el intracavitario, que provocan de-
tecciones e inhiben la estimulación. Cuando predominaban los cables monopolares esta era la interferencia 
más frecuente.
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namiento de marcapasos en un paciente que no 
portaba DECI 5.

Con frecuencia, las interferencias no provocan 
problemas clínicos y pasan desapercibidas. Pue-
den producirse en el ámbito sanitario, en el am-
biente cotidiano o en el laboral del paciente, siendo 
el sanitario donde la vemos con mayor frecuencia 6, 
y poco frecuente en el laboral 7.

Las interferencias pueden provocar síntomas o 
situaciones de riesgo para el paciente. El miedo 
a que se produzcan puede provocar inseguridad, 
angustia, limitar la actividad, e incluso a evitar la 
realización de actos de diagnostico o tratamientos 
que estarían indicados. La creciente complejidad 
de los DECI y de las posibles fuentes de interfe-
rencia hacen imposible asegurar su funcionamien-
to en cualquier circunstancia. 

FORMAS DE INTERFERENCIA 

La mayoría de las interferencias se producen en 
los DECI por mediación de los cables-electrodos 
que aunque destinados a detectar la actividad car-
díaca, se ven afectados por las corrientes induci-
das por las fuentes de interferencia, que afectan 
al paciente y subsecuentemente a los cables. Bá-

sicamente, son cuatro los mecanismos físicos que 
inducen esas corrientes 8-9.

1.	 Por contacto 

También conocidas como galvánicas. El contac-
to con una fuente de interferencia permite que la 
corriente atraviese el cuerpo del paciente y pro-
duzca potenciales en el cuerpo que son detecta-
dos por los electrodos del DECI (Figura 2). La más 
frecuente es la corriente de la red eléctrica al atra-
vesar el cuerpo del paciente. El contacto del pa-
ciente con equipos o instalaciones mal aisladas sin 
conexión a tierra produce una fuga de corriente 
que atraviesa el cuerpo del paciente. Para evitar-
las, las instalaciones y dispositivos eléctricos de-
ben estar correctamente mantenidos. La detección 
bipolar protege en gran medida de estas interfe-
rencias. La descarga de electricidad estática tam-
bién produce paso de corriente, pero su duración 
es muy breve y es muy improbable que provoque 
una interferencia.

2.	 Por acoplamiento eléctrico capacitivo 

Para producirse precisa electricidad alterna de 
gran voltaje, alta frecuencia y corta distancia, sin 
ser necesario el contacto directo. Lo habitual es 
que el paciente (en contacto con tierra) y la fuen-
te actúen como las placas de un condensador y 
el aire como el aislante. Este tipo de interferencia 
puede producirse en instalaciones de alto voltaje, 
al tocar un cable de bujía de un motor (aunque sea 
el aislante), televisores antiguos de tubo, etc. Son 
interferencias poco frecuentes. También en este 
caso protege la detección bipolar. 

Figura 2. Silueta de tórax en la que se represen-
tan los voltajes producidos por el paso de una 
corriente entre el brazo izquierdo y el hemitórax 
derecho. Un cable monopolar detecta la diferencia 
de voltaje en el tórax entre la zona del generador y 
el extremo distal del cable. En la figura, la diferen-
cia de la línea de 2 voltios con la de 1 voltio, es de 
un voltio, lo que puede producir interferencia. Si 
se utiliza un cable bipolar, la diferencia de voltaje 
será significativamente menor, pues el anillo y la 
punta están muy cercanas, con poca diferencia de 
voltaje.

Figura 3. Un cable monopolar, como el represen-
tado en la figura, tendrá un gran área de captación 
de campos magnéticos variable, y mayor riesgo 
de interferencia. El área de captación del electro-
do bipolar es mínima, y no se representa en la fi-
gura.
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3.	 Por inducción magnética

 Los campos magnéticos variables generan co-
rriente en cables como los de los marcapasos. No 
es necesario el contacto pero sí proximidad a la 
fuente de interferencia. La inducción es propor-
cional al área de captación, por lo que los cables 
bipolares ofrecen una buena protección (Figura 
3). Grandes transformadores o cables con alta in-
tensidad eléctrica en el ámbito profesional pueden 
producirlo. También algunos equipos antirrobo en 
comercios. 

4.	 Por radiofrecuencia 

A diferencia de los tipos de interferencias ante-
riores, que solo actúan a corta distancia o por con-
tacto, la radiofrecuencia se propaga mucho mejor 
a distancia, y el cable del DECI actúa como antena. 
La bipolaridad puede no proteger de estas inter-
ferencias. Se pueden producir por aparatos dise-
ñados para emitir radiofrecuencia, como las emi-
soras, aunque aparatos no diseñados para emitir, 
podrían emitir radiofrecuencia aunque a muy baja 
potencia. Si operan dentro de la normativa difícil-
mente causan un problema. 

RESPUESTA A LA INTERFERENCIA 

Dado que la interferencia actúa imitando una se-
ñal legítima, la respuesta del DECI será de inhibi-
ción o disparo, como respuesta normal a un evento 
detectado (Figura 4). Si la interferencia persiste 
puede provocar el paso a modo asincrónico en los 
marcapasos, que es un modo de protección de in-
terferencias para evitar la asistolia, siendo su efec-
to temporal, volviendo el DECI al estado previo al 
cesar la interferencia. 

Fuentes de mucha energía en la proximidad del 
DECI o sus cables, como el bisturí eléctrico en con-
tacto con el DECI, la RMN y la ablación por radiofre-

cuencia podrían provocar un reset, (programación 
de seguridad). Además, podría producirse lesión 
miocárdica en la interfase con el electrodo, lo que 
provocaría cambios en el umbral de estimulación, 
que en la práctica solo se observan en raras oca-
siones, con la ablación por radiofrecuencia liberada 
cerca del electrodo del DECI. Excepto en el caso de 
las radiaciones ionizantes aplicadas sobre el DECI 10 
es muy improbable que estas interferencias ocasio-
nen un fallo permanente del marcapasos.

La creciente complejidad y variedad de los DECI, y 
el progresivo aumento y complejidad de las fuentes 
de interferencia hace difícil prever la aparición de in-
terferencia y el comportamiento del DECI ante ella.

FUENTES DE INTERFERENCIA

El propio cuerpo del paciente puede producir in-
terferencias por su actividad muscular al generar 
miopotenciales (Figura 1).que aunque tienen muy 
pequeña potencia, pueden estar muy cercanos, 
prácticamente en contacto con el dispositivo, como 
ocurre con el músculo pectoral o el diafragma. Sin 
embargo, nos centraremos en las fuentes externas 
al paciente.

Hay gran variedad de fuentes de interferencia, 
sobre como se aplican (distancia, paralelismo en-
tre la fuente y el DECI, forma de la señal, distintos 
modelos de marcapasos, cables y su polaridad), lo 
que hace muy dispar su incidencia y repercusión. A 
menudo es difícil asegurar que no habrá interferen-
cia en una situación concreta, aunque en la mayoría 
de los casos es improbable que ocurra. Probable-
mente por ello, son raras las guías claras y con fre-
cuencia nos tenemos que basar en nuestra propia 
valoración y experiencia. Repasaremos algunas de 
las situaciones mas frecuentes, tanto del ambiente 
sanitario como del ambiente domestico y el laboral.

Figura 4. Registro de un evento de un choque de un DAI mientras la paciente tocaba un grifo en una casa 
antigua con instalación eléctrica deficiente. El canal intracavitario muestra la corriente alterna domestica, que 
provoca sensados interpretados por el dispositivo como FV, provocando un choque. La frecuencia de 50Hz 
solo se apreciaba aumentando a velocidad del registro
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INTERFERENCIAS EN AMBIENTE 
SANITARIO

RMN
Consta de un potente imán, que ejerce atracción 

sobre los materiales ferromagnéticos. Utiliza cam-
pos magnéticos variables y potentes, que podrían 
inducir corrientes eléctricas en los cables. Produ-
ce una radiofrecuencia potente que provoca co-
rrientes en los cables. También se ha descrito un 
efecto magneto-hidrodinámico, producido por el 
flujo sanguíneo en el potente campo magnético de 
la RMN que llega a producir voltajes en el paciente 
capaces de provocar interferencia 11-12. Incluso se 
han referido fallecimientos  13. Por todo ello, la RMN 
se ha considerado contraindicada en pacientes 
portadores de DECI.

Sin embargo, según se han ido modernizando los 
DECI, se han diseñado para hacerlos menos sensi-
bles a la RMN; publicaciones recientes han mostra-
do escasos problemas clínicos 13,14,15,16,17,18. 

Irnich ha estudiado los mecanismos físicos que 
afectan a los DECI sometidos a RMN. Encuentra 
que el campo magnético estático no ejerce fuer-
za en el extremo de estimulación de los actuales 
cables, y solo un fuerza mínima en los cabezales. 
El campo magnético variable induce una peque-
ña corriente en los cables que es claramente in-
suficiente para producir estimulación. Tampoco 
en los cables abandonados, siempre que tengan 
el conector aislado con una caperuza y no tengan 
defectos en el aislamiento externo.

Por el contrario, estas corriente inducidas podrían 
llegar a producir inhibición de un impulso, lo que  
provocaría una respuesta al ruido en el DECI que 
evitaría una pausa prolongada en la estimulación o 
la detección de taquicardia. El calentamiento pro-
ducido es insuficiente para producir aumento de 
umbral de estimulación. Se ha descrito una ligera 
reducción del voltaje de la batería que se atribu-
ye al aumento de consumo durante la RMN, lo que 
podría desencadenar un ERI en dispositivos próxi-
mos al agotamiento.

Respecto a los fallecimientos registrados, pare-
cen relacionados con taquiarritmias inducidas por 
estimulación en modo VOO en pacientes con ritmo 
propio, en lugar de por asistolia 19.

La aparición de nuevos dispositivos certificados 
como protegidos frente a RMN ha aumentado la 
seguridad. En general, en el uso de estos dispositi-
vos se tienen que cumplir determinados requisitos 
para la realización de la RMN, como el implante al 
menos 6 semanas antes, la comprobación de bue-
nos umbrales, el aumento temporal del voltaje de 

salida y una programación específica durante la 
RMN que evite la estimulación en pacientes que 
tengan ritmo propio o que estimule en modo asín-
crono en quienes precisen estimulación.

Ablación por radiofrecuencia
La proximidad del cable del DECI a la fuente de 

radiofrecuencia en la ablación cardíaca hace que 
sea relativamente frecuente la interferencia sobre 
el DECI. Se ha descrito reversión al modo back-
up del DECI y episodios transitorios de inhibición, 
comportamiento errático, e incluso ausencia de 
salida 20. En la ablación no cardíaca la probabilidad 
de interferencias es mucho mas baja 21.

Bisturí eléctrico
La fuerte interferencia que produce, en ocasiones, 

impide valorar el funcionamiento del DECI en el 
monitor durante la aplicación del bisturí eléctrico, 
lo que hace aconsejable el uso de pulsioxímetro 
para monitorizar la presencia de latido. Una posi-
ción de bisturí-placa que evite el DECI entre ellos 
disminuirá el riesgo de interferencia, lo que  es di-
fícil de evitar en intervenciones sobre el tórax 22. El 
uso del imán si el paciente es marcapasos depen-
diente evitaría pausas al pasar al modo VOO. En 
el caso de los DAI, se recomienda programar un 
modo sin terapias. 

Radioterapia
Los efectos sobre los DECI se producen directa-

mente por la radiación, e indirectamente por la ra-
diofrecuencia de los equipos de radioterapia, que 
en el caso de los equipos modernos es baja. El 
riesgo aumenta con la dosis, y las guías holandesas 
proponen clasificar a los pacientes en función de su 
riesgo (bajo, medio y alto). Se consideran de riesgo 
bajo los pacientes no dependientes de marcapasos 
con dosis de radiación menos de 2 Grey y estos pa-
cientes no precisan medidas especiales. De riesgo 
medio, serian los pacientes dependientes con dosis 
menor de 2 Grey, y los no dependientes con dosis 
de hasta 10 Grey, requiriéndose un equipo de reani-
mación y cardiólogo disponible en menos de 10 mi-
nutos. Por encima de 10 Grey, todos se consideran 
de alto riesgo y es preciso valorar el riesgo-bene-
ficio de la radioterapia, y mantener las medidas de 
seguridad de los de riesgo moderado 23-24.

TENS y neuroestimuladores
Se consideran seguros con detección bipolar y 

electrodos de TENS no paralelos al cable ventri-
cular 25-26.

Equipos de odontología
El riesgo de interferencia es bajo, y salvo una dis-

tancia mayor de 20 cm. no se aconsejan medidas 
de protección 27-28.
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INTERFERENCIAS EN AMBIENTE 
DOMÉSTICO

Hornos microondas
Dada su alta potencia de emisión de radiofrecuen-

cia se aconsejó a los pacientes evitarlos. Las paredes 
del horno y su puerta, ambas con metal, impiden la 
fuga de las microondas. Por ley, deben disponer de 
un sistema que desconecte la emisión de microon-
das al abrir la puerta, y la amplia experiencia que 
hay con ellos no ha demostrado problemas. Por ello, 
se pueden utilizar con normalidad.

Corriente eléctrica 
Quizás sea la interferencia más habitual en el am-

biente domestico. Se produce al contacto con un 
electrodoméstico que tiene una fuga de corrien-
te y está conectado a una instalación eléctrica sin 
toma a tierra. El paciente actúa como tierra y la co-
rriente atraviesa su cuerpo, produciendo potencia-
les que son detectados por los cables del DECI, e 
interpretados como latidos o taquiarritmias (figura 
4). Incluso fugas pequeñas que no llegan a sentirse 
como calambre pueden producirlo. Los electrodo-
mésticos e instalaciones correctas evitarán estas 
interferencias.

Recientemente se ha publicado un artículo que 
analiza la influencia de la posición y orientación de 
los cables en la sensibilidad a la corriente domesti-
ca 29. Se concluye que una posición medial y vertical 
de la punta del cable en el tórax, una distancia anillo-
punta corta, y una programación de menor sensibi-
lidad disminuyen la probabilidad de interferencias. 

Telefonía móvil
 Los teléfonos móviles son emisores de radiofre-

cuencia con suficiente potencia y cercanía a los 
DECI como para producir interferencias. De he-
cho, se describieron interferencias, básicamente 
con los primeros modelos de teléfonos y en el mo-
mento de la marcación telefónica. La gran prolife-
ración actual de la telefonía móvil ha hecho que los 
fabricantes de DECI elaboren filtros para proteger-
se de esas interferencias, de forma que hoy no son 
un problema relevante. Se aconseja mantener una 
distancia de 10 a 20 centímetros entre el DECI y el 
teléfono móvil 30.

Dispositivos de seguridad
Los detectores de armas usados en aeropuertos 

no afectan y se pueden pasar normalmente aun-
que sonará la alarma por la detección del dispositi-
vo. Los detectores de artículos robados de comer-
cios no afectan salvo los del tipo magneto-acústico, 
pero solo cuando se permanece cierto tiempo en 
su campo, por lo que se pueden atravesar andan-
do normalmente 30.

Motores de automóvil, cortacésped, herramientas 
eléctricas caseras. 

Las bujías y los cables que las alimentan utilizan 
voltajes de miles de voltios y no se deben tocar ni 
la bujía ni el cable (ni su aislante) cuando el mo-
tor esta en funcionamiento. Los motores eléctricos 
como los de taladros domésticos inducen campos 
magnéticos, pero se pueden utilizar manteniéndo-
los a distancias mayores de 30 cm.

INTERFERENCIAS EN AMBIENTE 
PROFESIONAL. 

La posibilidad de interferencias pueden provocar 
problemas laborales al paciente. Con frecuencia, 
la posibilidad de interferencias en el mundo labo-
ral es difícil de precisar. Depende mucho de cada 
instalación industrial. Además, el riesgo para el pa-
ciente puede verse muy influido por las circuns-
tancias del puesto de trabajo. Un choque de DAI, 
apropiado o no, en un trabajador en un andamio en 
posición elevada puede traer graves consecuen-
cias si provoca una caída. La valoración de estos 
casos debe ser realizada por los servicios de me-
dicina laboral.

Soldadura eléctrica
El calor que produce la fusión del metal se produ-

ce por el paso de gran intensidad de electricidad, 
lo cual produce campos magnéticos, que podrían 
interferir un DECI. Estos campos magnéticos de-
crecen mucho con la distancia y, en general, sería 
suficiente una distancia entre el DECI y el cable de 
soldadura de 60 cm. Pero, como comentábamos 
antes, la capacidad de un paciente para trabajar 
en esa situación debe ser valorada por el equipo 
de medicina laboral.

Grandes instalaciones eléctricas 
Líneas de alta tensión, equipos con grandes trans-

formadores, líneas eléctricas de alta intensidad, 
grandes motores o generadores eléctricos, pue-
den interferir. Pero puede haber grandes diferen-
cias en la capacidad de interferir según el puesto 
de trabajo concreto. De nuevo, deberá ser valorado 
por medicina del trabajo 31-32.

CONCLUSIONES

En el mundo actual, el abanico de posibles fuen-
tes de interferencia en inabarcable y pueden pro-
ducirse en tres áreas.

En el área sanitaria, se conocen las fuentes de 
interferencia y generalmente se pueden controlar 
aunque hay ocasiones en que se tendrá que actuar 
en función de la relación riesgo-beneficio.

En el área domestica, los paciente deben ser infor-
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mados sobre las situaciones de riesgo mas frecuen-
tes, aunque no es posible informar sobre todas las 
amenazas potenciales. En la practica ocurren pocos 
problemas clínicos en esta área domestica.

En el área laboral es el equipo de medicina del 
trabajo quien debe actuar al conocer mejor los 
puestos de trabajo y las disposiciones legales.
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SISTEMAS TRIDIMENSIONALES DE 
NAVEGACIÓN

Los procedimientos de ablación de arritmias car-
diacas son intervenciones complejas que requie-
ren de un conocimiento profundo de la anatomía 
cardiaca y habilidad para la navegación a través de 
las diferentes estructuras cardiacas. Para acceder 
a la cámara cardiaca objetivo de la ablación, así 
como para el posicionamiento de los catéteres, es 
necesaria su visualización con un sistema de es-
copia. La imagen proporcionada por el aparato de 
rayos X (Rx) es bidimensional, por lo que durante 
la intervención es necesario obtener varias pro-
yecciones cambiando la orientación del emisor de 
Rx para poder establecer la posición tridimensio-
nal del catéter. Con este sistema se puede realizar 
ablaciones de arritmias sencillas en las que sólo 
se precisa de aplicaciones focales (intranodales, 
vías accesorias) o líneas a través de estructuras 
bien conocidas y fácilmente accesibles como el 
istmo cavotricuspídeo (ICT). En los procedimien-
tos complejos (ablación de fibrilación auricular 
(FA), taquicardias ventriculares, flutter atípicos, 
etc), con estructuras anatómicas menos favorables 
o sin referencias radiológicas claras, la imagen en 
dos dimensiones es insuficiente para realizar una 
ablación eficaz y sin riesgos. En estos casos es 
fundamental el uso de sistemas de navegación tri-
dimensionales, dispositivos que permiten realizar 
una reconstrucción volumétrica virtual de las ca-
vidades cardiacas, así como la localización de los 
catéteres en los tres ejes del espacio, en tiempo 
real. De esta forma, es posible aumentar la preci-
sión de la ablación y reducir significativamente la 
exposición a los Rx de los pacientes y los profesio-
nales 1,2. 

De forma general existen dos tipos de navegado-
res en el campo de la electrofisiología, los que no 
precisan de uso de Rx para su funcionamiento o no 
fluroscópicos y los que precisan de Rx aunque con 
una exposición mínima.

SISTEMAS DE NAVEGACIÓN NO 
FLUOROSCÓPICOS

Actualmente en el mercado existen tres navega-
dores para este uso, CARTO® System (Biosense-
Webster®, Johnson & Johnson), Ensite® Mapping 
System(St Jude Medical), Rhythmia® Mapping 
System (Boston Scientific), siendo los dos prime-
ros los sistemas más antiguos y por ello, de los 
que se dispone de mayor experiencia. El funciona-
miento específico de cada uno se desarrollará en 
el siguiente apartado, pero de forma global todos 
comparten las siguientes funciones:

1.	 Reconstrucción anatómica 

Permiten crear anatomías virtuales de las cavida-
des cardiacas y la visualización del movimiento en 
tiempo real de los catéteres, lo que es fundamental 
en procedimientos largos y complejos porque re-
duce la radiación acumulada recibida por el pa-
ciente y el personal sanitario y de esta forma se 
minimiza el riesgo de radiodermitis y la incidencia 
de procesos neoplásicos a largo plazo asociados 
a la exposición prolongada (fluoroscopias de >55 
min se asocian a un riesgo aumentado de carcino-
mas malignos de 1,2%, subiendo un 1% por cada 
hora adicional de procedimiento 3).

2.	 Mapas de voltaje

Permiten establecer la amplitud de la despola-
rización en cada punto que se registra con el na-
vegador. Esto ayuda a diferenciar el tejido sano 
de la cicatriz. Entre el miocardio completamente 
sano y la escara densa hay un espectro de tejido 
patológico con diferente capacidad de conduc-
ción del impulso eléctrico. Este tipo de tejido se 
suelen localizar en zonas adyacentes a la escara 
densa o dentro de ella y en la mayoría de los casos 
es fundamental para el desarrollo de arritmias 4. Su 
localización es la base de muchos procedimientos 
de ablación, sobre todo en aquellas arritmias que 
asientan sobre una cardiopatía estructural (taqui-
cardias ventriculares en cardiopatía isquémica, 
flutteres atípicos, etc)

3.	 Mapa de activación

Permite registrar el momento de activación de 
cada punto del mapa, y así reconstruir la propa-
gación del impulso eléctrico en ritmo sinusal o en 
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taquicardia. De esta forma se puede localizar el 
punto de origen de la activación eléctrica duran-
te una taquicardia focal o identificar el movimiento 
circular de una macrorrentrada.

SISTEMAS DE NAVEGACIÓN 
FLUOROSCÓPICOS

Angiografía rotacional 

Algunos sistemas de fluoroscopia modernos per-
miten obtener imágenes tridimensionales durante 
la intervención similares a las de un TAC. Lo con-
siguen a través de un registro de un bucle-cine 
mientras el arco de Rx gira entre 210-360º, según 
los sistemas, alrededor del paciente en pocos se-
gundos. Estos dispositivos incluyen algoritmos de 
segmentación, la mayoría automáticos, de tal for-
ma que se puede aislar la cavidad cardiaca de 
interés en cada procedimiento y obtener un mol-
de tridimensional. El modelo virtual se puede su-
perponer a la imagen de fluoroscopia y así servir 
de referencia el resto del procedimiento. Además 
la imagen tridimensional está sincronizada con el 
arco del sistema de Rx de tal forma que cambia de 
perspectiva adaptándose a la proyección de este 
(Figura 1). 

La principal ventaja es que permite obtener una 
imagen tridimensional del corazón en la misma 
situación hemodinámica y posición en la que se 
van a encontrar las cavidades cardiacas durante el 
procedimiento 5,6. Además se puede realizar una 
integración de los modelos virtuales en los siste-
mas de navegación no fluoroscópicos CARTO® y 
Ensite® 7,8. El principal inconveniente si se utiliza 

sin el soporte de un navegador no fluroscópicos es 
la necesidad de dosis mayores de radiación para 
completar las ablaciones y que no permite como 
los anteriores realizar mapas de voltaje y activa-
ción imprescindible en ciertos procedimientos.

Sistema MediGuide ® (St Jude Medical) 

Con un sistema de localización similar al de un 
GPS permite la localización espacial de los ca-
téteres de ablación diseñados específicamente 
para este dispositivo. La visualización no se realiza 
en un molde virtual sino sobre un bucle-cine de 
fluoroscopia pregrabado. De esta forma se pue-
de apreciar el movimiento del catéter en tiempo 
real sin necesidad de obtener más imágenes de 
Rx (Figura 2) 9-12. Su diseño permite también el uso 
combinado con el navegador Ensite®, pudiendo 
utilizar la información obtenida de Mediguide® 
para mejorar la precisión de los mapas virtuales. 
El inconveniente fundamental, al igual que lo que 
ocurría con el sistema anterior, es que no permite 
la obtención de mapas de activación y de voltaje

NAVEGACIÓN NO FLUOROSCÓPICA

Descripción de los sistemas

A continuación se describen las especificaciones 
y funcionamiento de los sistemas de navegación 
no fluoroscópica disponibles:

1.	Sistema de navegación magnética 

CARTO® System desarrollado por Biosense-We-
bster®. (Figura 3) Su funcionamiento es semejante 
al de un GPS. Triangula la posición del catéter de 
ablación que está dotado de un magneto-sensor, 
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Angiografía rotacional. La imagen de la izquierda muestra un fotograma durante la realización de una angiografía
rotacional. La imagen de la derecha muestra la superposición de la segmentación de la AI sobre la imagen de Rx en una
proyección OAI 45º. En esta imagen el catéter circular se encuentra en la vena pulmonar superior derecha mientras que el
catéter de ablación está en la superior izquierda. * Venas pulmonares, Flecha: Orejuela izquierda 

Figura 1. Angiografía rotacional. La imagen de la izquierda muestra un fotograma durante la realización de una 
angiografía rotacional. La imagen de la derecha muestra la superposición de la segmentación de la AI sobre 
la imagen de Rx en una proyección OAI 45º. En esta imagen el catéter circular se encuentra en la vena pulmo-
nar superior derecha mientras que el catéter de ablación está en la superior izquierda. * Venas pulmonares, 
Flecha: Orejuela izquierda
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lo que permite localizarlo en tiempo real y visuali-
zar su movimiento. Para su funcionamiento precisa 
de dos estructuras fundamentales:
a.	Sistema de referencia: Se trata de un anillo que 

contiene tres fuentes magnéticas que se dispo-
nen debajo del paciente. La posición y la fuerza 
de estos imanes es fija y conocida, lo que permi-
te utilizarlo como sistema de referencia. 

b.	Magneto-sensor o sensor de posición: detecta la 
intensidad de los campos magnéticos en un pun-

to del espacio y de esta forma establece su posi-
ción tridimensional. Existen dos sensores, uno en 
la punta del catéter de ablación y el segundo en 
un parche localizado en la espalda del pacien-
te. Este último sirve de referencia para medir el 
desplazamiento relativo del catéter de ablación. 

	 Las principales ventajas son la precisión en la 
localización y la estabilidad de los mapas vir-
tuales. Los campos magnéticos varían de forma 
lineal con la distancia dentro del sujeto, por lo 
que la intensidad de señal detectada por la pun-
ta del catéter en un punto del espacio es bastan-
te predecible. No obstante, como inconveniente, 
es necesario señalar que debido a la necesidad 
de un catéter específico con magneto-sensor no 
es compatible con el uso de catéteres de abla-
ción convencionales. Con las versiones iniciales 
de este sistema, no era posible visualizar los ca-
téteres diagnósticos en la reconstrucción virtual. 

2. Sistema de navegación por impedancias

ENSITE® Mapping System desarrollado por St 
Jude Medical®. (Figura 4) El sistema dispone de 
3 parejas de parches cutáneos que se colocan de 
forma ortogonal sobre el paciente para la detec-
ción en los tres ejes del espacio: esternón, región 
interescapular, cuello, región lumbar, tórax lateral 
derecho e izquierdo. Entre cada pareja se gene-
ra una corriente a través del paciente de escasa 
intensidad. El voltaje de la corriente puede ser 
detectada por un catéter intracardiaco, siendo la 
intensidad del mismo dependiente de la distancia 
del electrodo con respecto a los parches cutáneos 
y la impedancia a través del cuerpo del paciente. 

 
Figura 2. Navegación con Mediguide®. Es capaz 
de detectar la posición de los catéteres diseñados 
específicamente para este sistema. Sin necesidad 
de utilizar escopia puede visualizarse el movi-
miento de estos (punta verde y amarilla) sobre un 
bucle-cine pregrabado. Imágenes cedidas por St 
Jude Medical®

Figura 3. Navegación no fluoroscópica con CARTO®. La imagen de la izquierda muestra la reconstrucción de 
la aurícula izquierda en una visión posterior. Los puntos rojos marcan las aplicaciones de radiofrecuencia. La 
imagen de la derecha corresponde a un mapa de voltaje tras las ablación que demuestra la desconexión de 
las venas pulmonares por la ausencia de electrogramas a ese nivel (zonas en rojo). Imágenes cedidas por el 
Dr. Adolfo Fontenla (Hospital Universitario 12 de Octubre).
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Los cambios en la impedancia que se producen 
con la movilización de los catéteres permiten su 
localización relativa y la detección del movimiento 
en tiempo real. La posición espacial de cada ca-
téter tiene que referenciarse a un punto fijo que, a 
diferencia del anterior, suele ser un catéter intra-
cardiaco que permanece inmóvil durante todo el 
procedimiento o un punto virtual generado por el 
sistema al inicio del estudio dependiendo de las 
medidas de impedancias entre los parches 13. 

La ventaja de este sistema es que no precisa de un 
catéter específico para la reconstrucción pudien-
do realizar los mapas con cualquier catéter inde-
pendientemente del fabricante. Además permite 
la visualización del movimiento de varios catéteres 
de forma simultánea (más de 64 electrodos de 12 
catéteres). A diferencia del sistema magnético, las 
variaciones en los campos eléctricos a través del 
cuerpo humano no son lineares, lo que hace que la 
localización sea más compleja y en algunos casos 
menos precisa. Además, como se ha dicho ante-
riormente, para un adecuado funcionamiento es 
imprescindible que el punto de referencia sobre 
el que se genera la anatomía permanezca estable 
durante todo el procedimiento, porque si se des-
plaza, se produce una distorsión entre la anatomía 
virtual y la real que dejan de ser superponibles. 

3. Sistemas de navegación mixtos 

En las últimas versiones de CARTO® se ha aña-
dido un sistema de localización por impedancias 
que permite la visualización de otros catéteres 
diagnósticos convencionales. No obstante, sigue 
siendo imprescindible el uso de un catéter de 
ablación con magneto-sensor para que el navega-
dor pueda funcionar. Del mismo modo, ENSITE®, 
en su última versión PRECISION®, ha incluido la 
navegación magnética como complemento al sis-
tema clásico de impedancias. De esta forma se 

consigue mejorar la precisión, aunque como pasa-
ba en CARTO®, si se quiere utilizar la localización 
magnética es imprescindible que al menos uno de 
los catéteres (ya sean diagnósticos o de ablación) 
disponga de magneto-sensor. 

Por último, en este apartado es necesario nombrar al 
navegador RHYTHMIA® Mapping System desarrollado 
por Boston Scientific. Su principal ventaja, además de la 
navegación mixta, es que dispone de un catéter espe-
cífico de mapeo que consta de 64 dipolos permitiendo 
realiza mapas anatómicos y de activación de forma rápi-
da y automática 14. 

INTEGRACIÓN DE IMÁGENES 
RADIOLÓGICAS EN NAVEGADORES NO 
FLUOROSCÓPICOS

Para que las reconstrucciones anatómicas con los 
navegadores no fluoroscópicos sean fiables es ne-
cesario obtener el mayor número de puntos posi-
bles de la cavidad a estudiar, de tal forma que la 
anatomía virtual sea lo más similar a la real. Cuan-
to mayor sea la complejidad de la cavidad mayor 
número de puntos anatómicos son necesarios, lo 
que prolonga la duración de los procedimientos. 
Por ello los sistemas Ensite® y CARTO® permiten la 
integración de imágenes tridimensionales obteni-
das con TAC y RMN (Verismo Segmentation Tool® 
en Ensite® y CARTOMERGE® Module en CARTO®). 
Estas imágenes son segmentadas para aislar la 
cámara objetivo y convertirla en un modelo tridi-
mensional que puede fusionarse con la anatomía 
virtual construida (que no necesita ser completa) 
aumentando la precisión del navegador y redu-
ciendo los tiempos de mapeo 15-20.

Figura 4. Navegación no fluoroscópica con Ensite®. La imagen de la izquierda muestra una proyección de Rx 
oblicua izquierda 45º. En la imagen de la derecha se muestra la reconstrucción anatómica y la posición de los 
catéteres en tiempo real. Los puntos rojos marcan zonas de ablación
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COMPARACIÓN DE LA NAVEGACIÓN 
POR IMPEDANCIAS Y NAVEGACIÓN 
MAGNÉTICA

La fiabilidad y utilidad del sistema de navegación 
Ensite® han sido ampliamente estudiada y confirma-
da 1,13,21-24. No obstante, cuando se compara con el sis-
tema CARTO, parece tener una precisión inferior, 
sobre todo si nos centramos en las versiones más 
antiguas. En el año 2011 el grupo de Khaykin et al 
publicaron su experiencia en el uso de estos dos 
navegadores. Analizaron los procedimientos de 
ablación de FA realizados sin navegador tridimen-
sional y los realizados con los dos navegadores. 
Incluyeron un total de 71 pacientes en el grupo de 
CARTO, 165 pacientes en el grupo de Ensite y 197 
en el grupo de pacientes sin navegador. Cuando 
compararon los dos navegadores encontraron que 
los procedimientos con CARTO tenían un tiempo 
de procedimiento, escopia y de radiofrecuencia 
significativamente menor al Ensite. El tiempo de 
procedimiento fue de 199 ± 49 min para CARTO 
frente a 263 ± 57 min con Ensite (p=0.01), el tiem-
po de escopia 59 ± 20 y 86 ± 23 respectivamente 
(p=0.001) y tiempo de radiofrecuencia de 76 ± 28 
frente a 121 ± 35.5 (p=0.001). No hubo diferencias 
en cambio en cuanto a la tasas de recurrencias, el 
tiempo hasta la recurrencia o la necesidad de nue-
vos procedimientos. La discrepancia en los pro-
cedimientos entre los dos navegadores se deben 
fundamentalmente, según los autores, al diferente 
sistema de localización; Ensite®, al utilizar una lo-
calización basada en los cambios de impedancia, 
es más sensible a cualquier modificación en la 
conducción de las corrientes eléctricas y la impe-
dancia a través del paciente, y estas pueden ser 
muy variables durante un procedimiento de abla-
ción por los movimientos respiratorios, la infusión 
de líquidos y el edema del tejido. Esto se traduce 
en una mayor distorsión de la anatomía a lo largo 
del procedimiento, que en muchos casos obliga 
a rehacer los mapas prolongando los tiempos de 
intervención. No obstante es importante remarcar 
que en este estudio una buena parte de los pro-
cedimientos no se realizaron con catéter de punta 
irrigada, que es el catéter de elección en el proce-
dimiento de ablación de FA, porque permite unas 
lesiones más profundas y reduce los tiempos de 
aplicación. Además existía una clara discordan-
cia en su uso entre los dos grupos. Sólo se utilizó 
un catéter de punta irrigada en el 19% de los pa-
cientes con Ensite® mientras que en el grupo de 
CARTO® fue de 54%. Este hecho puedo haber in-
fluido la magnitud de las diferencias entre los dos 
grupos más allá de las diferencias de precisión en-
tre los navegadores 3.

Cuando se comparan los dos sistemas de nave-
gación utilizando la fusión con reconstrucciones 
radiológicas, el sistema de navegación CARTO® 
continua presentando cierta ventaja con respecto 
al Ensite®. En el 2011 se publicó el estudio CAVERN 
en el que se comparó de forma prospectiva y alea-
torizada la eficacia en ablación de FA de los nave-
gadores no fluoroscópicos CARTO® con respecto 
Ensite® usando en ambos casos la integración o fu-
sión de imágenes tridimensionales obtenidas con 
TAC y RMN. Se realizó también un subanálisis en 
el que se comparó la precisión en la localización 
de los dos navegadores. Se incluyeron un total de 
97 pacientes que se aleatorizaron a los dos gru-
pos. Para el cálculo de la precisión se cuantificó la 
distancia entre las lesiones de ablación realizadas 
(todas endocárdicas) y el punto más próximo de la 
reconstrucción tridimensional integrada del TAC o 
RMN. En el objetivo principal, porcentaje libre de 
recurrencias a los 6 meses, no se encontraron dife-
rencias entre los dos grupos (51% CARTO frente a 
48% Ensite®, p=0.76). En cuanto a los objetivos se-
cundarios, nuevamente como ocurría en el estudio 
anterior el sistema CARTO® resultó ser más rápido 
en la construcción de la anatomía (24 frente a 33 
min,p=0.0001), precisar de menor tiempo de fluo-
roscopia (11 frente a 15 min, p=0.039) y menor do-
sis de radiación (840 vs 1415 mGyCm2, p=0.043). 
Del mismo modo la distancia entre las lesiones y 
el punto más próximo de la reconstrucción tridi-
mensional fue inferior con CARTO® (2.7 ± 1.9 fren-
te 3.3 ± 3.7 mm, p<0.001)25. Una de las diferencias 
fundamentales que justificaron los resultados es 
que la integración con la imagen tridimensional 
con Ensite® resulta más compleja y necesita de 
mayor número de puntos de referencia (al menos 
entre 16-26 20) para que la correspondencia sea 
máxima, mientras que CARTO® puede realizar 
una fusión adecuada únicamente con tres puntos. 
Nuevamente el problema radica en el diferente 
sistema de localización; la variación no lineal de 
la impedancia a través del paciente, hace que los 
modelos virtuales con Ensite® tiendan a presentar 
un acortamiento del diámetro anteroposterior de 
la aurícula izquierda, por lo que la fusión puede no 
ser tan exacta. Es necesario remarcar que en este 
estudio no se utilizó la última versión de Ensite® 
que incluye la navegación magnética. Actualmente 
los moldes volumétricos obtenidos con Ensite® son 
muy similares a los de CARTO®.

DESPLAZAMIENTO DE LA 
REFERENCIA DEL NAVEGADOR

Como se ha comentado, los sistemas de navega-
ción no fluoroscópica necesitan disponer de una 
referencia de posición y de movimiento estable, 
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sobre la que se pueda construir la anatomía virtual 
y con respecto a la que se calcula el movimiento 
de los catéteres. Si la referencia se mueve, la ana-
tomía virtual y la real dejan de ser superponibles 
lo que puede dificultar el procedimiento, dismi-
nuyendo la tasa de éxito y aumentando el riesgo 
de complicaciones. En el caso del CARTO® la re-
ferencia es un parche localizado en la espalda del 
paciente que dispone de una magneto-sensor, al 
igual que el catéter de ablación, permitiendo una 
localización precisa y estable durante todo el pro-
cedimiento. No obstante si la posición del paciente 
con respecto a la referencia cambia (dolor, cardio-
versión eléctrica intraoperatoria, procedimientos 
prolongados, etc) el mapa puede desplazarse con 
respecto a su posición inicial y dejar de ser útil, 
obligando en los casos más graves a iniciar el es-
tudio desde el principio.

En el caso del sistema Ensite® no dispone de 
una referencia específica sino que aprovecha la 
posición de un punto concreto dentro del campo 
eléctrico generado sobre el paciente, que consi-
dera fijo el resto del procedimiento. Este punto de 
referencia suele ser un electrodo de cualquiera de 
los catéteres intracardiacos utilizados, siempre y 
cuando este no se mueva durante la intervención, 
o un punto virtual creado teniendo en cuenta las 
impedancias medidas por los parches torácicos al 
inicio del estudio (referencia del sistema). A dife-
rencia de lo que ocurría con el CARTO®, estas dos 
referencias no son tan estables y no es infrecuen-
te que bajo ciertas circunstancias se modifique su 
posición. Aunque la implementación de la navega-
ción magnética ha mejorado la precisión del siste-
ma Ensite®, actualmente equiparable a CARTO®, el 
sistema de referencia sigue siendo el mismo por lo 
que las limitaciones que se comentan a continua-
ción son aplicables a todas las versiones.

Si nos centramos en el caso en el que se utiliza un 
catéter como referencia, existen tres situaciones 
que puede provocar el desplazamiento :

-- El corazón es una estructura en movimiento: 
el latido cardiaco hace muy difícil en ciertas si-
tuaciones el conseguir una posición estable de 
los catéteres, ya que con cada contracción estos 
pueden desplazase teniendo una posición di-
ferente al final del estudio. Para minimizar esta 
posibilidad se suele utilizar como referencia un 
catéter colocado en el seno coronario distal, ya 
que en esta posición el movimiento del catéter 
queda “contenido” por el propio vaso reducien-
do la posibilidad de que se desplace.

-- Tracción con otro catéter: habitualmente con el 
catéter de ablación. En este tipo de procedimien-

tos es necesario realizar aplicaciones en diferen-
tes puntos distantes entre sí y en algunos casos 
líneas de ablación extensas. Con el movimiento 
del catéter de ablación es posible desplazar el 
catéter de referencia sobre todo si ambos se en-
cuentran en la misma cámara cardiaca. 

-- Movimiento del paciente: si el paciente cambia 
de posición con respecto al inicio del procedi-
miento, la localización relativa de las parejas de 
parches puede variar o incluso movilizar los ca-
téteres que previamente estaban en una situa-
ción estable. Esto ocurre con mayor frecuencia 
en aquellos procedimientos sin anestesia gene-
ral en los que el paciente está consciente, o en 
los casos en los que es necesario la realización 
de una cardioversión eléctrica, debido a la con-
tracción brusca de los músculos de la pared to-
rácica. 

En el caso de la referencia del sistema, el despla-
zamiento se produce por otros motivos. Como se 
ha comentado antes, esta referencia virtual se es-
tablece a través de las medidas de impedancia de 
los parches torácicos. Estos se encuentran fijados 
con un adhesivo al paciente y por lo tanto su des-
plazamiento es difícil y además no están influen-
ciado por el latido cardiaco o por el movimiento 
del resto de catéteres. No obstante, la impedancia 
que encuentra la corriente eléctrica a través del 
paciente no es lineal y puede no ser constante a lo 
largo del procedimiento. Los cambios de volemia 
por la infusión de líquidos o la propia sudoración 
del paciente pueden producir cambios significati-
vos en la impedancia del sistema y que pese a una 
posición estable de los catéteres, sean localizados 
de forma diferente a lo largo de la intervención.

Las dos referencias además pueden verse muy 
influenciadas por el ciclo respiratorio. Con movi-
miento de la caja torácica la posición del corazón 
en el mediastino y los flujos cardiacos pueden 
variar haciendo que los catéteres se desplacen 
ligeramente con la inspiración y la espiración. 
Este desplazamiento parece ser más importante 
cuando se utiliza una referencia virtual. En el año 
2007 Klemm et al publicaron un estudio sobre el 
desplazamiento relativo de los catéteres con los 
movimientos respiratorios. Para ello, compararon 
la distancia entre dos catéteres colocados en dos 
estructuras cardiacas diferentes con inspiración y 
espiración. Este desplazamiento relativo se calculó 
utilizando una referencia con catéter de electrofi-
siología colocado en seno coronario y la referencia 
del sistema. Los resultados fueron que el despla-
zamiento medio de las estructuras de la aurícula 
izquierda con los movimientos respiratorios fue de 
4.0 ± 1.1 mm con el catéter de seno coronario y 
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4.9 ± 0.7 mm con la referencia del sistema con una 
diferencia estadísticamente significativa (p=0.01) 
lo que se debe probablemente a que el movimien-
to del catéter de seno coronario con la respiración 
está en cierta medida sincronizado con el del resto 
de los catéteres lo que minimiza el desplazamien-
to relativo. En el caso de la referencia del sistema 
con los parches, por el contrario, el movimiento de 
la referencia y de los catéteres no se produce en 
fase, aumentando el desplazamiento relativo. En 
ablaciones a nivel auricular, sobre todo en el caso 
de la FA, el desplazamiento es incluso más impor-
tante dado que los grandes vasos y las venas pul-
monares, aunque se ven mínimamente afectados 
por los movimientos cardiacos, tienen mucho ma-
yor desplazamiento durante el ciclo respiratorio 
produciendo más discordancia de la anatomía vir-
tual, sobre todo en los casos en los que se utiliza la 
referencia del sistema 26. Como limitación de este 
estudio, es importante remarcar que la versión del 
navegador utilizada, Ensite Navx®, es una versión 
antigua que establecía la referencia del sistema a 
través de la medida de impedancia de un único 
parche (abdominal o lumbar), a diferencia de las 
últimas versiones que utilizan la medida de cuatro 
parches torácicos de forma simultánea, permitien-
do así una localización más precisa y unos mapas 
más estables. 

REDUCCIÓN DEL DESPLAZAMIENTO 
DE LA REFERENCIA

El desplazamiento de la referencia no es una si-
tuación infrecuente que puede dificultar el pro-
cedimiento en los estudios con un navegador no 
fluoroscópico, aumentando los tiempos de la inter-
vención o incluso reduciendo la tasa de éxito. Exis-
ten diferentes maniobras que ayudan a minimizar 
el riesgo de desplazamiento:

1.	 Procedimientos con anestesia general

Como se ha comentado anteriormente todos 
los navegadores no fluoroscópicos precisan para 
su correcto funcionamiento que el paciente per-
manezca en una posición lo más estable posible 
durante la intervención. El dolor durante las apli-
caciones o la incomodidad son dos situaciones ha-
bituales que aumentan las posibilidades de que el 
paciente se mueva y se recoloque en la mesa de 
trabajo sobre todo en procedimientos prolonga-
dos. En estos casos, la anestesia general permite 
una mayor confortabilidad y limita el movimiento 
espontáneo del paciente de tal forma que la posi-
ción es fija durante toda la intervención.

2.	 Limitación de la cardioversión eléctrica

El paso de la corriente eléctrica de alta intensi-
dad puede generar una contracción brusca de los 
músculos torácicos variando la posición relativa 
del paciente dentro del sistema de navegación. 
Además, en el caso del sistema Ensite®, se pue-
de producir también desplazamiento del catéter 
de referencia o incluso cambios transitorios en la 
impedancia torácica. Por este motivo es recomen-
dable, en los casos en los que se pueda programar 
el momento de la cardioversión, realizarla siempre 
antes de iniciar la navegación no fluoroscópica, 
para garantizar la posición estable al comenzar a 
construir el mapa. Si no es posible la planificación 
(por urgencia) o si es necesario realizarla tras fina-
lizar la ablación, la sedación profunda y la aneste-
sia general con relajación pueden ayudar a dismi-
nuir el desplazamiento. 

3.	 Limitar la infusión de líquidos

 La infusión continua de líquidos puede producir 
un cambio progresivo en la impedancia toráci-
ca del paciente por aumento de la volemia. En el 
caso del navegador Ensite®, esto puede traducirse 
en una variación de la posición relativa del mapa 
virtual sobre todo en los casos en que se utiliza la 
referencia del sistema.

4.	 Fijación activa para Ensite®

 Para minimizar en la medida de lo posible el des-
plazamiento no es infrecuente el uso de catéteres 
de fijación activa, que se fijan al miocardio propor-
cionando una posición muy estable. En el momen-
to actual no se disponen de catéteres específicos 
de electrofisiología para este fin por lo que se sue-
len utilizar cables diseñados para la estimulación 
como son los de marcapasos temporal o definitivo. 
Adaptando la conexión proximal con unas pinzas 
de cocodrilo se puede integrar la señal de estos 
cables tanto en el polígrafo como en el navegador 
(Figura 5). 

Figura 5. Adaptador para registro de señales en-
docavitarias a través de un cable de estimulación 
permanente de fijación activa.
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CONCLUSIONES

Los sistemas de navegación se han convertido en 
herramientas fundamentales en las salas de elec-
trofisiología. El número y la complejidad de los 
procedimientos que se realizan se ha multiplicado 
en las últimas décadas siendo necesarias estas he-
rramientas para mejorar la precisión de las abla-
ciones y así obtener una mayor tasa de éxito y una 
reducción de los riesgos. Además, estos sistemas 
reducen de forma significativa la exposición a los 
Rx de los pacientes y los profesionales que traba-
jan en este campo.

Actualmente existen en el mercado tres nave-
gadores no fluoroscópicos (CARTO®, Ensite® y 
Rhythmia®), todos ellos con unas funcionalidades 
similares aunque difieren en el sistema de locali-
zación. CARTO® basa la localización en un sistema 
magnético y Ensite® en un sistema por impedan-
cias. No obstante, las últimas versiones de los dos 
navegadores incluyen un sistema mixto de locali-
zación (magnético y por impedancias) al igual que 
Rhythmia®

La localización magnética resulta más precisa y 
estable aunque presenta el inconveniente de la 

necesidad de catéteres de ablación específicos 
que dispongan de magneto-sensor para que el 
navegador funcione correctamente. Por el contra-
rio la navegación por impedancia permite el uso 
de catéteres convencionales, aunque debido a la 
variación de la impedancia corporal a lo largo de 
un procedimiento o si la referencia del sistema 
se desplaza, situaciones frecuentes en un proce-
dimiento de ablación, la anatomía virtual y la real 
dejan de ser superponibles, lo que disminuye la 
precisión del sistema. 

Para optimizar el manejo de estos navegadores 
es recomendable el uso de anestesia general para 
minimizar la movilización del paciente y el despla-
zamiento con respecto a la referencia. En el caso 
concreto del navegador Ensite® hay dos manio-
bras que pueden mejorar la estabilidad de la re-
ferencia, disminuir la infusión de líquidos durante 
la intervención para que la impedancia torácica 
permanezca estable y utilizar como referencia un 
cable intracavitario de fijación activa para reducir 
significativamente el riesgo de desplazamiento 
durante el procedimiento.
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INTRODUCCIÓN

Las distrofias musculares son un grupo de en-
fermedades hereditarias que afectan al músculo 
esquelético. La mayoría de ellas, además, afectan 
directamente al músculo cardiaco, produciendo un 
amplio espectro de alteraciones, que van desde la 
disfunción sistólica e insuficiencia cardiaca hasta la 
aparición de arritmias auriculares y ventriculares 
(TV), incluyendo la posibilidad de muerte súbita 
(MS). La distrofia miotónica tipo 1 (DM1), también 
llamada enfermedad de Steinert, es la más fre-
cuente en adultos. En general es la segunda mas 
frecuente tras la de Duchène. Repasamos, a través 
de dos casos clínicos, las alteraciones cardiacas 
que se observan en esta no tan rara enfermedad.

CASO CLÍNICO 1

Mujer de 38 años, diagnosticada desde 2012 de 
DM1, tras el nacimiento de su primer hijo, que 
presentó marcada hipotonía tras el parto y fue 
diagnosticado de DM1 congénita. Se confirmó 
diagnóstico mediante PCR, con expansión de los 
tripletes CGT en el extremo 3’UTR del gen DMPK 
del cromosoma 19.

Es remitida a la consulta de cardiología por la 
presencia de palpitaciones, sin referir mareos ni 
síncopes. A la exploración neurológica presenta-
ba marcada debilidad facial, con afectación de los 
músculos orbiculares e incapacidad para silbar. 
Atrofia de los músculos esternocleidomastoideos 
y marcada miotonía en ambas manos. El ECG ba-
sal presentaba bloqueo auriculoventricular (BAV) 
de primer grado, hemibloqueo anterior de rama 
izquierda y bloqueo de rama derecha (BRD), ha-
biendo progresado los trastornos de conducción 
del ECG desde el diagnóstico de DM1(figura 1A 
y B). El ecocardiograma no mostraba alteraciones, 
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Figura 1: Panel A: ECG basal en el momento del diagnóstico (5 años antes). Panel B: En la consulta actual, 
donde se aprecia el deterioro progresivo del trastorno de conducción a través del Haz de His y sus ramas.
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Figura 2: Distintas secuencias que muestran las alteraciones del ECG que se observan en el Holter: BAV de 
primer grado, extrasistolia auricular bloqueada y, en ocasiones, conducida con distintos patrones de bloqueo 
por las ramas.

Figura 3: EEF donde se objetiva la prolongación patológica del HV cuando se desarrolla BRD y BRI (estimula-
ción auricular). El HV basal era de 90 ms.
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con fracción de eyección normal y sin valvulopa-
tías significativas. En el Holter ECG de 24 horas, 
presentaba un ritmo sinusal de base, con extrasis-
tolia auricular frecuente. Fases de BAV de primer 
grado y de QRS ancho por BRD, junto con extra-
sistolia auricular ocasionalmente bloqueada y en 
otras con conducción probable con bloqueo de 
rama izquierda (BRI)(Figura 2). Todo ello sugería 
un trastorno de conducción del impulso a través 
del Haz de His, que se confirmó con un estudio 
electrofisiológico (EEF), donde se objetivó un HV 
largo basal (90 ms), que con estimulación auricular 
se provocaba un bloqueo de rama alternante, con 
HV de 110 ms en caso de BRI y de 130 ms en caso 
de BRD (Figura 3). No se indujeron arritmias ven-
triculares con un protocolo de estimulación hasta 
2 extraestímulos, con trenes de 600, 500 y 400 ms, 
hasta período refractario ventricular. Se implantó 
un marcapasos definitivo bicameral y se procedió 
al alta hospitalaria sin complicaciones.

CASO CLÍNICO 2

Mujer de 44 años, diagnosticada de DM1 desde ha-
cía tres años, a raíz de diagnóstico paterno de DM1 
tras implante de marcapasos por BAV completo. 

Acude al Servicio de Urgencias por episodio sin-
copal poco después de la micción, sin pródromos. 
Refiere también episodios de palpitaciones desde 
hace unos meses, de minutos a horas de duración. 
A la exploración neurológica presenta marcada 
atrofia de músculos maseteros, con hipotonía de 
ambas manos. En el ECG basal se objetiva fluter 
común, con conducción ventricular controlada 
(60-70 lpm) y QRS estrecho de 90 ms (figura 4). 
El ecocardiograma no mostraba alteraciones, con 
fracción de eyección normal y sin valvulopatías 

significativas. Durante su estancia en planta no pre-
senta alteraciones en la telemetría más allá de la 
presencia de fluter común. Se realiza un EEF don-
de se confirma la presencia de un fluter común íst-
mico, procediéndose a ablación del istmo cavotri-
cuspídeo, recuperando ritmo sinusal. El estudio de 
conducción mostraba la presencia de un HV largo 
de 80 ms, con un trastorno de conducción intrahis 
(HH de 16 ms). Se implantó también un marcapa-
sos definitivo bicameral y se procedió al alta hos-
pitalaria sin complicaciones.

DISCUSIÓN

Genética 

La DM1 es la distrofia muscular más frecuente 
en el adulto, afectando a 1 de cada 8000 personas 
en Europa 1. Resulta de la repetición excesiva del 
trinucleótido CTG en la región 3´ del gen MDPK 
(protein kinasa de la distrofia miotónica) en el cro-
mosoma 19. Un alelo normal contiene entre 5 y 35 
repeticiones, mientras que en los pacientes afecta-
dos se puede llegar a contener hasta 4000 repeti-
ciones CTG 2. 

El número de repeticiones aumenta con la trans-
misión de padres a hijos, explicando el fenómeno 
de la anticipación, por el cual los hijos presentan 
manifestaciones clínicas más graves y a una edad 
más temprana 3. 

El número de expansiones CTG también aumen-
ta en las células somáticas a lo largo de la vida del 
paciente, afectando más a las células del músculo 
esquelético, corazón y cerebro. Se cree que esta 
expansión de las repeticiones CTG es la culpable, 
al menos en parte, del inicio y progresión de los 
síntomas del paciente 4,5.

Figura 4: ECG con flutter auricular común, QRS estrecho y respuesta ventricular controlada. La paciente pre-
sentaba un trastorno de la conducción intraHis y un HV de 80 ms
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La expansión de la repetición de los tripletes CTG 
son transcritos a ARNm, pero no es funcionante y 
termina acumulándose en el núcleo de la célula, 
con efecto tóxico e interfiriendo en la síntesis de 
proteínas normales. En modelos animales con de-
ficiencia de la MDPK (que está presente en los dis-
cos intercalares de las células), se han demostrado 
trastornos de conducción a nivel del His-Purkinje y 
del nodo AV 1.

Manifestaciones extracardiacas

 Aunque existen formas congénitas y jóvenes 
graves (20% de los casos), la aparición de sínto-
mas ocurre principalmente entre la segunda y la 
sexta década de la vida. En una enfermedad que 
involucra a prácticamente todos los órganos y sis-
temas, siendo los síntomas iniciales más frecuentes 
la miotonía (dificultad para la relajación muscular) 
y la debilidad muscular distal de extremidades, 
cara y cuello 6,7. La ptosis palpebral y la presencia 
de cataratas también son frecuentes, apareciendo 
a una temprana edad (< 55 años). Existen altera-
ciones neuropsiquiátricas, predominando la hiper-
somnolencia diurna y los trastornos del sueño, no 
exclusivamente asociados a una hipoventilación 
por la debilidad muscular, sino por alteración de la 
regulación a nivel central, afectando, según las se-
ries, a más del 50% de los pacientes 8. Entre las al-
teraciones endocrinas destacan la resistencia a la 
insulina, hipercolesterolemia e hipogonadismo 9-10. 
La colelitiasis, la diarrea o el estreñimiento son los 
hallazgos gastrointestinales más frecuentes 11. Se 
ha relacionado también la DM1 con un aumento de 
la incidencia de varios tipos de cáncer, como por 
ejemplo ovario, tiroides o colon, probablemente re-
lacionados con el fallo en la reparación del ADN20.

Afectación cardiaca en DM1

 Los pacientes con DM1 tienen una alta probabi-
lidad de desarrollar diferentes tipos de trastornos 
cardiacos como miocardiopatía dilatada e insufi-
ciencia cardiaca, trastornos de conducción AV y 
taquiarritmias auriculares o TV. Bahka et al, en un 
estudio de 381 pacientes con DM1, objetivó que la 
presencia de cardiopatía estructural era muy pre-
valente en estos pacientes. Desarrollaban hipertro-
fia ventricular el 21% de los pacientes, dilatación 
ventricular izquierda el 19 % y disfunción sistólica 
izquierda (determinada por la FE) en el 14% 12. Es-
tas alteraciones cardiacas son evidentes incluso en 
pacientes asintomáticos. Así, Choudhary et al, en 
un estudio de 40 pacientes con DM1 asintomáti-
cos a los que se estudió con resonancia magnética 
cardiaca, objetivó que, cuando se comparaban con 
grupos de control, los pacientes con DM1 tenían, 
de forma significativa, una menor masa cardiaca 

izquierda (142 g vs 172 g), una menor FE del ven-
trículo derecho (47% vs 50%) y un aumento de la 
fibrosis determinada por el realce de gadolinio 
(13% de los pacientes) 13. 

Pero de todas las alteraciones cardiacas, las alte-
raciones de la conducción cardiaca y las arritmias 
son las más prevalentes e importantes en los pa-
cientes con DM1. Se produce una degeneración 
(fibrosa y por infiltración grasa) de todo el sistema 
de conducción cardiaco: nodo AV, nódulo sinusal 
y el His-Purkinje. Estas alteraciones son el sus-
trato para la aparición de arritmias auriculares y 
ventriculares, así como para el desarrollo de BAV 
completo. En una reciente revisión, Petri et al. de-
terminaron que la prevalencia de BAV de primer 
grado era del 28% y que tenían un QRS >120 ms el 
20% de los pacientes 14. Estas alteraciones del ECG 
son, junto con la presencia de arritmias auricula-
res, predictoras de MS. Groh et al. siguieron a 406 
pacientes con DM1 durante 5,7 años de media, con 
17 muertes súbitas en el seguimiento. La presencia 
de alteraciones del ECG o arritmias auriculares 
predecían el riesgo de MS con un riesgo relativo 
de 3.3 (IC 1,24-8,78) o de 5,18 (IC 2,28-11,77) res-
pectivamente. En un estudio reciente, Brembilla-
Perrot et al, observaron en 161 pacientes (41 años 
de media) con DM1 durante un seguimiento me-
dio de 5 años que el 17 % presentaban fibrilación 
auricular o flutter en el seguimiento, destacando 
que dos de los episodios de fluter tenían una con-
ducción AV 1:1 y eran sincopales. Los pacientes 
que desarrollaban arritmias auriculares presenta-
ban un aumento de mortalidad con respecto a los 
que no las desarrollaban (30% vs 10%, p<0,001), 
aunque ese exceso de mortalidad no era atribui-
ble únicamente a origen cardiovascular (muertes 
también de origen respiratorio), reflejando proba-
blemente una mayor afectación genética o un esta-
dio más avanzado 16. 

Los pacientes con DM1 también pueden desarro-
llar TV, siendo características la presencia de TV 
que involucran al sistema específico de conduc-
ción, como la TV rama-rama o fasciculares 17,18. Se 
ha demostrado que esta es la causa de la muerte 
en algunos pacientes portadores de marcapasos. 
Tampoco son infrecuentes la TV polimorfa o la fi-
brilación ventricular en el seno de una bradicardia 
profunda, que explican un porcentaje de las MS. 
Menos frecuentemente presentan TV en el seno de 
una escara por la fibrosis intramiocárdica que pue-
de aparecer en estos pacientes.

Los pacientes con DM1 tienen, globalmente un 
peor pronóstico, con una esperanza de vida redu-
cida, sobre todo cuando debutan a edades tempra-
nas y con gran afectación muscular proximal. Las 
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principales causas de muerte son las complicacio-
nes derivadas de la debilidad muscular con com-
plicaciones respiratorias (neumonías e insuficiencia 
respiratoria), seguida de la mortalidad cardiovascu-
lar 19.

Tratamiento y manejo de las alteraciones 
cardiovasculares 

No existen tratamientos que alteren el curso de 
la enfermedad, siendo el tratamiento una terapia 
soporte y de alivio de los síntomas. Dado el carác-
ter progresivo de la enfermedad, se debe realizar 
una evaluación con ECG y ecocardiograma inicial-
mente a todos los pacientes asintomáticos, con re-
petición del ECG con periodicidad anual. Puede 
resultar beneficioso también la realización de un 
holter-ECG para descartar arritmias asintomáticas 
o bradicardia nocturna.

Se debe de considerar el implante de un mar-
capasos en paciente con BAV de 2º grado o más 
avanzado, independientemente de los síntomas, y 
de un desfibrilador en caso de arritmias ventricu-
lares asociadas a cardiopatía estructural o disfun-
ción ventricular. En este sentido, recordar que la 
TV rama-rama puede ser resuelta mediante abla-
ción con radiofrecuencia.

Aunque no existe un consenso generalizado, va-
rios estudios avalan el implante precoz de un mar-
capasos en pacientes con DM1 una vez se objeti-
va la presencia de un trastorno de conducción AV 
significativo. Lazarous et al, implantó de forma pro-
filáctica un marcapasos en 49 pacientes, que pre-
sentaban BAV de primer grado, QRS ancho o sín-
cope, independientemente de los síntomas, tras la 

realización de un EEF, si tenían un HV prolongado 
> 70 ms. Tras un seguimiento de 4,5 años, cerca del 
45% desarrollaron BAV y un 8 % disfunción sinusal. 
De las 10 muertes que hubo en el seguimiento, 9 
no fueron de causa arrítmica y la restante no se 
pudo esclarecer 21. En otro estudio retrospectivo, 
que incluyó 486 pacientes, se evaluó la seguridad 
de una estrategia invasiva (341 pacientes) en los 
pacientes con PR de >200 ms o con QRS >100 ms, 
con implante de marcapasos si presentaban un HV 
de más de 70 ms. Se comparó esta estrategia con 
una cohorte similar a la que no se le realizó EEF 
(145 pacientes). Tras un seguimiento de 7,4 años, 
se objetivó un aumento de la supervivencia en los 
pacientes en los que se había seguido una estra-
tegia invasiva, con implante de marcapasos según 
los resultados del EEF (HR 0,24, 95% CI, 0,10-0,46; 
p=0,001) 22. 

La utilidad de desfibriladores automáticos (DAI) 
no se ha evaluado de forma prospectiva y randomi-
zada en pacientes con DM1 en prevención prima-
ria. Algunos autores consideran válido el implante 
de un DAI en lugar de un marcapasos por la alta 
probabilidad de desarrollar TV que tienen estos 
pacientes. Así, Bhakta et al, observan una elevada 
proporción de MS cardiaca en su registro de pa-
cientes con DM1 y marcapasos, superior al 15% en 
un seguimiento de 9 años. La mortalidad también 
fue elevada en pacientes portadores de DAI, con 3 
casos de muerte súbita por probable disociación 
electromecánica e incluso una muerte por parada 
cardiorrespiratoria tras terapias inapropiadas 23. 

Una aproximación en el manejo diagnóstico y te-

Paciente con DM1

Evaluación con ecocardiograma, 
ECG y Holter

Alto riesgo:
BAV de 2º o 3er grado,
FE disminuida, TV

Riesgo intermedio: 
BAV 1er grado, QRS> 120ms

Bajo riesgo: 
ECO y ECG sin alteraciones

Estudio electrofisiológico 
Holter subcutáneo 

Considerar implante de 
marcapasos, DAI o TRC

Ablación si TV rama‐rama

HV>70
Inducción TV
rama‐rama

Estudio dentro 
de la 

normalidad

Seguimiento clínico 
con ECG, Holter y 
ecocardiograma

Figura 5. Algoritmo propuesto para el manejo y seguimiento de los pacientes con DM1. El implante de TRC 
se puede considerar en pacientes con insuficiencia cardiaca o en riesgo de presentarla. El Holter subcutáneo 
se puede valorar después de un estudio EEF normal en paciente con síntomas como síncope o palpitaciones.
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rapéutico para los pacientes con DM1, sintomáti-
cos y asintomáticos se muestra en la figura 5 24.

CONCLUSIONES

La DM1 o enfermedad de Steinert es la distrofia 
muscular más frecuente, con una amplia y variada 
afectación de varios órganos y sistemas. Presen-

tan un peor pronóstico que la población general, 
muchas veces de origen cardiovascular. Debemos 
evaluar a todos los pacientes e identificar a aque-
llos con alto riesgo de muerte súbita cardiaca, en 
los que el implante de un marcapasos o desfibrila-
dor pueda mejorar su pronóstico.
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INTRODUCCIÓN

El manejo clínico de los pacientes asintomáticos 
portadores de un síndrome de Wolff-Parkinson-
White (WPW) sigue siendo todavía hoy controver-
tido, ya que la historia natural de muchos de ellos 
es desconocida, y la que se conoce se establece a 
partir o de sujetos sintomáticos o bien de aquellos 
que aun permaneciendo asintomáticos, son diag-
nosticados del síndrome tras un ECG de rutina, 
hecho muchas veces por causas no cardiológicas. 

En la población general, se estima una prevalen-
cia de patrón de WPW del 1-3 por cada 1000 indi-
viduos, llegando a ser del 5,5/1000 en sujetos con 
familiares portadores del síndrome 1. En la actuali-
dad, aproximadamente el 65 % de los adolescentes 
y el 40 % de los sujetos por encima de 30 años con 
un patrón de WPW se encuentran asintomáticos 2. La 
presentación clínica del síndrome de WPW es ade-
más edad-dependiente, y depende sobre todo de 
las propiedades eléctricas intrínsecas de la vía ac-
cesoria (VA). 

En un paciente asintomático, la principal motiva-
ción para el estudio y ablación de su VA está en el 
posible desarrollo de muerte súbita (MS), relacio-
nada sobre todo con una taquiarritmia auricular, 
especialmente una fibrilación auricular (FA) con 
respuesta ventricular muy rápida. Aunque general-
mente los pacientes con MS habían tenido síntomas 
previos, en algunos de ellos puede ser la primera 
presentación clínica. La incidencia global de MS a 
lo largo de la vida de pacientes portadores de sín-
drome de WPW está en torno al 3-4 %, por lo que 
identificar factores predictores de la misma se ha 
convertido en uno de los objetivos fundamentales 
a la hora de valorarlos 3,4. Sin embargo, el hecho de 
hacer una FA un paciente con síndrome de WPW 
no implica un mal pronóstico inmediato. Estudios 
previos han demostrado que aproximadamente un 
20 % de los pacientes asintomáticos pueden desa-
rrollar FA con respuestas ventriculares rápidas a lo 

largo de su vida, siendo no obstante excepcional la 
MS en ellos 5.

De todas formas, dados los excelentes resultados 
de la ablación en general, con tasas de éxito en ge-
neral mayores del 95 % y la baja tasa de complica-
ciones (<3 %), muchas veces se indica la misma en 
sujetos asintomáticos portadores de un síndrome de 
WPW no solo por motivos profesionales o deporti-
vos sino por otros como pueden ser el evitar com-
plicaciones arrítmicas antes de una cirugía mayor o 
un futuro embarazo e incluso la propia petición por 
parte del paciente al saberse portador de algo que 
puede ser potencialmente maligno en el futuro. 

OBJETIVO 

El objetivo de nuestro trabajo fue analizar las 
características clínicas de los pacientes asinto-
máticos con síndrome de WPW sometidos a un 
procedimiento de ablación mediante catéter y ra-
diofrecuencia (ACRF) en nuestro centro, así como 
su posterior evolución, en comparación con los 
pacientes sintomáticos también sometidos a ACRF.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se hizo un seguimiento de pacientes portadores 
de síndrome de WPW sometidos a ACRF en la Uni-
dad de Arritmias de nuestro centro. Los factores clí-
nicos analizados fueron: edad, sexo, presencia de 
cardiopatía, presencia o no de síntomas y tipo de 
síntomas, características electrofisiológicas (PRE, 
inducción de taquicardia mediada por la VA) y ana-
tómicas de la vía accesoria (localización: izquierda, 
derecha, septal). Finalmente, se incluyeron las ra-
zones para la ablación en pacientes asintomáticos. 

Definimos como sintomáticos aquellos pacientes 
con clínica sugestiva de desarrollo de taquicardia 
mediada por la VA (palpitaciones, mareos, síncope, 
MS) o con documentación gráfica de la misma me-
diante ECG, Holter o Ergometría. También se han 
tenido en cuenta sintomatologías que, aunque pue-
dan tener un perfil cardiovascular (dolor torácico, 
palpitaciones inespecíficas) estaban más asociadas 
a procesos de ansiedad o psicológicos que a sínto-
mas por una taquiarritmia. 

Ablación de pacientes asintomáticos con 
síndrome de Wolff-Parkinson-White: Razones y 
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Un paciente asintomático se definió como aquel 
sin ninguno de estos síntomas en el que el diagnos-
tico de WPW se hizo a partir de un ECG de rutina. 
Se definieron las razones para la ACRF en sujetos 
asintomáticos como las derivadas por profesiones 
de riesgo, deportivas, clínicas o por preferencia del 
paciente. 

En todos ellos se hizo un seguimiento clínico para 
analizar la recurrencia de síntomas y el tipo de estos, 
así como un seguimiento electrocardiográfico para 
ver la posible recurrencia o no de preexcitación. Si 
algún paciente refería palpitaciones u otros síntomas 
cardiovasculares en el seguimiento se hizo al menos 
un Holter de 24 h. En todos los pacientes se hizo un 
ecocardiograma previo a la ACRF para descartar la 
presencia de cardiopatía estructural asociada. 

Se definió como complicación mayor la presencia 
de taponamiento durante el procedimiento, hemo-
rragias mayores o muerte. 

MÉTODOS ESTADÍSTICOS

La normalidad de las variables cuantitativas se 
demostró mediante el test de Kolmogorov-Smir-
nov. Las variables cuantitativas que seguían una 
distribución normal se expresan mediante media 
± desviación estándar. Las variables cualitativas se 
expresan mediante frecuencias y porcentajes. Para 
las comparaciones entre dos variables cuantitati-
vas, se utilizó el test de la t de Student para varia-
bles independientes, si seguían una distribución 
normal; si no, la prueba de Wilcoxon. Las variables 
cualitativas se compararon usando el test de la c2 y 
de McNemar. Se consideraron diferencias estadís-
ticamente significativas valores de p <0,05. Todos 
los análisis estadísticos se realizaron mediante el 
programa SPSS (Versión 17.0, SPSS Inc.)

RESULTADOS

Hemos incluido 68 pacientes en el estudio (edad 
media 41 ± 16 años; 13 - 77 años, 48 % varones). 
De ellos, 49 (72 %; 41 ± 16 años, 43 % varones) se 
clasificaron como sintomáticos en el momento del 
procedimiento (palpitaciones sostenidas 82 %, ma-
reos/sincope 16 % y MS 2 %). En el 61 % no se ha-
bía documentado nunca ninguna taquicardia, en el 
29 % se documentó previamente una Taquicardia 
mediada por la VA, en el 8 % una FA preexcitada y 
uno (2 %) tuvo una MS abortada con FV documen-
tada. Tan solo este último paciente tenía cardiopa-
tía relevante asociada, con disfunción severa de VI 
por asincronía severa mediada por la VA.

Los restantes 19 pacientes (28 %; 41 ± 15 años, 
63 % varones) estaban asintomáticos, pero en ellos 
se llevó a cabo también la ACRF por las siguientes 

razones: 7 por practicar deportes de alta competi-
ción, 7 antes de una cirugía mayor no cardiovascu-
lar, 1 por profesión de alto riesgo (policía) y 4 por 
decisión personal del propio paciente o del médi-
co responsable.

DATOS ANATÓMICOS Y 
ELECTROFISIOLÓGICOS DE LAS VÍAS 
ACCESORIAS

La localización de la vía fue: izquierda (56 %), de-
recha (28 %) y septal (16 %). No hubo diferencias 
de localización de la vía entre sujetos sintomáticos 
(izquierda 55 %; derecha 27 %; septal 18 %) y asinto-
máticos (izquierda 58 %; derecha 32 %; septal 10 %).

El PRE anterógrado medio de la VA fue de 
281 ± 50 ms, siendo significativamente más largo 
en sujetos asintomáticos (304 ± 52 ms) que en sin-
tomáticos (271 ± 47 ms; p <0,05). 

Se pudo inducir taquicardia mediada por la VA 
en el 47 % de los pacientes, siendo significati-
vamente más frecuente en sintomáticos que en 
asintomáticos (84 % vs 16 %; p<0,05). El PRE fue 
significativamente más corto en sujetos con TMC 
inducida (264 ± 38) que en los que no se indujo 
(298 ± 56 ms; p<0,001). 

En todos los pacientes fue realizada con éxito la 
ACRF en el primer procedimiento. No hubo ningu-
na complicación mayor derivada del procedimien-
to en ambos grupos.

SEGUIMIENTO CLÍNICO Y ECG 

Tras un seguimiento medio de 64 ± 21 meses, 3 
pacientes mostraron recurrencia de preexcitación 
(2 del grupo sintomático). De las tres VA con recu-
rrencia, una era derecha, otra izquierda y otra septal. 

El 24 % de los pacientes sintomáticos refirieron 
síntomas diversos en el seguimiento (palpitaciones 
22 %, sincope 2 %), sin que en ninguno de ellos hu-
biera nueva recurrencia de taquicardia documen-
tada. En todos los que referían palpitaciones se 
hizo al menos un Holter-24h sin apreciarse hallaz-
gos relevantes excepto extrasistolia auricular fre-
cuente en dos pacientes y extrasistolia ventricular 
en uno. Ninguno de ellos tuvo recurrencia de Ta-
quicardia mediada por la VA. Tres pacientes tenían 
asociados procesos de ansiedad o depresión. 

De los que estaban asintomáticos antes del proce-
dimiento, el 22 % refirieron sin embargo síntomas 
tras la ablación (palpitaciones inespecíficas 11 %, 
sincope 11 %). De los dos pacientes con síncopes, 
ambos fueron calificados de neuromediados, uno 
en una mujer de 22 años y otro en un varón de 66 
años, ambos sin cardiopatía estructural. Tampoco 
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se documentaron arritmias sostenidas en los pa-
cientes que referían palpitaciones. 

Dos pacientes sintomáticos preablación han teni-
do FA documentada en el seguimiento, sin preex-
citación, en ambos no documentada previamente. 
Uno fue un varón con PCR documentada y disfun-
ción moderada de VI, y el otro una mujer de 64 
años sin cardiopatía estructural. 

DISCUSIÓN 

En nuestro estudio hemos analizado la tasa de 
éxito y las razones para la ACRF en pacientes asin-
tomáticos con síndrome de WPW, comparándolos 
con los sintomáticos, encontrando resultados simi-
lares en ambos grupos en cuanto a una muy alta 
eficacia y una nula incidencia de complicaciones 
severas. No encontramos diferencias significativas 
entre ambos grupos en cuanto a la localización 
anatómica de la VA, pero sí en las propiedades 
electrofisiológicas, con un PRE anterógrado de la 
VA significativamente más largo en sujetos asinto-
máticos, siendo también significativamente mayor 
en estos la inducibilidad de arritmias. Tampoco 
hubo diferencias significativas en la tasa de recu-
rrencia de preexcitación entre ambos grupos (2 
del grupo sintomático y uno en el asintomático). 

Un dato importante es que muchos pacientes ca-
lificados como sintomáticos y referidos para abla-
ción referían síntomas (especialmente palpitacio-
nes) pero sin documentarse taquicardia por la VA o 
FA, lo que hace pensar que muchos de estos sínto-
mas son realmente inespecíficos o no relacionados 
con la presencia de su síndrome de WPW. 

Aunque se han hecho algunos estudios valorando 
la eficacia y los resultados de la ACRF en sujetos 
con síndrome de WPW asintomáticos, todavía hoy 
en día no hay un consenso claro en cuanto a la ac-
titud a seguir una vez que se diagnostica el mismo. 

Las guías actuales 6 recomiendan como indica-
ción clase IIa la realización de un estudio electro-
fisiológico (EEF) con el fin de identificar los fac-
tores de riesgo asociados a MS en un sujeto con 
WPW, e incluyen: Un periodo refractario efectivo 
(PRE) anterógrado de la VA < 240 ms, el tener más 
de una VA, la presencia de cardiopatía estructural, 
la inducción de taquicardia mediada por la VA y 
la documentación de un intervalo RR preexcitado 
mínimo (Shortest Preexcitated RR Interval; SPERRI) 
< 250 ms durante una FA. De todas formas, todos 
ellos se asocian más con las propiedades eléctri-
cas de la VA que con el desarrollo de síntomas, 
muy variable entre sujetos. 

Una vez hecho el EEF, también se recomienda por 

parte de las guías (nivel de evidencia IIa) el hacer 
ablación de la VA si se encuentra cualquiera de es-
tos hallazgos de mal pronóstico, valorando además 
otros factores como la edad de los pacientes, la lo-
calización anatómica de la VA o las complicaciones 
del procedimiento. Finalmente, también se indica la 
ablación (nivel IIa) en sujetos asintomáticos portado-
res de un síndrome de WPW si es por motivos profe-
sionales (pilotos, bomberos, cuerpos de seguridad, 
militares) o en deportistas de alta competición. 

En una encuesta europea (20 países y 55 centros) 
auspiciada por la EHRA respecto a la actitud tomada 
en pacientes asintomáticos con síndrome de WPW 
se extrajeron los siguientes resultados: Se hace un 
mayor énfasis en la estratificación de riesgo en suje-
tos jóvenes que en mayores. La incidencia de FA en 
el seno de un WPW es rara hoy en día. Dos tercios de 
los centros reportaron una cada vez menor inciden-
cia de ablación de sujetos con WPW (sintomáticos 
o no) en los últimos 10 años. La mayoría no presen-
tan una VA cercana al sistema de conducción nodal 
/ His, pero si se encuentra en esta zona, la mayoría 
continúan con el procedimiento. La mayoría de los 
encuestados no disponían de guías específicas de 
su país para el manejo de pacientes asintomáticos. 
Los autores concluyen que no hay una homogenei-
dad en el manejo de pacientes asintomáticos entre 
diversos países y centros, siendo muy dependiente 
de actitudes individuales 7. 

Chevalier y cols 8 llevaron a cabo una encuesta 
entre cuatro expertos en Francia con una experien-
cia mayor de 10 años en la ablación de sujetos con 
WPW en el que analizaron tres parámetros como in-
dicadores para llevar a cabo la misma: tasa de com-
plicaciones, tasa de éxito y tasa de MS por pacien-
te/año, encontrando que la ACRF era preferida a la 
abstención si la tasa de éxito era mayor del 90 %, la 
tasa de complicaciones menor del 5 % y se asumía 
una mayor tasa de MS si no se hacia la ablación. De 
todas formas, tras un análisis estadístico complejo, 
se concluía que la evidencia final para llevar a cabo 
la ablación no superaba las ventajas de realizarla, y 
que había que tratar 112 pacientes para evitar una 
MS tras un seguimiento medio de 3 años. 

Todo ello contrasta con los resultados de Pap-
pone y cols 9, en los que la tasa de pacientes con 
WPW asintomáticos calificados de “alto riesgo” 
llega a ser del 32 % (definidos como aquellos con 
< 35 años y taquicardia inducible en un EEF). Este 
autor llevó a cabo un estudio randomizado en es-
tos pacientes de alto riesgo a ablación o no de su 
VA, encontrando un 92 % de reducción en la tasa de 
eventos a largo plazo (recurrencia de FA, taquicar-
dia por la VA o MS). Basados en otros estudios pre-
vios 10, este grupo defiende la necesidad de llevar 
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a cabo una cuidadosa estratificación de riesgo me-
diante la realización de un EEF en sujetos con WPW 
asintomáticos, especialmente en niños y jóvenes.

Aun así, el valor real del EEF en la estratificación de 
riesgo no siempre está justificado, y los resultados 
no tienen el suficiente valor predictivo positivo como 
para considerarlos de una validez absoluta 11,12. De to-
dos ellos, quizás la presencia de múltiples VA (35 % 
en la serie de Pappone y cols) y la presencia de un 
SPERRI < 220 ms sean los que más valor tengan, pero 
no son datos clínicos como pueden ser el desarrollo 
de sincope o de taquicardia documentada.

En un reciente artículo de Obersekeye y cols  13, se 
hace hincapié en el valor predictivo de los factores 
clásicos considerados “malignos”, muy diferentes 
según las series publicadas y recordando la discre-
pancia entre los trabajos realizados por autores ita-
lianos (con mayor tasa de eventos en general) y el 
resto de series. El autor aboga por hablar más que 
de “pacientes en riesgo” de “pacientes en potencial 
riesgo”, ya que la tasa de eventos clínicos malignos 
en la realidad es tan baja que ninguno puede ser 
considerado como un auténtico factor de riesgo fatal. 

Finalmente, hoy en día también debemos de con-
siderar algo que las guías recogen y que es la pro-
pia decisión del paciente de querer eliminar una 
anomalía que, aunque no compromete su vida, sí 
puede potencialmente producir síntomas en el fu-
turo, incluso aunque no sean deportistas o profe-
sionales de riesgo. Muchas veces el saberse por-

tador de “algo anormal en su corazón” les genera 
inquietud, y aunque nuestra labor sea el exponer 
los datos que sabemos sobre esta anomalía, el pro-
pio paciente expresa su deseo de someterse a una 
ablación, máxime si el sitio anatómico no genera 
especial dificultad, la tasa de éxito es muy alta, y la 
de complicaciones muy baja. 

LIMITACIONES

Las limitaciones de nuestro estudio son varias. En 
primer lugar, el reducido tamaño de la muestra (68 
pacientes) y, en segundo lugar, que es la experien-
cia de un solo centro, aunque con larga trayectoria 
en la ablación de pacientes con síndrome de WPW. 
Además de ello, no disponemos de los datos clí-
nicos de todos los pacientes a los que no se hizo 
ablación, pues muchos eran referidos por otros 
centros / cardiólogos y no se hizo seguimiento es-
pecifico de los mismos. 

CONCLUSIONES

La ACRF es la técnica de elección para el tratamien-
to de sujetos con síndrome de WPW sintomáticos, 
con una muy elevada tasa de éxito y mínima tasa 
de complicaciones. Sin embargo, también se puede 
plantear la misma en sujetos asintomáticos cuando 
se indica según las guías terapéuticas (deportistas 
de alto nivel, profesiones de riesgo) o en otros en los 
cuales la decisión se basa en el consejo médico o la 
propia voluntad del paciente, teniendo en cuenta la 
edad y la localización anatómica de la VA.
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INTRODUCCIÓN

La ablación con catéter de las vías accesorias es 
ineficaz entre el 1-5% de los casos 1. En las vías de 
localización posteroseptal, una de las causas pue-
de ser la presencia de haces anómalos de locali-
zación epicárdica relacionados con la musculatura 
del seno coronario proximal o sus ramas. Presen-
tamos el caso de una paciente en la que tras un 
primer procedimiento fallido de ablación, la rea-
lización de un angio-TAC y su integración con el 
sistema de mapeo electroanatómico posibilitó el 
mapeo y la ablación de la vía accesoria desde el 
interior de la vena interventricular posterior.

CASO CLÍNICO

Una mujer de 62 años fue remitida a nuestro 
centro para estudio electrofisiológico por docu-
mentación electrocardiográfica de un patrón de 
preexcitación ventricular (figura 1). En un primer 
procedimiento se realizó mapeo endocárdico de-
recho, izquierdo y del seno coronario con aplica-
ciones de radiofrecuencia en la región postero-
septal sin éxito. Antes del segundo procedimiento 

se realizó un angio-TAC cardiaco. Mediante triple 
punción venosa femoral derecha se introdujeron 
catéteres diagnósticos: cuatripolar a ventrículo de-
recho, decapolar a seno coronario y de ablación 
irrigado inicialmente a la aurícula derecha. Con 
estimulación auricular desde el seno coronario se 
observó un periodo refractario anterógrado de la 
vía accesoria de 290 ms e inducción de taquicar-
dia ortodrómica con una secuencia de activación 
auricular en el seno coronario de proximal a distal. 
Durante preexcitación ventricular se realizó, con 
sistema NavX, mapeo de la activación ventricular 
local en el anillo tricúspide, el seno coronario y la 
vena interventricular posterior, obteniéndose la 
máxima precocidad de la activación ventricular en 
la región proximal de la vena (figura 2). Se realizó 
una aplicación de radiofrecuencia (30W, 30 s) en 
esta localización con desaparición de la preexcita-
ción y de la conducción ventrículo-auricular, pero 
con recurrencia de la misma tras 25 minutos. Se 
realizaron nuevas aplicaciones de radiofrecuencia 
(35W) con desaparición de nuevo de la preexcita-
ción y sin recurrencia tras 30 minutos de fase de 
comprobación. 

Ablación de vía accesoria desde el interior de 
la vena interventricular posterior
Roberto Matía, Antonio Hernández-Madrid, Eduardo Franco, Daniel Rodríguez y Javier Moreno
Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología. Hospital Ramón y Cajal
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Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones con preexcitación ventricular. 
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DISCUSIÓN

Estudios anatomopatológicos han demostrado 
la presencia de extensiones de la musculatura 
del seno coronario hacia el epicardio ventricular 
izquierdo en ausencia de anomalías anatómicas 
del seno coronario 2. Estas extensiones suelen en-
contrarse en relación con la porción proximal de la 
vena interventricular posterior o la vena coronaria 
posterior y dado que la musculatura del seno co-
ronario está eléctrica y anatómicamente conecta-
da con el miocardio auricular, puede constituir el 
sustrato anatómico para la aparición de síndromes 
de preexcitación ventricular 2,3. Sun Y. y cols. des-
criben la presencia de vías accesorias en relación 
con la musculatura del seno coronario o sus ramas 
en 171 casos (35%) de entre 480 pacientes trata-
dos mediante ablación de vías accesorias poste-
roseptales o posteriores izquierdas. En el 70% de 
ellos no se observaron alteraciones anatómicas en 
la angiografía del seno coronario. En nuestro caso 
la imagen del angio-TAC de seno coronario tam-
poco mostró alteraciones anatómicas. Su integra-
ción con el sistema de mapeo electroanatómico 
permitió la canalización y el mapeo de la vena in-
terventricular posterior, desde donde se observó 
la mayor precocidad de la activación ventricular 
durante preexcitación anterógrada. La utilidad de 

la integración del angio-TAC cardiaco y los siste-
mas de mapeo electroanatómico en este tipo de 
vías ha sido previamente descrita. Cipoletta y cols. 
publican un caso de ablación desde el interior del 
seno coronario de una vía accesoria posteroseptal 
izquierda que se encontraba en relación con el tra-
yecto de una vena coronaria posterior 4. En cuanto 
a las características electrocardiográficas de este 
tipo de vías, Arruda M.S. y cols. encuentran que 
una polaridad negativa de la onda delta en la de-
rivación II medida en sus primeros 20 ms predijo 
la necesidad de ablación en el interior del seno 
coronario, una vez descartada la presencia de 
vías laterales izquierdas. Observaron en sus 14 pa-
cientes con vías subepicárdicas una sensibilidad, 
especificidad, valor predictivo positivo y negativo 
del 100%. Recalcan que el hallazgo típico es una 
onda delta inicialmente negativa en II en continui-
dad con el final de la onda P, en contraposición con 
los casos de delta inicialmente isoeléctrica en los 
primeros 20 ms que luego se negativiza y que pre-
deciría el éxito de la ablación endocárdica 5. Las 
características electrocardiográficas de la preexci-
tación ventricular, en nuestro caso, se ajustan más a 
este segundo patrón. Ello no es de extrañar ya que 
estudios posteriores como el de Sun Y. y cols con 

Figura 2. A: integración de la imagen de TAC cardiaco con la obtenida mediante sistema de mapeo electroa-
natómico NavX en la que se aprecia el inicio de la activación ventricular en la región proximal de la vena in-
terventricular posterior. No se observan alteraciones anatómicas a ese nivel. B: mapa de activación ventricular 
a nivel del anillo tricuspídeo, seno coronario y vena interventricular posterior. C: registro de las derivaciones 
I, II, aVF y V1 del ECG de superficie y de las señales registradas con el catéter de ablación en la región de 
ablación (bipolar distal 1-2, proximal 3-4 y unipolar). 



mayor número de pacientes (171) encuentran una 
sensibilidad de un 70% 3. 

CONCLUSIÓN

Presentamos el caso de una paciente con una vía 
accesoria posteroseptal en la que habíamos reali-

zado previamente un intento de ablación sin éxito. 
La integración de un angio-TAC con el sistema de 
mapeo electroanatómico nos permitió identificar 
el área de mayor precocidad de la activación ven-
tricular en la región proximal del la vena interven-
tricular posterior y realizar la ablación.

Ablación de vía accesoria 55
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PRESENTACIÓN DEL CASO

Varón de 58 años, con antecedentes de miocar-
diopatía dilatada no isquémica que tras segui-
miento y optimización de tratamiento farmacológi-
co presenta una clase funcional II de la NYHA. Ante 
una disfunción sistólica severa con fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo de 0,30 se indica 
terapia de resincronización cardiaca con desfibri-
lación automático implantable (DAI-TRC). Median-
te técnica convencional a través de la vena subcla-
via izquierda se colocaron cables en orejuela de 
aurícula derecha, ápex de ventrículo derecho y a 
través de seno coronario en vena coronaria pos-
terior, que se conectaron a un DAI-TRC de Boston 
Scientific (Figura 1).

El procedimiento cursó sin incidencias realizando 
el paciente las revisiones habituales del dispositi-
vo, en donde no se objetivan alteraciones. Desde el 
punto de vista clínico el paciente mejoró notable-
mente de su sintomatología, hasta situarse en una 
clase funcional I de la NYHA concordante con la re-
cuperación de la función ventricular comprobada 
en el ecocardiograma de control realizado al año.

Coincidiendo con los dos años desde la fecha del 

implante, en una revisión rutinaria se observaron 
unos trazados de electrogramas intracavitarios 
que llamaron la atención, ya que el cable de ven-
trículo izquierdo detectaba una señal muy precoz, 
casi simultánea con la actividad registrada en el 
canal auricular. En el canal de marcas se observa 
la correcta detección de esta señal, y como ésta 
pone en marcha una inhibición de la estimulación 
sobre el ventrículo izquierdo (VI) de acuerdo al al-
goritmo de protección de la estimulación en perio-
do vulnerable de Boston Scientific (Linh-LVP: “Left 
inhibition-Left Ventricle Protected”; Figura 2). Tras 
esta señal se registraba un nuevo electrograma, 
casi simultaneo con el artefacto de estimulación 
bipolar del cable de ápex del VD (RVP: “Right Ven-
tricular Pacing”).

Tras esto, se procedió a realizar una prueba de 
umbral comprobando una correcta captura con 
estimulación desde el cable de ventrículo derecho 
(Figura 3).

Posteriormente se procedió a estimular desde el 
cable de ventrículo izquierdo, destacando la pre-
sencia de una estimulación auricular seguida de 
conducción intrínseca comprobada por medio de 

Remodelado inverso y dislocación de cables 
de resincronización
Roi Bangueses 1, Berta Vega 2, David Calvo 3

1 Hospital Universitario de San Agustín, Avilés. 
2 Hospital Universitario de Cabueñes, Gijón. 
3 Hospital Universitario Central de Asturias, Oviedo.
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Figura 1. Radiografía de tórax: Posición radiológica de los electrodos de resincronización cardiaca en proyec-
ción posteroanterior (A) y lateral (B), que muestran la cardiomegalia por crecimiento del borde del ventrículo 
izquierdo y la posición radiológica del cable de ventrículo izquierdo en posición posterolateral/basal. 
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los cables de ventrículo derecho e izquierdo (Fi-
gura 4).

Ante la sospecha de un desplazamiento tardío del 
cable del ventrículo izquierdo se realizó una radio-
grafía de tórax que confirmó un claro desplazamien-
to de dicho cable, que se hallaba alojado dentro del 
seno coronario. Los cables de aurícula derecha y 
ventrículo derechos se encontraban en adecuada 
posición radiológica destacando un amplio bucle 
intracavitario de los tres cables, que no permitía 
pensar en una posible retirada de los mismos a pe-
sar de una discreta migración del generador. 

Además, de la posición radiológica de los cables 
se observaba que el el índice cardiotorácico se 
había reducido con respecto a la radiografía inme-
diata tras el implante del dispositivo (Figura 5).

DISCUSIÓN

La terapia de resincronización cardiaca (TRC) 
es una de las herramientas más importantes del 
tratamiento contemporáneo de la insuficiencia 
cardiaca debido a su importante reducción de la 
morbimortalidad, observada en varios ensayos 
clínicos 1. A pesar de ello hay un importante grupo 

AD

VD

VI

Figura 2. Electrogramas intracavitarios apreciándose detección de la actividad auricular (AS) con inhibición 
precoz en el canal ventricular izquierdo por sobredetección de la actividad auricular (Linh-LVP) seguida de 
estimulación en el cable de ventrículo derecho (RVP).

AD

VD

Figura 3. Prueba de umbral ventricular derecho (RVP), mostrando captura adecuada en el canal del electro-
grama intracavitario (umbral 0,4 Voltios) que presenta además conducción ventrículo-auricular a esta frecuen-
cia de estimulación en el canal auricular (canal superior)
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de pacientes no respondedores a esta terapia sin 
mejoría clínica ni de la función cardiaca 2, alcanza-
do hasta el 30% en algunas series. Entre las varias 
razones por las que los pacientes pueden no mejo-
rar, la pérdida de estimulación ventricular izquier-
da es un factor muy importante. El desplazamiento 
del cable de ventrículo izquierdo es una complica-
ción que suele comunicarse en menor medida que 
otras, y además su frecuencia es muy variable de-
pendiendo de las series. Esta variación depende 
de varios factores, tales como el tiempo de segui-
miento, la posición inicial del cable, la experiencia 
del operador y factores mecánicos. La incidencia 

en la era inicial de la terapia de resincronización 
llegaba hasta el 30% de los casos, reduciéndose 
por debajo del 11% a partir de comienzos del año 
2000 3, sobre todo tras el desarrollo de cables de 
mejor perfil 4. Actualmente se puede asumir una in-
cidencia del 6-8% a los 6 meses, que se incremen-
ta hasta el 10% al cabo de un año 5. Con respecto 
a la anatomía venosa, las venas con un origen in-
ferior cercano al ostium del seno coronario, las de 
curso ascendente de posterior a lateral y las poste-
rolaterales con una salida plana (ángulo mayor de 
80º), son las que tienen un mayor riesgo de des-
plazamiento. Al margen de estas cuestiones se ha 

AD

VD

VI

Figura 4: Prueba de umbral de estimulación con el cable de ventrículo izquierdo (LVP) mostrando captura 
aislada de la aurícula. El canal auricular muestra como el electrograma de AD precede a los electrogramas 
ventriculares registrados en los canales VD y VI tras cumplirse el AV intrínseco. Estos electrogramas no son 
detectados en el canal VI por ocupar el periodo de cegamiento, y si lo son en el VD en periodo refractario 
([RVS]). Obsérvese la captura auricular intermitente a partir de un valor de 0,8 Voltios.

Figura 5. Radiografía de tórax: Posición radiológica de los cables en proyección posteroanterior (A) y lateral 
(B). Se aprecia como el cable de ventrículo izquierdo está alojado en el seno coronario y que el índice cardio-
torácico se había reducido con respecto a la radiografía previa.
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planteando en una revisión la posibilidad de que el 
incremento de la incidencia de desplazamiento a 
partir del sexto mes pueda deberse a factores me-
cánicos por el fenómeno de remodelado inverso 6. 
No obstante no hay mención ni estudios al respec-
to en otras publicaciones. Este hecho puede tener 
una explicación razonable como consecuencia de 
la reducción de volumen del ventrículo izquierdo 
que condiciona una nueva relación con la vena co-
ronaria en donde se aloja el cable. El tamaño de la 
vena, la holgura del cable y nuevas angulaciones 
son factores que habitualmente condicionan la es-
tabilidad del mismo tal como se ha comprobado 

en modelos experimentales animales 7, y que po-
drían cambiar la interrelación vena-cable una vez 
establecido el remodelado inverso. El caso pre-
sentado nos permite hipotetizar que la causa de 
un desplazamiento tan tardío del cable se pueda 
deber a dicho remodelado inverso partiendo de 
la base de una localización inicial predisponente 
a ello, ya que se alojó en una vena posterolateral 
con una salida plana en ángulo de 90 grados. Cir-
cunstancialmente y de forma anecdótica el cable 
desplazado alojado en el seno coronario provo-
caba una estimulación auricular con captura en la 
aurícula izquierda. 
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INTRODUCCIÓN

La aplicación de terapias inapropiadas ha sido ob-
jeto de múltiples análisis y múltiples han sido los in-
tentos de conocer sus causas y posibles soluciones.

Se define como terapia inapropiada aquella que 
se aplica a ritmos diferentes a taquicardia-fibri-
lación ventricular sostenida. Su incidencia varía 
mucho según el tipo de indicación, enfermedad 
de base y programación del DAI. La mayoría de 
los registros hacen referencia fundamentalmente 
al número de choques inapropiados, sin incluir las 
terapias antitaquicardia inapropiadas.

Una revisión somera de la mayoría de estos regis-
tros recientes documenta una tasa entre 13 y 25% 
de pacientes que sufren choques inadecuados. 
Los pocos que hacen referencia al total de terapias 
multiplican por 2 estas cifras para la ATP.

La implementación de diferentes estrategias 
como retraso en la detección de la arritmia y/o su 
tratamiento, algoritmos de discriminación de arrit-
mias supraventriculares, incorporación de cables 
auriculares y la posibilidad de estimulación en las 
taquicardias de alta frecuencia sin retrasar el cho-
que han supuesto una importante disminución del 
número de choques y terapias inapropiadas, con 
mejora evidente también en la morbimortalidad 
de estos pacientes.

Sin embargo, a pesar de todos estos conocimien-
tos adquiridos y mejoras, la aplicación de terapias 
no necesarias a los pacientes portadores de DAI 
es un problema no resuelto.

De hecho, el registro PaintFree SST 1, publicado 
en 2015, implementando de forma muy elegante 
todos los recursos disponibles para evitar terapias 
inapropiadas, aún mantiene tasas superiores al 4 % 
de diagnóstico/tratamiento erróneo.

Además no siempre es fácil determinar con exac-
titud, con los datos almacenados en el dispositivo, 
si un episodio concreto corresponde a una taqui-
cardia de origen efectivamente ventricular o no.

CASO CLÍNICO

Paciente de 55 años, diagnosticado de miocardio-
patía dilatada de probable origen isquémico (arte-
rias coronarias severamente ectásicas). Áreas de 
isquemia inferoposterobasal del 45 % y FEVI 23%.

Portador de DAI desde 2007 recambiado en 2011 
por un modelo Medtronic Protecta™ XT CRT-D 
D354TRG y monitorizado mediante el sistema de 
seguimiento remoto CareLink.

Durante el seguimiento había presentado tres 
episodios de taquicardia, todos ellos resueltos de 
forma satisfactoria con estimulación antitaquicar-
dia. Dos de ellos acontecieron el mismo día con 
características muy similares por frecuencia ven-
tricular y estabilidad de ciclo. Ambos fueron cali-
ficados como taquicardia ventricular y recibieron 
terapia de estimulación antitaquicardia con cese 
inmediato de la arritmia. Pero, presentaban algu-
nas características que los diferenciaban. Figura 1. 
Ambos episodios fueron asintomáticos.

Dado que el paciente era portador de un sistema 
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Figura 1.Episodio TVR: 17/08/2013 05:16:54. Ciclo ventricular 350 ms (171 lpm). Estabilidad de ciclo 20-40 
m con Inicio súbito. Finalizado a los 7 segundos tras ATP de 8 estímulos a 290 ms (81% del ciclo detectado). 
Episodio TV: 17/08/2013 20:21:10 Ciclo ventricular 330 ms (182 lpm). Estabilidad 0-10 ms con Inicio súbito. 
Finalizado a los 7 segundos atrás ATP de 8 estímulos a 270 ms (81% del ciclo detectado).
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de TRC y se disponía de información del canal au-
ricular que aumenta el grado de certeza diagnós-
tica con el análisis de la asociación auriculoventri-
cular de cada episodio, se aplicó esta opción en el 
análisis de los episodios.

En el episodio TV la actividad auricular estaba 
disociada de la ventricular determinando sin duda 
que el episodio correspondía a una taquicardia 
ventricular. Frecuencia media A/V 122/162 lpm. Fi-
gura 2

Por el contrario en el episodio TVR existía una 
asociación 1:1 entre ambos ciclos. Frecuencia me-
dia A/V 182/182 lpm. Figura 3

Para intentar discriminar si se trataba de una ta-
quicardia supraventricular o ventricular se valoró 
la cámara de origen (la taquicardia se originaba 
por un extrasístole auricular) y la respuesta de la 

cámara auricular durante la estimulación antitaqui-
cardia (el ciclo auricular no varió y se disoció del 
ventrículo). Ambos datos orientaban a que este 
episodio correspondía a una taquicardia supra-
ventricular.

Sin embargo, si este paciente fuera portador de 
un dispositivo monocameral, esta precisión diag-
nóstica no seria posible y probablemente ambos 
episodios serían calificados también de forma clí-
nica como taquicardia ventricular.

Para intentar comprobar el comportamiento de un 
dispositivo monocameral ante estos episodios rea-
lizamos una simulación anulando el canal auricular. 

En ambos registros se apreció aceleración brus-
ca del ritmo ventricular y cese inmediato de la 
arritmia tras la aplicación de una racha de sobre-
estimulación ventricular. Figura 4 y 5. Sin duda se 

Figura 2. Episodio TV. Frecuencia media A/V 122/162 lpm

Figura 3. Episodio TVR, Frecuencia media A/V 122/162 lpm.
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calificarían como detección y terapia adecuada en 
ambos episodios.

DISCUSIÓN

La implantación de dispositivos DAI bicamerales, 
con cable auricular, incluso en pacientes sin nece-
sidad de estimulación ha sido objeto de numero-
sos ensayos y registros.

La principal utilidad que se les atribuye es la me-
jora en el diagnóstico de las arritmias, con la posi-
bilidad de implementar algoritmos que discrimi-
nen el origen de la taquicardia y la probabilidad 
de disminuir la incidencia de terapias inapropia-
das. Hipotéticamente esto redundaría en una me-
nor tasa de hospitalización y muerte. 

Sin embargo, los datos no son tan rotundos. Dos 
ensayos aleatorizados publicados en 2007, obtu-

vieron resultados diferentes. Olshansky et al 2 no 
encontraron diferencias en el número de terapias 
inapropiadas y sin embargo Almendral et al ob-
tuvieron mejor especificidad diagnóstica con los 
dispositivos doble cámara en el estudio DATAS 3.

 En los años posteriores esta cuestión ha sido reite-
radamente analizada en registros y metaanálisis 4-11. 

Y la conclusión general que subyace en todos 
ellos es que, aunque pueda parecer lógico que 
el conocimiento de los sucesos de la cámara au-
ricular aumenta la capacidad de discriminación 
diagnóstica de los ritmos y por tanto la idoneidad 
de la terapia del dispositivo, los resultados no pue-
den ser más distintos. Al comparar la evolución de 
pacientes con indicación primaria y sin necesi-
dad de estimulación, y se analiza la incidencia de 
choques/terapia adecuada y no adecuada, junto 
a otros objetivos finales como morbimortalidad y 

Figura 4. Episodio 1 frecuencia media A/V 122/167 lpm

Figura 5. Episodio 1 frecuencia media A/V 182/182 lpm
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hospitalización, en todos ellos se comprueba la 
nula ventaja de los dispositivos bicamerales frente 
a los monocamerales para disminuir la incidencia 
de terapias inadecuadas. Además se confirma que 
la utilización de dispositivos bicamerales conlleva 
un esperable aumento de complicaciones.

Algunos de ellos 8,12 incluso plantean el enigma de 
por qué, si no existe ningún tipo de ventaja en la 
utilización de dispositivos bicamerales, se implan-
ta un número superior de éstos en pacientes sin 
necesidad alguna de estimulación. 

En el registro nacional danés [2007-2011] 10, los 
datos obtenidos son aun peores. Se encuentra 
mayor índice de choques inapropiados y de cual-
quier terapia inapropiada en el grupo bicameral 
frente al grupo monocameral, manteniéndose la 
mayor tasa de complicaciones no arrítmicas en el 
brazo bicameral.

Un metaanálisis publicado en pacientes con pre-
vención secundaria 13, encuentra los mismos resul-
tados al comparar dispositivos bicamerales con 
unicamerales.

Sin embargo, quizá estemos llegando a una con-
clusión con datos demasiado simples. Los ensayos 
randomizados, en los que se conoce la informa-
ción auricular aunque no se utilice, son los únicos 
realmente válidos para comparar el acierto o no al 
calificar un episodio como ventricular con certeza. 

Como limitación hay que señalar que son anterio-
res a 2007, excepto el estudio OPTION que analiza 
un algoritmo concreto 14. Sin que hayan perdido va-
lor, desde entonces se han incorporado algoritmos 
discriminantes más precisos, 

En ausencia de información del canal auricular 
deducimos que la arritmia detectada es ventricu-
lar o no, y por tanto asignamos el calificativo de 
choque/terapia adecuada o inadecuada con datos 
no siempre suficientes 15. En el ejemplo mostrado, 
probablemente la conclusión general sería terapia 
adecuada en ambos episodios correspondientes 
al mismo paciente, y sin embargo esto es falso.

Con otro punto de vista, en los últimos años, se ha 
comenzado a valorar la capacidad de los dispo-
sitivos bicamerales para desenmascarar episodios 
de fibrilación auricular asintomáticos 16. Estos epi-
sodios se han podido relacionar con la aparición 
de fenómenos embólicos cerebrales denomina-
dos criptogenéticos. Y en las guías actuales se con-
sidera, con el criterio CHA2DS2-VASc, indicada 
la anticoagulación para la fibrilación auricular no 
valvular, tanto en la forma persistente-permanente 
como en la forma paroxística 17. 

Y la probabilidad de hallar estos episodios asin-
tomáticos en pacientes con cardiopatía que justifi-
que la indicación primaria de DAI no es tan peque-
ña como para ignorarla 18

Por ello, un nuevo elemento se introduce en la 
ecuación de decidir implantar un cable auricular 
cuando no es necesario para la estimulación. La 
conclusión no es fácil. Cuantos más datos posea-
mos más certero será el diagnóstico pero la ob-
tención de estos datos no es gratuita, ni para el pa-
ciente por el aumento de complicaciones, ni para 
el médico por la mayor complejidad ni para el sis-
tema sanitario por el mayor coste.
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RESUMEN

La tasa de recurrencia tras un procedimiento de 
ablación en el síndrome de Wolff-Parkinson-White 
depende principalmente de la localización de la 
vía accesoria, aunque existen otros factores a tener 
en cuenta como el número de vías accesorias. La 
eficacia general tras este procedimiento es eleva-
da, oscilando entre un 90-95%, aunque en el caso 
concreto de las vías septales puede disminuir has-
ta un 85%. La ablación de estas vías accesorias 
septales presenta posibles complicaciones espe-
cíficas además de las comunes al resto de proce-
dimientos de ablación, como es el bloqueo auri-
culoventricular completo, siendo este infrecuente 
y generalmente reversible cuando se usa crioabla-
ción.

CASO CLÍNICO

Paciente, mujer de 17 años de edad con historia 
de palpitaciones paroxísticas en los últimos tres 
años, que en el electrocardiograma, así como en 
registros Holter y ergometrías presentaba preex-
citación intermitente que sugería presencia de vía 
accesoria anteroseptal derecha, por lo que se de-
cidió realizar en Marzo de 2015 un estudio electro-
fisiológico (EEF). 

Tras maniobras diagnósticas se confirmó la pre-
sencia de una vía accesoria con activación auricu-
lar más precoz a nivel del anillo tricúspide ante-
roseptal. De forma basal se indujeron únicamente 
ecos ortodrómicos aislados y bajo perfusión con 
isoproterenol se indujo de forma reproducible ta-
quicardia de QRS estrecho con longitud de ciclo 
de 310 ms y VA largo. La taquicardia no era enca-
rrilable y se conseguía su terminación reproduci-
ble con un extraestímulo desde el ápex del ventrí-
culo derecho con His refractario. Se llevó a cabo 
el mapeo de la inserción ventricular de la vía en 
posición anteroseptal con precocidad de -10 ms y 
buenos parámetros de localización (con continui-
dad AV y morfología QS en monopolar). Se rea-
lizaron varias aplicaciones con radiofrecuencia 

que produjeron el bloqueo de la vía y ausencia de 
preexcitación con no inducibilidad de ecos ni ta-
quicardia a pesar de perfusión de isoproterenol. El 
punto final de ablación efectiva se encontraba en la 
región parahisiana, siendo visible el electrograma 
del His al desaparecer el patrón de preexcitación. 
Por ese motivo la energía de las aplicaciones se 
limitó a 25 W.

En las sucesivas revisiones la paciente continuó 
refiriendo sintomatología de palpitaciones paro-
xísticas. En el electrocardiograma se evidenció de 
nuevo preexcitación de forma intermitente, por lo 
que fue derivada a nuestro centro para realización 
de un nuevo EEF en Julio de 2015. Debido a la cer-
canía de la vía accesoria al sistema de conducción 
en este nuevo EEF se decidió utilizar crioablación, 
ya que con el uso de esta técnica en vías de di-
cha localización están descritas tasas bajas de blo-
queo auriculoventricular, siendo la mayoría de los 
que se producen reversibles en un corto espacio 
de tiempo, lo que se debe a dos características 
específicas de esta técnica como son la posibili-
dad de producir una lesión reversible que permite 
predecir el efecto de la ablación (criomapping), 
así como la capacidad de evitar el desplazamiento 
de la punta del catéter (crioadherencia) 1,2. Durante 
el EEF se evidenció la presencia de la vía acceso-
ria en la misma localización parahisiana descrita 
en el procedimiento previo y tras varias aplica-
ciones mediante catéter de crioablación (6 mm - 
Freezor® Xtra, CryoCath) se logró la desaparición 
de la preexcitación y la ausencia de inducibilidad 
de la taquicardia, aunque se desarrolló bloqueo 
de rama derecha. Durante la monitorización tras 
el procedimiento, la paciente presentó de forma 
asintomática ritmo nodal con escape en torno a 
70 lpm con la misma morfología de bloqueo de 
rama derecha, sin embargo al alta presentaba rit-
mo sinusal, un intervalo PR normal y el bloqueo de 
rama derecha mencionado.

Cuatro meses después, la paciente acudió a revi-
sión refiriendo de nuevo síntomas frecuentes y en 
el ECG preexcitación intermitente con bloqueo de 
rama derecha en los latidos no preexcitados (Figu-
ra 1). Ante la recurrencia se realizó un tercer EEF 
en Mayo de 2016 utilizando de nuevo la crioabla-
ción. Se mantuvo esta elección por el mismo mo-
tivo previo, ya que además presentaba entonces 
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Figura 1. ECG con preexcitación intermitente sugestivo de conducción a través de vía accesoria anteroseptal 
derecha. Bloqueo de rama derecha en los latidos no preexcitados. 

Figura 2. A la izquierda, imagen de escopia de catéter situado en el velo no coronariano desde acceso retroa-
órtico. A la derecha, registro del mapeo desde el velo no coronariano, obteniéndose peores precocidades que 
las obtenidas con el catéter situado en localización parahisiana derecha (flechas rojas). 

Figura 3.- ECG con disociación AV por bloqueo auriculoventricular completo con ritmo de escape con blo-
queo de rama derecha y preexcitación de forma intermitente a través de vía accesoria.
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bloqueo de rama derecha y habíamos objetivado 
ritmo nodal en la telemetría horas después del pro-
cedimiento anterior. Se realizó inicialmente una va-
loración del sistema de conducción, obteniéndose 
un periodo refractario efectivo anterógrado mayor 
que al inicio del procedimiento previo, pero más 
corto que tras la finalización del mismo. Mediante 
el mismo tipo de catéter de crioablación se realizó 
criomapping guiados por precocidad sin obtener 
efecto sobre la conducción por la vía accesoria ni 
sobre el sistema de conducción. Con la aplicación 
completa únicamente se consiguió la desaparición 
de la preexcitación en latidos puntuales, volviendo 
a conducir a través de la vía accesoria tras escasos 
segundos, por lo que se decidió cambiar la estrate-
gia a un abordaje retroaórtico para realizar mapeo 
desde el velo no coronariano. En la serie de casos 
de Xu et al. 3 se compararon ambos abordajes so-
bre vías accesorias parahisianas, presentando con 
el abordaje retroaórtico mediante la aplicación de 
radiofrecuencia desde el velo no coronariano, ma-
yor tasa de éxito y menor número de complicacio-
nes comparado con el abordaje anteroseptal dere-
cho. Con el mapeo desde el velo no coronariano se 
obtuvieron peores precocidades respecto al inicio 
de la onda delta que las registradas con el catéter 
en localización parahisiana derecha (Figura 2), por 
lo que se decidió abandonar la estrategia retroa-
órtica y continuar el procedimiento desde cavida-
des derechas. Se precedió a colocar el catéter de 
ablación en la región parahisiana donde se habían 
obtenido previamente las mejores precocidades, 
cuando se produjo sin haberse realizado aplica-
ción, bloqueo auriculoventricular completo mecá-
nico. La incidencia de bloqueo auriculoventricular 
mecánico durante un procedimiento de ablación 
se describe < 2%, si bien la mayoría de lo publica-
do hace referencia al producido mediante catéter 
de radiofrecuencia. El bloqueo es en la mayoría 
de los casos transitorio con recuperación en mi-
nutos, siendo infrecuentes los casos que precisan 
de estimulación mediante marcapasos 4. La pacien-
te presentaba un ritmo de escape alto, en torno a 
60 lpm, con bloqueo de rama derecha idéntico al 
QRS previo. Tras varios minutos, la paciente recu-
peró conducción auriculoventricular intermitente a 
través de la vía accesoria exclusivamente. Ante la 
persistencia de esta situación, sin recuperación de 
la conducción auriculoventricular a través del sis-
tema de conducción, se dio por finalizado el pro-
cedimiento y se monitorizó a la paciente. Durante 
los días siguientes se observó alternancia de con-
ducción auriculoventricular intermitente a través 
de la vía accesoria y de bloqueo auriculoventricu-
lar completo con el escape previamente descrito 
(Figura 3). Dadas las características del ritmo de 

escape que presentaba la paciente se decidió el 
alta hospitalaria y reevaluación de la paciente unos 
días después para valorar síntomas, estado de la 
conducción y necesidad de implante de marcapa-
sos definitivo. 

La paciente acudió a revisión refiriendo impor-
tante astenia que le limitaba las actividades diarias, 
episodios de mareo y presentaba un ECG con blo-
queo auriculoventricular completo con escape en 
torno a 45-50 lpm. Ante ello, se decidió implante 
de marcapasos definitivo bicameral. Por vía sub-
clavia izquierda se colocó el cable ventricular a 
nivel septal alto del tracto de salida del ventrículo 
derecho (Figura 4) buscando obtener el QRS esti-
mulado más estrecho posible (Figura 5). 

En Octubre de 2016, de nuevo la paciente acudió 
a Urgencias por palpitaciones paroxísticas que re-
fería haber presentado de forma intermitente en 
los últimos meses, siendo prácticamente diarias 
en el último mes. En el ECG se evidenció la re-
cuperación de la conducción auriculoventricular 
por el sistema de conducción (con bloqueo de 
rama derecha) sin evidencia de preexcitación, no 
objetivándose tampoco ésta durante la monitoriza-
ción en Urgencias. Se interrogó el dispositivo en el 
que se registraban varios episodios de taquicar-
dia supraventricular, la mayoría de ellos iniciados 
tras extrasistolia supraventricular, que era muy fre-
cuente y que parecían corresponder a episodios 
de taquicardia ortodrómica. 

Ante esta situación, se inició tratamiento beta-
bloqueante a dosis bajas para disminuir la carga 
de extrasistolia. En las siguientes revisiones la pa-
ciente persistía sintomática, con conducción ante-
rógrada por el sistema de conducción recuperada 

Figura 4. Radiografía PA de tórax: Generador bica-
meral con cable ventricular en posición septal alta 
(tracto de salida del ventrículo derecho).
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y sin evidencia de preexcitación en el ECG, por 
lo que se decidió realizar un cuarto EEF en Mayo 
de 2017 para comprobar la integridad del sistema 
de conducción y la existencia de conducción por 
la vía accesoria dado que en aquel entonces no 
había preexcitación que fuera evidente en el ECG. 
Durante el procedimiento únicamente se registra-
ron escasos latidos conducidos con preexcitación. 
Bajo perfusión con isoproterenol se consiguió la 
inducción de la misma taquicardia por reentrada 
auriculoventricular con aurícula más precoz en 
región parahisiana. En ausencia prácticamente de 
preexcitación durante el procedimiento, se realiza-
ron aplicaciones mediante catéter de crioablación 
guiados por el VA retrógrado más precoz. Tras ello, 
no se evidenciaron más latidos conducidos con 
preexcitación, conducción VA precoz ni se consi-
guió inducción de la taquicardia de forma basal ni 
tras infusión de isoproterenol.

La paciente fue valorada en consultas semanas 
después de la ablación y si se mantenía asintomá-
tica y sin evidencia de preexcitación se valoraría el 
explante del marcapasos, pero aunque la paciente 
se encontraba asintomática, en el ECG se eviden-

ció de nuevo preexcitación en esta ocasión cons-
tante.

DISCUSIÓN

En este complejo caso nos enfrentamos a una vía 
accesoria parahisiana que ha presentado recurren-
cias a pesar de varios intentos de ablación, tanto 
con radiofrecuencia como crioterapia, habiéndo-
se producido además en uno de los EEF bloqueo 
auriculoventricular completo mecánico sintomáti-
co. Este hecho llevó al implante de un marcapasos 
definitivo en una paciente joven a pesar de la alta 
reversibilidad del cuadro descrita en la literatura. 
Actualmente mantenemos una situación expectan-
te ya que a pesar de la reaparición de la preexcita-
ción la paciente se encuentra asintomática. Según 
la evolución, en ausencia de recurrencia de la ta-
quicardia y por tanto de necesidad de realización 
de un nuevo EEF, se planteará la retirada del dis-
positivo. En caso de recurrencia sería cuestionable 
tanto la estrategia farmacológica, así como la reali-
zación de un nuevo EEF volviendo a plantearse de 
nuevo la elección entre el uso de radiofrecuencia 
frente a la crioablación. 

Figura 5. ECG con estimulación ventricular desde el cable situado en la región septal alta del tracto de salida 
del ventrículo derecho.
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