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En este numero de Cuadernos Técnicos se incluyen
dos artículos que tratan sobre aspectos relacionados
con la fibrilación auricular y su prevención por
medio de algoritmos específicos de estimulación.
El articulo del Dr.José Roda Nicolas que correspon-
de a su participación como ponente en la pasada
Reunión de la Sección de Estimulación Cardiaca, de
la Sociedad Española de Cardiología, celebrada en
Ciudad Real, expone y describe los diversos algorit-
mos existentes, su papel y los resultados de diferen-
tes estudios dirigidos a comprobar la eficacia de los
mismos. 
El articulo dedicado al registro PREVENT, firmado
en primer lugar por el Dr. Ignacio Fernández Lozano
expone los resultados de este registro multicentrico
español, que valora la actuación de los algoritmos en
pacientes con enfermedad del seno e indicación de
marcapasos, comprobando la reducción del tiempo
total en fibrilación auricular. 
En la actualidad, un elemento fundamental para
obtener óptimos resultados en la aplicación de un
algoritmo destinado, como los descritos, a la preven-
ción de las taquiarritmias auriculares, es la adecuada,
segura y fiable detección de la actividad auricular,
necesaria para conocer cuando se inicia y termina la
arritmia.
Si esta premisa no se cumple, y el algoritmo no
detecta la arritmia (infradetección) permanecerá
inactivo y si por el contrario, interpreta de forma
equivocada otras señales, lo mas frecuente, ondas de
campo lejano (sobredetección) actuará en momentos
inadecuados.
Este conflicto, que también afecta a los cambios de
modo, supone una potencial limitación a la actuación
de los algoritmos, lo que demuestra la importancia y
necesidad de detectar la actividad auricular, en oca-

siones de pequeña amplitud, que además está dificul-
tada por la existencia de los periodos ciegos, que
incorporan en su diseño los sistemas de actuación de
los marcapasos (periodos de blanking, periodo
refractario auricular postventricular).
Un ejemplo conocido de esa problemática son los
casos de “flutter cegado” situación en que el segundo
elemento auricular de un flutter 2:1 no es detectado,
produciéndose el seguimiento ventricular al primer
elemento.
Estos periodos de ceguera suponen la imposibilidad
para detectar durante los mismos la actividad auricu-
lar que se produzca y deseablemente su duración
debería ser la menor posible.
La nueva serie C de marcapasos Vitatron incorpora
la tecnología digital en el procesamiento y análisis de
las señales intracavitarias, lo que permite el registro
simultaneo de un canal de marcas y dos canales para
señales intracavitarias, de alta resolución y calidad,
siendo estas mismas señales las que el marcapasos
percibe, lo que permite programar la sensibilidad de
ambos canales de acuerdo a la amplitud de la señal
obtenida.
Además, esta nueva serie de marcapasos, incorpora un
nuevo blanking auricular que dispone de un blanking
o periodo refractario relativo, que no impide la detec-
ción auricular con fines diagnósticos. Esto disminuye
el periodo de ceguera hasta los 40 milisegundos.
Finalmente la rapidez en la telemetría y por tanto en
los seguimientos, el aumento de la capacidad de
almacenamiento, los diagnósticos siempre activados,
el almacenamiento de los eventos significativos de
forma automática, y las sugerencias de programación
gracias a la incorporación de un sistema experto son
avances que sin duda facilitaran la actuación del
médico y el tratamiento optimo de los pacientes.
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INTRODUCCIÓN

La activación eléctrica del corazón sano
se inicia en el nódulo sinusal, y se propa-
ga posteriormente a ambas aurículas a
través de los haces internodales de
Bachman, Wenckebach y Thorel a la
aurícula derecha y al nodo aurículo-ven-
tricular, y a la aurícula izquierda a través

del haz interauricular de Bachman. Posteriormente se ini-
cia la activación del tronco común del haz de His, para
posteriormente a través de las rama derecha e izda (ésta
con sus dos fascículos anterior y posterior) y fibras de
Purkinje alcanzar a los ventrículos. La activación ventri-
cular se inicia en la pared ventricular izda del septo y pos-
teriormente se propaga a ambos ventrículos finalizando en
la zonas más basales. (Figura 1). 

La activación eléctrica conlleva una activación muscu-
lar de las cavidades cardiacas, aurículas y ventrículos,
debidamente sincronizadas, y la movilidad de sus válvu-
las correspondientes, que producen un adecuado llenado
de las cavidades cardiacas (diástole) y posterior vaciado
de las mismas (sístole) dando lugar a una función cardiaca
adecuada y en consecuencia un gasto cardiaco óptimo. 

La actividad del sistema nervioso autónomo regula los
parámetros anteriores según las exigencias metabólicas

del paciente, y el sistema neuro-hormonal participa tam-
bién en la pre, post carga y función sistólica que terminan
de dirigir la activación eléctrica y muscular del corazón.

Dado que nuestro conocimiento de la función cardiaca
en condiciones normales y patológicas es incompleto y que
la tecnología actual es imperfecta, el objetivo de la estimu-
lación cardiaca artificial es simular la actuación del sistema
cardiovascular normal bajo cualquier circunstancia.

La estimulación cardiaca en el contexto de sus indicacio-
nes y dentro de una patología cardiaca determinada tiene
dos objetivos fundamentales. Uno, la excitación de las
células cardiacas enfermas o de la zona más próxima a las
mismas, y otro, producir una activación de las células mus-
culares de la forma más parecida a su contracción normal.

De este modo, la estimulación auricular estará indicada
en los casos con patología sinusal fundamentalmente por
bradicardia, y la ventricular en aquellos casos en que los
estímulos del nódulo sinusal, no se propagan adecuada-
mente por la existencia de bloqueo aurículo-ventricular.
Objetivos no menos trascendentes son la sincronización de
las actividades de las cámaras cardiacas, aurículas y ventrí-
culos, la mejora de la función sístólica-diastólica, y la pre-
vención y terapia de diversas taquiarritmias cardiacas.

EL GASTO CARDIACO Y LA ESTIMULACION
CARDIACA 

El gasto cardiaco depende de varios factores (Tabla I)
como son la precarga, la función sistólica y diastólica del
propio corazón, el volumen latido, la frecuencia cardiaca,
la post-carga, y los factores neuroendocrinos sistémicos. 

¿Cómo puede intervenir en ellos la estimulación
cardiaca?.

1. Precarga. 

No podemos intervenir en la fase incial que depende
del la presión de llenado diastólico auricular, sin
embargo, sí tiene importancia el ajuste de los intervalos
aurículo-ventriculares para lograr un llenado telediastó-
lico adecuado al hacer que la contracción auricular se
produzca en este periodo, lo que permitirá mejorar el
gasto cardiaco alrededor de un 20%.

Formación Continuada de la Sección de Estimulación Cardiaca 
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Figura 1.-Sistema de conducción y potencial de acción. Tomado
de Frank H. Netter

J. de Juan
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2. Función Diastólica
En la mejora de la función lusotropa interviene de
forma indirecta, y contribuye, la sincronía A-V.

3. Función Sistólica
El gasto cardiaco depende de la contractilidad miocárdi-
ca, del volumen latido y de la frecuencia cardiaca. No
podemos influir de modo directo en el estado inotrópico
del corazón, no obstante de una forma indirecta sí lo
podemos hacer. La estimulación biventricular y/o de
ventrículo izquierdo, también llamada resincronización,
permite mejorar la función contráctil del ventrículo
izquierdo en situaciones específicas de mala contractili-
dad miocárdica ventricular izquierda y quizás también del
ventrículo derecho por fallo en su función de bomba 1. 

4. Función Cronotropa
En las situaciones de incompetencia cronotropa (por
disfunción del nódulo sinusal intrínseca, por fármacos,
por disfunción autonómica, etc.) la adecuación de la
frecuencia cardiaca mediante el uso de biosensores ade-
cuados (contractilidad, QT, ventilación minuto, etc...)
también puede mejorar el gasto cardiaco.

5. Post-Carga
La participación de la estimulación cardiaca en este
apartado es nula.

En conjunto y desde un punto de vista global, la estimu-
lación cardiaca puede influir en el gasto cardiaca mediante:

1.-Indicación adecuada de estimulación cardiaca. 
2.-Adecuado modo de estimulación, 
3.-Lugar de estimulación adecuado
4.- Optimización de la programación
5.- Seguimiento periódico adecuado. 

DISOCIACION AURICULOVENTRICULAR
Y CONDUCCION RETROGRADA
VENTRICULOAURICULAR (V-A)

Sabemos que la estimulación ventricular aislada cuando
produce despolarización retrógrada auricular origina una
contracción auricular durante la sístole ventricular, lo cual
impide un llenado ventricular óptimo pues en ese momen-

to, se hallan cerradas las válvulas auriculoventriculares, y
en algunos pacientes, se produce un deterioro hemodiná-
mico sintomático descrito como síndrome del marcapasos
que no es específico de la estimulación ventricular aislada
(Figura 2), sino que puede presentarse en otras situaciones
que comporten desequilibrios del intervalo AV (tanto en
estimulación AAI como DDD)2. 

Esta conducción anormal hace que se distiendan las
aurículas, que se activen los receptores de presión de sus
paredes y de las venas pulmonares, e intervengan respues-
tas neurohormonales como es la producción del péptido
natriurético auricular. En consecuencia las vías vagales
aferentes envían dicha información al SNA (sistema ner-
vioso autónomo) que a su vez crea una vasodilatación
periférica.

La presentación de conducción V-A es variable, desde
el 67 % en la disfunción sinusal al 14 % en el boqueo aurí-
culoventricular.

La conclusión es que la estimulación ventricular aislada
en estos casos es deletérea.

SINCRONIA AURICULOVENTRICULAR
Cuando hablamos de gasto cardiaco nos referimos al

derivado del ventrículo izquierdo y no debemos olvidar
que la estimulación artificial secuencial clásica con mar-
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Resincronía Ventricular Sincronía AV Cronotropismo

Postcarga

Gasto Cardiaco

Precarga Frecuencia CardiacaVolumen Sistólico

Tabla I : Influencia del marcapasos en el gasto cardiaco

Figura 2, Comportamiento de la Presión Arterial Izquierda:
Estimulación VVI. Derecha: ritmo sinusal



capasos se realiza en las cavidades derechas, por lo cual
los intervalos AV más adecuados programados en cavida-
des derechas deben de corresponder a los más adecuados
en cavidades izquierdas. Tendremos siempre en cuenta los
tiempos de condución interauricular e interventricular.

La sincronía entre la aurícula y el ventrículo producen
una mejoría en el llenado diastólico del ventrículo y pos-
teriormente un aumento en el gasto cardiaco3. Dicha con-
tribución es más evidente en reposo que durante el ejerci-
cio, y es fundamental en aquellos individuos con insufi-
ciencia cardiaca 38.

A pesar de la existencia de estudios contradictorios
sobre la intervención de los intervalos AV de un sistema
de estimulación cardiaca en el gasto cardiaco, conclusio-
nes obtenidas por uso de marcapasos de primera genera-
ción doble cámara que poseían intervalos AV fijos, de la
metodología utilizada (variabilidad de los parámetros
hemodinámicos según posición corporal) y de otras varia-
bles 4, 5 establecen que la sincronía AV puede contribuir en
el apartado que nos ocupa de tres formas diferentes:

1. Intervalo AV con onda P estimulada
2. Intervalo AV con onda P detectada
3. Intervalo AV modificado por la frecuencia cardiaca
4. Histéresis negativa del intervalo AV

El intervalo aurículoventricular (AV) interviene en el
llenado ventricular de una forma decisiva. El procedi-
miento más técnico, para ajustar este parámetro en reposo,
es la utilización de la fórmula de Ritter6. Sin embargo
hasta la fecha no existe un procedimiento rápido, eficien-
te, y económico que permita ajustar el intervalo AV más
apropiado para un paciente determinado 

Conviene distinguir entre el intervalo AV con onda P
estimulada u onda P detectada. El primero tiene una valor
medio que se ajusta entre 150-180 ms. El intervalo AV
con onda P detectada debe ser inferior al anterior, alrede-
dor de 30 ms, a pesar de la variabilidad interpacientes y
las distintas patologías cardiacas, pues debe ser considera-
do el tiempo de retraso intrínseco en la activación intraau-
ricular7. 

En ejercicio, el intervalo AV tiene menor valor que el
aumento de la frecuencia cardiaca para aumentar el gasto
cardiaco8. Existe una relación lineal entre frecuencia car-
diaca e intervalo AV, con una disminución de 4 mseg en el
intervalo AV por cada incremento de 10 ppm en la fre-
cuencia cardiaca, independientemente de la edad y del
intervalo AV basal9. 

No obstante es conocido que, en el corazón sano, el
ejercicio produce no solo un aumento de la frecuencia car-
diaca sino un acortamiento del intervalo AV (Figura 3).
Durante la estinulación cardiaca artificial el intervalo AV
acortado con el ejercicio, también llamado "dinámico",
junto al ajuste automático del PRAPV (periodo refractario
auricular postventricular) pretende imitar al corazón nor-
mal, y por otra parte permite alcanzar frecuencias máxi-

mas más elevadas que no serían posibles sin este paráme-
tro, pues los mecanismos clásicos de los generadores pro-
ducirían bloqueos AV de protección a frecuencias más
bajas. El limite inferior del intervalo AV "dinámico" tiene
un valor promedio de 70 ms.

La histéresis negativa del intervalo AV, con detección o
estimulación auricular, es un parámetro que permite esti-
mular al ventrículo antes de que se produzca una despola-
rización ventricular espontánea. Los pacientes afectos de
miocardiopatía hipertrófica obstructiva pueden benefi-
ciarse de este parámetro. 

Beneficio hemodinámico del pacing en el Bloqueo AV de
primer grado

Las Guías Clínicas Europeas, Españolas y
Norteamericanas1, 57 no consideran como indicación de
estimulación cardiaca bicameral la presencia de bloqueo
AV de 1º grado, o de 2º grado tipo Mobitz I. Sin embargo
es evidente que en algunos casos esta patología provoca
una alteración en fase telediastólica por falta de sincronía
AV que se manifiesta clínicamente como un síndrome de
marcapasos58.

RESPUESTA CRONOTRÓPICA
En el adulto, se considera incompetencia cronotrópica a

la imposiblidad de incrementar, alcanzar y mantener las
frecuencias cardiacas (máxima o submáxima) apropiadas
a varios niveles de ejercicio. En general se considera que
la frecuencia cardiaca máxima apropiada para el ejercicio
es edad dependiente y puede calcularse por la fórmula
FRECUENCIA CARDIACA MAXIMA = 220 - EDAD
(en años)10. En los niños la definición de incompetencia
cronotropa no está establecida.

Tal como hemos indicado anteriormente, la función cro-
notrópica normal con elevación progresiva y suficiente de
la frecuencia cardiaca al ejercicio es el factor más determi-
nante del gasto cardiaco durante el ejercicio moderado11. 
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Figura 3, Regresión lineal del intervalo PR y frecuencia cardia-
ca. Tomado de Hayes DL 2000



El nódulo sinusal normal es el determinante de la fun-
ción cronotropa del corazón y solo en aquellos casos en
que su función se halla deteriorada, puede ser reemplaza-
da por los "biosensores" de los marcapasos o simuladores
del cronotropismo normal cardiaco.

Los marcapasos actuales permiten:
a. Conocer el estado cronotropo a través de los registros

de los histogramas de frecuencia cardiaca almacenados 

b. utilizar el funcionamiento de los "biosensores" y ajus-
tarlos a las necesidades del paciente según la edad, su
patología y grado de actividad llevado a cabo (función
"tendencias"). 
La experiencia demuestra que, en general, los pacientes

no toleran bien la estimulación en el límite superior de
frecuencia correspondiente a su edad y suelen aceptar
mejor frecuencias submáximas o inferiores.

En el individuo sano, el sistema neurovegetativo produ-
ce una reducción de la frecuencia cardiaca durante la
noche. La mayoría marcapasos poseen algoritmos "circa-
dianos" o de función nocturna que permiten una estimula-
ción más "fisiológica" sobre todo en generadores con
modo de estimulación bicameral12.

LUGAR OPTIMO DE ESTIMULACION EN
EL VENTRICULO DERECHO 

Cuando se precisa la estimulación eléctrica ventricular,
se accede en la mayoría de los casos, al ventrículo derecho
dado que cualquier via venosa conduce a este ventrículo. 

Ventrículo derecho (VD).- Clásicamente se ha estimu-
lado el ventrículo derecho en el ápex debido a que posee
umbrales de estimulación y de detección apropiados y
porque es una de las zonas donde existen más trabéculas
miocárdicas y por lo tanto es más segura la fijación de los
electrodos de fijación "pasiva". Se trata, por tanto, de una
zona de estimulación segura y eficaz13.

La estimulación ventricular derecha apexiana produce
una activación artificial del corazón, al originar una acti-
vidad septal anómala y un retraso en la despolarización de
las partes basales posteriores o posterioinferiores del ven-
triculo izquierdo (VI), lo que simula un bloqueo de rama
izquierda, con una función sistólica y diastólica imperfec-
tas que disminuyen el gasto cardiaco14, 15 (Figura 4). No
obstante, conviene tener en cuenta publicaciones respecto
a la utilización de sistemas doble cámara con estimulación
apexiana en VD que evidencian ostensibles mejorías clí-
nicas y hemodinámicas en pacientes con miocardiopatía
dilatada en fase terminal16, 17.

Otros lugares de estimulación.- Con objeto de obviar
estos inconvenientes se han promovido otras zonas de
estimulacion venticular como son la estimulación del VD
en el septo o en el haz de His o bien estimular el ventrícu-
lo izquierdo (VI).

Con la aparición de los catéteres endocavitarios de fija-
ción "activa" han surgido otras alternativas de estimula-
ción dentro del VD. Se ha comparado la estimulación en
al ápex VD con la del tracto de salida del VD próximo al
septo interventricular (Figura 5) con resultados hemodiná-
micos dispares respecto a la valoración de gasto cardiaco
y presión arterial aórtica, aunque con "tendencia" a
mejoría hemodinámica con la estimulación en el tracto de
salida del VD sobre todo en pacientes con mala función
ventricular18, 19, 20, 21, 22, 23.

Ventrículo izquierdo (VI).- Véase el apartado "Estimu-
lación óptima ventricular izquierda o biventricular"24.

Haz de His (HH).- Véase el apartado "Estimulación
ventricular en el haz de His". 

Comentario especial merece la Miocardiopatía
Hipertrófica Obstructiva. En su fisiopatología hay que
destacar dos características:

1ª Las alteraciones en la función sistólica producidas por
la obstrucción generada por el septo interventricular a
la salida del flujo sanguíneo que provoca la aparición
de un gradiente significativo y el consecuente desplaza-
miento del aparato subvalvular mitral, frecuentemente
con insuciciencia valvular mitral

2ª Las alteraciones de la distensibilidad ventricular
izquierda. 
La estimulación del ventrículo derecho en el ápex pro-

duce una aquinesia o disquinesia del septo interventricu-
lar, similar a la originada por el bloqueo completo de rama
izquierda, lo que da lugar a un aumento del tracto de sali-
da del VI, con disminución del gradiente obstructivo, y
del efecto Venturi sobre la válvula mitral25, 26. La estimula-
ción aislada del VD27 o bicameral28, 29, 30 con intervalos AV
cortos (o con histéresis negativa del intervalo AV) es una
de las opciones terapeúticas cuando no existe respuesta a
la terapia farmacológica habitual.

No. 9, 2004

CuadernosTécnicos de Estimulación Cardiaca

Figura 4, Variaciones de presión y volumen Vizdo con estimula-
ción estándar doble cámara según estimulación
biventricular(Bivent), ventrícular izda (LV), septo VD (RV s) o
apex VD (Rva). Tomado de Kass DA 1999.



A pesar de algunas referencias bibliografícas contradic-
torias respecto a las datos obtenidos, fundamentalmente
hemodinámicos, y a la falta de explicación del manteni-
miento de los beneficios hemodinámicos tras la suspensión
de la estimulación ventricular, se acepta en la actualidad y
asi lo demuestra la experiencia, que la estimulación DDD
(situación de ritmo sinusal) o VVI (situación de fibrilación
auricular)27 mejora los síntomas y el gradiente obstructivo,
al menos, en el 85 % de los pacientes con esta patología 29. 

Se considera que la programación óptima del intervalo
AV corresponde al más largo que disminuya en mayor
cuantía el gradiente subaórtico sin disminuir el gasto car-
diaco, lo que obliga a una estimulación completa del VD
produciendo bloqueo avanzado de rama izquierda.

Deben evitarse intervalos AV tan cortos que interfieren
el vaciado de la aurícula izquierda31.

ESTIMULACION OPTIMA EN EL VENTRICULO
IZQUIERDO O BIVENTRICULAR

Aunque la utilización del seno coronario para estimular
el VI se comenzó por Greenberg en el año 197824 se aban-
donó desde el punto de vista práctico ya que los cables
entonces disponibles eran de calibre excesivo e inestables.
En los últimos años, el desarrollo de catéteres de un cali-
bre menor y con diseños más específicos para adentrarse
en el seno coronario ha permitido que el abordaje del
mismo sea la aproximación por excelencia cuando se
desea estimular el VI. No obstante, deben simplificarse
los complejos sistemas de implantación y perfeccionarse
aun mas los catéteres.

La estimulación del VI puede llevarse a cabo por vía
endocárdica o por vía epicárdica32. La primera no se utili-
za por la elevada producción de embolismos que conlle-
va33, 34. La segunda puede llevarse a cabo con ocasión de la
corrección quirúrgica de diversas cardiopatías, por mini-
toracotomía, por toracoscopia, o por técnicas robóticas59;
o a través de alguna vena subsidiaria del seno coronario
(Figura 6).

El abordaje del seno coronario tiene dos aplicaciones
fundamentales:

1. la estimulación ventricular izquierda cuando existe una
prótesis en posición tricuspídea que impide situar el
cable en el VD35, 36
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Figura 5, Vista del ventrículo derecho abierto. Tomado de Frank h. Netter

Figura 6, Vista posterior del corazón. Tomado de Frank H. Netter
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2. La insuficiencia cardiaca crónica refractaria al trata-
miento médico con trastorno severo de la conducción
intraventricular y mala función ventricular (miocardio-
patía dilatada o isquémica, en clase funcional III-IV de
la NYHA, insuficiencia cardiaca refractaria sintomáti-
ca, farmacológicamente bien tratada, bloqueo de rama
izquierda con QRS ≥ 130 ms, FE < 35 % y volumen
telediastólico VI < 55 mm)1. 
El bloqueo avanzado de rama izquierda (BCRI) se halla

presente en más del 80% de los pacientes con insuficiencia
cardiaca congestiva por miocardiopatía dilatada de cual-
quier etiologia. Este defecto de conducción origina:

1. Alteraciones de relajación isovolumétrica, dando lugar
a un incremento en la duración de la regurgitación
mitral y un acortamiento del tiempo de llenado del VI.
La magnitud de esos efectos es proporcional a la dura-
ción del QRS. 

2- Alteraciones segmentarias de la contractilidad, descri-
tas anteriormente. La actividad septal anómala y un
retraso en la despolarización de las partes basales pos-
teriores o posterioinferiores del ventriculo izquierdo
(VI) crean un deterioro en la función sistólica. Los
apartados 1+2 provocan una disminución de la precar-
ga37 lo cual conlleva una disfunción sistólica del VI.
(Figura 4).
La Tabla II tomada de la Dra Sancho-Tello durante el

pasado Curso de la Casa del Corazón 2003 resume con
gran acierto el mecanismo de acción de la "resincroniza-
ción cardiaca" en los trastornos de conducción intraventri-
cular (TCIV).

La estimulación aislada del VI o biventricular pretende
modificar las alteraciones eléctricas, y sobre todo mecáni-
cas y hemodinámicas en estos casos con insuficiencia car-
diaca crónica severa y BCRI38. 

En los últimos años han aparecido publicaciones que
no se definen sobre qué tipo de estimulación, VI o biven-
tricular, es más beneficiosa en este tipo de patología.
Algunos autores apoyan la estimulación VI y otros se
inclinan por la biventricular, valorando datos hemodiná-
micos tanto en fase aguda como en estimulación crónica37,

39, 40. Lo mismo sucede respecto a la valoración de datos
clínicos de este tipo de pacientes incluso a largo plazo41, 42.
En cualquier caso, la mayoría de los estudios abogan por
la estimulación VI o de ambos ventrículos como preferi-
bles con respecto a la estimulación en VD que se conside-
ra deletérea, aunque recientemente se han publicado críti-
cas a estas afirmaciones50. 

Mejoría en la calidad de vida

La mayoría de los estudios se refieren a pacientes en
ritmo sinusal con estimulación secuencial AV41, 42. Aunque
existen menos estudios, también se obtiene mejoria en
pacientes con la patología descrita y fibrilación auricu-
lar47, 48. Recientemente un metaanálisis ha resumido los
estudios más significativos43.

Lugar idóneo de estimulación en VI.-No todas las
zonas estimuladas del VI provocan mejoría hemodinámi-
ca a pesar de originar un estrechamiento del QRS44, 50. El
lugar más adecuado de estimulación del VI es la base pos-
terior o posteroinferior, zona que corresponde a la parte
más retrasada en la activación del VI durante la estimula-
ción apical del VD, lo que aconseja situar el cable en
venas posteriores o posteroinferiores del seno coronario
(buscando la estimulación de la pared lateral VI), y confir-
mando electrogramas ventriculares tardíos en la zona con
respecto a los registrados a través del cable situado en
ápex de VD. 

Mejoría hemodinámica.- Aunque en general se ha des-
crito mejoría en los parámetros hemodinámicos en la esti-
mulación VI o biventricular respecto a la apical de VD
existe una gran variabilidad individual46. 

Se ha comprobado que un porcentaje no despreciable
de pacientes, variable entre el 20-30 %, en que no se logra
mejoría alguna, ni clínica ni hemodinámica, sin que en la
actualidad se conozca la razón que lo justifique. Existe la
sospecha de que la cardiopatía isquémica, en el contexto
etiológico de una miocardiopatía dilatada, es un factor
negativo en la respuesta a este tipo de estimulación42 que
incluso puede reducir la remodelación inversa ventricular
tras la estimulación45.

Mejoría en la supervivencia

Hasta hace unos meses no se disponia de datos sobre el
efecto beneficioso de la resincronización cardiaca en la
supervivencia. El metaanálisis mencionado anteriormente
ha valorado este parámetro obteniendo datos muy pareci-
dos a los obtenidos por el estudio Companion tanto en lo
referente a mortalidad total como por insuficiencia cardia-
ca43. Pendiente de publicación, pero con datos preliminares
ya conocidos, dicho estudio ha demostrado la mejoría en la
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Estimulación en la Insuficiencia Cardiaca

TCIV

ACTIVACIÓN
DISINCRÓNICA VI

CONTRACCIÓN
DISINCRÓNICA VI

DISINCRONIA A-V

DIÁSTOLE CORTA
DIÁSTOLE/SÍSTOLE

INSUFICIENCIA
MITRAL

PRECARGA EFEC.

FUNCIÓN SISTÓLICA VI

RESINCRONIZACIÓNRESINCRONIZACIÓN

Tabla II, Estimulación en la Insuficiencia Cardiaca. Tomado de
Sancho Tello, MJ. 
TCIV= Transtorno de la conducción intraventricular



supervivencia en este grupo de pacientes tratados mediante
estimulación biventricular y con datos aun más significati-
vos en aquellos a quienes se les asoció un desfibrilador
automático.

Complejidad de manejo

En principio, la estimulación biventricular fue llevada a
cabo con marcapasos bicamerales convencionales. En el
canal ventricular se introducía un adaptador en Y que per-
mitía la conexión de un cable al VD y otro al VI siendo la
estimulación simultánea. En la actualidad poseemos marca-
pasos tricamerales con salida independiente para los dos
ventrículos y con parámetros programables independiente-
mente para cada canal ventricular. Esto ha hecho que se
haya incrementado la complejidad de manejo de estos dis-
positivos, planteándose un nuevo problema ¿cómo ajustar
la sensibilidad uni o biventricular con estimulación biven-
tricular, detección biventricular con estimulación univentri-
cular, detección ventricular ante extrasistolia ventricular,
periodos refractarios en estimulación biventricular, interva-
los AV de cavidades derechas e izdas, etc...?49. ¿Utilizando
qué técnica? ¿ecocardiografía doppler, ecocardiografía
doppler tisular, ...?51, 52, 53, 54. Existen muchas publicaciones
que tratan de contestar a estas preguntas pero los procedi-
mientos sugeridos no dejan de ser complejos y en nuestra
opinión, se necesitan sistemas sencillos, seguros y eficaces,
todavía no disponibles.

Conclusión

Es evidente que la estimulación de VI aislada o biven-
tricular con sincronía AV mejora los síntomas, disminuye
la hospitalización por fallo cardiaco y mejora la supervi-
vencia en los pacientes con insuficiencia cardiaca crónica
que reunen las características descritas anteriormente1. No
obstante existen incógnitas que deben resolverse en el
futuro, con respecto a la simplificación de la técnica de
implante, al reconocimiento de los pacientes "no respon-
dedores" y a la adecuada programación de los y segui-
miento de estos marcapasos. 

ESTIMULACION VENTRICULAR EN EL
HAZ DE HIS

Se ha pretendido estimular "fisiológicamente" a los dos
ventrículos enclavando un catéter en la zona más próxima
al haz de His, fundamentalmente a nivel del nodo AV por
encima de la valva septal tricúspide, y con menor frecuen-
cia en la raiz aórtica o bajo la valva septal tricúspide.
Dicha técnica se ha utilizado en pacientes con QRS de
duración igual o mayor de 120 milisegundos, miocardio-
patía dilatada, fibrilación auricular y ablación del nodo
AV55, 56. Aunque, en general, se ha obtenido mejoría clíni-
ca y hemodinámica en la mayoría de los pacientes, aunque
existen dudas sobre si el beneficio obtenido se debe al
control de la frecuencia ventricular o a la estimulación
hisiana, a si el beneficio de la función ventricular es
mayor o menor que con la estimulación del VI o biventri-
cular, y al riesgo que supone el posible deterioro del siste-
ma de conducción en la ulterior evolución.
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INTRODUCCIÓN

El Diccionario de la Real Academia de
la Lengua define como algoritmo una
palabra derivada del sobrenombre
Al–Jwarizmi, del celebre matemático
arabe Mohamed Ben Musa, que se signifi-
ca, en la acepción que nos interesa, el con-
junto ordenado y finito de operaciones

que permite hallar la solución de un problema. El proble-
ma en nuestro caso es conseguir prevenir o tratar taquia-
rritmias auriculares fundamentalmente el flutter atípico y
fibrilación aurícula (FA) paroxística, y el conjunto de ope-
raciones, ordenado y finito (algoritmo) la oportuna aplica-
ción de diversas secuencias de estimulos que nos permitan
alcanzar dicho fin.

Los algoritmos y su desarrollo estan basados en la
experiencia, obtenida de estudios retrospectivos y en la
evidencia, obtenida de estudios prospectivos.

Son suficientemente conocidos los numerosos estudios
retrospectivos, que valoran la incidencia de FA en función
del modo de estimulación. En todos ellos se pone de
manifiesto que los pacientes en que se estimula la aurícu-
la, presentan menor incidencia de FA que los que son esti-
mulados en el ventrículo.

La Tabla I muestra un metanalisis que recoge datos de
una serie de autores comparando la estimulación auricular
con la ventricular, donde se comprueba que los pacientes
estimulados en el ventrículo desarrollan mas FA.

Entre los estudios prospectivos de mayor interes, dirigi-
dos a valorar la incidencia de fibrilación auricular en fun-
ción del modo de estimulación hay que citar entre otros, el
estudio danes, el estudio PASE, el dirigido por Mattioli y
el estudio CTOPP. Los resultados de estos estudios se
muestran en la Tabla II.

Otro estudio, el denominado MOST ( Mode selection
in Sinus Node Disfunción) fue un estudio prospectivo,
randomizado, simple ciego dirigido a comparar la estimu-
lación VVIR frente a la estimulación DDDR. Incluyó un
total de 2010 pacientes, con enfermedad del seno, y un
total de 50 hospitales (USA y Canada) y el objetivo pri-
mario era analizar la incidencia de accidente cerebrovas-
cular (ACVA) no letal y mortalidad total, de cualquier
causa. El periodo de seguimiento medio fue de tres años.

En el objetivo primario no se comprobaron diferencias
significativas entre la estimulación ventricular y la bicame-
ral, pero otros objetivos secundarios relativos a la inciden-
cia de fibrilación auricular y de insuficiencia cardiaca si
mostraron diferencias y conviene resaltar que es en pacien-
tes con enfermedad del nodo sinusal donde los beneficios
de la estimulación bicameral se han comprobado. 

Un subestudio del estudio MOST, de reciente publica-
ción relaciona los eventos de alta frecuencia detectados
por las funciones diagnosticas de los marcapasos, con la
incidencia de ACVA y muerte, comprobando que los
pacientes en que se detectaban episodios de alta frecuen-
cia auricular tenian el doble de probabilidades de ACVA o
muerte asi como seis veces mas probabilidades de desa-
rrollar FA crónica que los pacientes en que no se registra-
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Sutton and Kenny 1986 1121 2118 1.4 6.8

Markewitz et al 1986 360 232 3.1 10.0
Ebagosti et al 1988 198 210 2.0 5.2

Langenfeld et al 1988 115 1150 0.9 5.4

Rosenqvist et al 1988 329 307 1.8 12.1

Sasaki et al 1988 39 73 0 12.3

Bianconi et al 1989 558 743 4.8 7.9

Feuer et al 1989 367 440 2.5 4.5

Santini et al 1990 1091 491 1.4 11.8

Stangl et al 1990 477 504 1.5 4.2

Zanini et al 1990 199 190 1.0 5.3

Nürnberg et al 1991 126 318 4.8 11.0

Hesselson et al 1992 1453 1045 1.4 5.3

Sgarbossa et al 1993 2173 616

Total/Media ------ 9152 9233 1.9 7.0

Autores Seguimiento FA
Est./Año A/AV VVI A/AV VVI

Tabla I, Asociación entre modo de estimulación y frecuencia de
FA en estudios observacionales no aleatorizados. Tang CY, Kerr
CR, Connolly SJ. Clinical trials of pacing mode selection. Cardiol
Clin 2000;18:1-23

AAI vs AAI/AAIR 110 68 43 39 4.1 --- 4.1
VVI VVI/VVIR 115 64 51 44 6.6 --- 6.6

PASE DDDR 203 30 55 27 6.9 6.5 7.6
VVIR 204 30 61 30 7.5 4.3 11.3

CTOPP DDD/DDDR 1094 42 234 21 5.3 --- ---
VVI/VVIR 1474 42 308 21 6.6 --- ---

FA FA/BAV FA/ENS
Estudio Randomización N Meses N % % año % año %año

Tabla II Incidencia de FA en tres estudios aleatorizados en rela-
cióncon el modo de estimulación durante el seguimiento clínico
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ban episodios de alta frecuencia auricular. 

La Figura 1 muestra de forma cronológica la evolución
y desarrollo de los estudios sobre tratamiento y preven-
ción con dispositivos (marcapasos y desfibriladores auto-
maticos) de los episodios de taquiarritmia auricular.

En ella se indica, en el año 1997 el comienzo de un
estudio realizado en Europa, denominado AFTherapy que
utilizaba las capacidades diagnosticas de un generador
bicameral, Selection 900, que tambien disponia de diver-
sos algoritmos de estimulación dirigidos a prevenir los
episodios de taquiarritmia auricular.

El objetivo de dicho estudio era conocer las formas de
inicio de FA, y fue un estudio multicéntrico, liderado por
Camm, en el cual participamos. Incluyó una población de
98 pacientes y 1150 episodios de inicio de FA (onsets).

De los mecanismos de inicio que se encontraron en
todos los registros de este estudio, cabe resaltar, tal como
muestra la Figura 2, que la extrasistolia auricular supuso el
43 % de todos los inicios, siendo dentro de este apartado, la
extrasistolia auricular múltiple en sus diversas formas, el
mecanismo mas frecuente. Los inicios relacionados con
bradicardia fueron el 22% y los de reinicio precoz y tardio,
tras una fibrilación auricular o tras una taquicardia auricu-
lar (20%) y el comienzo súbito supuso solo el 6 %.

La importancia de estos hallazgos esta determinada
porque conocer, en cada caso, la forma de inicio permite

seleccionar, de forma personalizada y especifica. los algo-
ritmos para prevenir la arritmia. 

Israel señala, que en su opinión, es fundamental cono-
cer la forma en que se incia un episodio de FA, dado que
las formas de inicio (onset) de las taquiarritmia auriculares
pueden ser evitadas por estimulación y se basa en las
siguientes consideraciones:

1. Un porcentaje de taquiarritmias asociadas con bradia-
rritmia podría ser potencialmente prevenido con una
estimulación a frecuencia mas alta que la intrínseca. 

2. La estabilización de la frecuencia prevendría los ciclos
corto-largo y reduciria la dispersión de los periodos
refractarios.

3. La sobreestimulación después de un cambio de modo
podría prevenir el retorno de la fibrilación auricular.
Todo ello incrementaria el tiempo en ritmo sinusal, inician-

do de este modo la marcha atrás del remodelado auricular.

Finalmente las capacidades diagnósticas de un genera-
dor pueden facilitar y orientar el tratamiento de los pacien-
tes, reduciendo las hospitalizaciones y mejorando la cali-
dad de vida de los mismos. 

En la actualidad se reconoce que existen diversos facto-
res relacionados con el desarrollo de fibrilación auricular.
Se han reconocido unos factores desencadenantes o dispa-
radores (triggers) y otros factores estructurales (sustrato)
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Figura 1 Evolución Clínica de la terapia con marcapasos anti FA
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el retraso de la conducción auricular y la dispersión de la
repolarización y de los periodos refractarios. y ahí inter-
vienen:

- la deceleración de la frecuencia auricular en recupe-
ración post ejercicio

- el incremento de la frecuencia auricular por encima
de un valor critico

- la disminución de la frecuencia tras un tratamiento
farmacológico

- la disminución de la frecuencia auricular en una can-
tidad crítica también ayuda

- las secuencias corto-largas
- la extrasistolia auricular

Basados en estos conceptos los fabricantes de marcapa-
sos han desarrollado diversos algoritmos de prevención
para la fibrilación auricular y en la actualidad estan dispo-
nibles los relacionados en la Tabla III, comprobandose en
la misma que los algoritmos de sobreestimulación cons-
tante son los mas difundidos, asi como los de prevención
de pausas compensadoras y supresión de extrasistolia
auricular.

Los algoritmos de estimulación durante la recuperación
post ejercicio y de prevención de reinicio y estabilización
de la frecuencia durante los episodios de FA estan menos
difundidos. 
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Tabla III, Algoritmos de prevención de la FA disponibles (diferentes frabricantes)
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Figura 2, Ensayo AFT. Mecanismos de inicio de la FAP. E. Hoffmann, PACE April 2000, Vol 23, Nº 4, Part II, abstract 415
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Los principales algoritmos se pueden clasificar en cinco
grupos :

1. Sobreestimulación constante
2. Supresión de las secuencias corto-largo
3. Intervención ante extrasistolia auricular
4. Intervención durante la recuperación post ejercicio
5. Prevención de los reinicios inmediatos.

Sobreestimulación constante
Este algoritmo actua manteniendo la frecuencia de esti-

mulación auricular ligeramente por encima de la frecuen-
cia intrínseca del paciente. Es el algoritmo más común y
conocido, del cual suelen disponer todos los modelos y su
objetivo es el mantenimiento de un patrón de despolariza-
ción auricular constante, con un porcentaje de estimula-
ción cercano al 100%.

Hay algoritmos de sobreestimulación, de actuación más
o menos agresiva, dependiendo de su diseño y de los crite-
rios de actuación que incorporan y por tanto cada uno
genera un mayor o menor incremento de la frecuencia. 

La actuación del algoritmo de sobreestimulación de
Vitatron, denominado Pace Conditioning, se muestra en la
Figura 3. Este algoritmo actua clasificando cada detección
como fisiológica o patológica, según se encuentre dentro o
fuera de la llamada “banda fisiológica”, que es una zona
establecida en torno a la frecuencia fisiológica.

Los eventos con frecuencias superiores a la “banda
fisiológica” son considerados patológicos e interpretados
como extrasistole auricular (CAP) o si son varios como
taquiarritmia auricular.

Cuando se detecta un evento auricular fisiológico (den-
tro de la banda fisiológica) el Pace Conditioning aumenta
la frecuencia de estimulación en 15 ppm (pulsos por minu-
to) sobre la frecuencia fisiológica, para asegurar la estimu-
lación auricular.

Posteriormente la frecuencia de estimulación se reduce de
forma lenta hasta detectar un nuevo evento auricular fisioló-
gico o hasta alcanzar el limite inferior de frecuencia (LIF).

Si se producen varios eventos fisiológicos sucesivos, el
primero aumenta la frecuencia de estimulación en 15 ppm,
pero los siguientes solo la aumentan en 2 ppm, con objeto
de evitar una sobreestimulación excesiva. 

No son considerados fisiológicos ni los extrasistoles
auriculares ni las taquiarritmias auriculares y por tanto no
activan este algoritmo.

Tambien dispone de otro algoritmo de actuación mas
suave, que se denomina Rate Soothing (sobreestimulación
suave) y que actua manteniendo la frecuencia de estimula-
ción 3 pulsos por minuto por encima de la frecuencia
intrínseca del paciente. (Figura 4).

Otros fabricantes, tienen algoritmos que persiguen el
mismo fin, bajo otra denominación, como Medtronic,
(preferencia de estimulación auricular), Guidant (Atrial
Pacing Preference), Saint Jude (Dinamic atrial overdrive),
Ela Medical (Sinus Rhythm Overdrive) y Biotronik.

Prevención de secuencias corto-largo

Estos algoritmos actuan, ante la aparición de extrasisto-
lia auricular, emitiendo uno o mas estímulos (según el
fabricante) con un intervalo de acoplamiento más corto. 

El algoritmo de Vitatron se denomina Post PAC response
Figura 5 y actua al detectar un extrasistole auricular, modi-
ficando la frecuencia de escape auricular del latido siguien-
te al valor medio entre la frecuencia del extrasistole y la fre-
cuencia fisiológica.En el segundo latido, la frecuencia de
escape auricular se iguala a la frecuencia fisiológica.
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Figura 4, Rate SoothingTM (Vitatron Medical BV)
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El intervalo AV de un extrasistole ventricular es igual al
intervalo AV detectado a 100 ppm.. 

Es un mecanismo que trata de acortar o eliminar la
pausa post-extrasistólica. Otros fabricantes tienen algorit-
mos similares. El algoritmo de Medtronic, actua alargando
gradualmente el intervalo de escape de estimulación auri-
cular para proporcionar una transición suave durante la
fase de regreso al funcionamiento a la frecuencia mínima
o sinusal intentando suprimir la secuencias corto-largo
después de un extrasistole auricular.

Intervención ante extrasistolia auricular

Estos algoritmos estan basados en proporcionar un
incremento de la frecuencia de estimulación después de la
aparición de múltiples extrasístoles auriculares.

Ela Medical, lo denomina Acceleration on PAC y
Vitatron PAC Supresión. El funcionamiento de este ultimo
está representado en la Figura 6.

Cuando se detecta un un evento auricular espontaneo,
clasificable como CAP, la frecuencia de estimulación se
incrementa en 15 ppm sobre la frecuencia fisiológica,
manteniéndose esta frecuencia durante un periodo de
tiempo cuya duración es inversamente proporcional a la
frecuencia de estimulación.

Nuevas CAP durante este periodo, no producen nuevos
incrementos de la frecuencia de estimulación.

Sobreestimulación postejercicio

Cuando se reduce la frecuencia, durante el periodo de
recuperación tras ejercicio, es frecuente que se produzca
la aparicion de fibrilación auricular.

El objetivo de este algoritmo es limitar la velocidad de
descenso de la frecuencia, de un modo gradual en función
del nivel de ejercicio realizado y de la duración del
mismo, lo que prolonga el periodo de recuperación. Este
algoritmo deja de actuar cuando se detecta actividad auri-
cular intrínseca o se alcanza el LIF. (Figura 7)

Asi se trata de evitar que el descenso brusco de la fre-
cuencia pueda facilitar la aparición de fibrilación auricular.

Prevención de reinicios
Finalmente se ha desarrollado un algoritmo que mantie-

ne la estimulación durante los minutos siguientes a la ter-
minación de un episodio autolimitado de FA, denominado
por Vitatron, Post Af Response y por Medtronic, Post
Mode Switch Overdrive.

Su actuación se muestra en la Figura 8 que muestra
como cuando se produce el final de un episodio de taquia-
rritmia auricular ( 5 latidos de detección de actividad auri-
cular fisiológica), la frecuencia de estimulación se incre-
menta a la frecuencia de post AF Response programada,
manteniéndose dicha frecuencia durante 600 latidos o
hasta que surga actividad auricular normal.

Cada uno de los algoritmos descritos actúa sobre uno de
los mecanismos de inicio anteriormente citados, por lo
que su actuación ayudará a prevenir la aparición de fibrila-
ción auricular. 

Tambien existen algoritmos destinados no ya a la pre-
vención si no al tratamiento de determinadas taquiarrit-
mias auriculares (flutter, taquicardia auricular, etc). Estos
algoritmos de los que dispone Medtronic se basan en la
emisión de ráfagas, rampas o en una descarga de 50Hz..
La aplicación de los 50 Hz se debe efectuar con el progra-
mador y en el medio hospitalario, con presencia del médi-
co y con disponibilidad de medios asistenciales adecuados
ante el riesgo potencial de que puedan producirse arrit-
mias ventriculares graves ( fibrilación ventricular).

Por ultimo, recientemente se ha desarrollado por Vitatron
un algoritmo destinado a estabilizar la frecuencia cuando el
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paciente presenta FA establecida o crónica. Se denomina
Ventricular Rate Stabilization y su objetivo es mantener la
estimulación ventricular de un modo tal que los intervalos
RR sean homogéneos y la frecuencia durante la FA estable,
lo que reduce los síntomas, al regular la frecuencia ventri-
cular durante los episodios de taquiarritmia.

El algoritmo actua aumentando la frecuencia ligera-
mente por encima de la frecuencia ventricular según la
información obtenida de la frecuencia media subyacente,
lo que elimina los intervalos RR muy largos. Es una adap-
tación dinámica del intervalo del escape con disminución
lenta de la frecuencia durante la estimulación.

Este algoritmo puede ser utilizado en marcapasos bica-
merales cuando los pacientes presentan episodios de FA
paroxística y tambien esta disponible en unidades unicame-
rales ventriculares cuando la FA es crónica y de larga evolu-
ción, sin posibilidad de recuperación del ritmo sinusal.

En el modo DDDR, el algoritmo se activa, tras detectar-
se una taquiarritmia auricular.La frecuencia de estimula-
ción se eleva hasta la frecuencia fisiológica y luego se
incrementa de 2 en 2 ppm tras cada detección ventricular.
Una vez que no se detecta ritmo intrínseco ventricular, la
frecuencia de estimulación se reduce en 2 ppm cada 8 lati-
dos hasta detectar una actividad ventricular o alcanzar el
LIF. Cuando cede la taquiarritmia auricular, el algoritmo
se desactiva. Figura 9. 

En el modo VVIR, el algoritmo queda siempre activado
si se programa en ON. Estabiliza la frecuencia ventricular
aumentando la frecuencia de estimulación en 2 ppm, tras
dos detecciones ventriculares y cuando no se detecta acti-
vidad ventricular, la frecuencia de estimulación se reduce
en 2 ppm cada 8 latidos hasta alcanzar el LIF. 

Un estudio denominado RASTAF II valoró este algorit-
mo de estabilización del ritmo ventricular en un numero
reducido de pacientes comprobando que reducia la irrea-
gularidad de la frecuencia con significación estadística (p
< 0, 02) y que la preferencia de modo era a favor del
DDDR en el 60, 3% de los pacientes, tambien con signifi-
cación estadística.

Se han publicado diversos estudios dirigidos a compro-
bar la eficacia de los algoritmos, descritos y entre ellos
está el multicentrico dirigido por Israel, y publicado

recientemente, en Cardiovascular Electrophysiology, que
incluyó un total de 325 pacientes aunque con un periodo
de seguimiento corto ( seguimiento medio de 2 meses) y
cuyo objetivo primario era evaluar la seguridad y eficacia
del modo DDDRP en los pacientes con indicación de mar-
capasos y taquiarritmias auriculares.El objetibo secunda-
rio era comprobar la fiabilidad de estos sistemas en la
detección de las taquiarritmias auriculares.

Los resultados comprobaron un 97 % de éxito en la
detección y un 53 % de episodios tratados eficazmente ( el
estudio fue realizado con un generador que dispone de
algoritmos de tratamiento de taquiarritmias auriculares).

Los algoritmos de prevención de FA suponian un
aumento del 62 % al 97 % de la estimulación auricular.

Otro estudio, el denominado ADOP, valora el algoritmo
Atrial Dinamic Overdrive Pacing ( Saint Jude ).Su diseño
fue randomizado, el periodo de seguimiento seis meses e
incluyó 399 pacientes con enfermedad del seno, registrán-
dose los episodios de FA grabados telefónicamente. Se
comprobó una reducción de carga arrítmica del 25%.

Finalmente un estudio en el que participamos es el estudio
AFT de Vitatron, cuyo diseño se muestra en la Figura 10.

Consta de cuatro fases, de las cuales las tres primeras ya
han finalizado y los resultados de la cuarta estaran dispo-
nibles dentro de un año. En la tercera fase de este estudio
se analizó la actuación de los algoritmos, mediante la divi-
sión aleatoria de los pacientes en dos brazos, uno con esti-
mulación DDD y otro con los algoritmos activados, los
cuatro de que entonces Vitatron disponia ( PAC SUPRE-
SION, el POST EXERCICE, el POST PAC RESPONSE y
el PACE CONDITIONING). Se valoró en cada brazo, la
carga arritmica y el tiempo medio de permanencia en
ritmo sinusal.

Los resultados sobre la carga arrítmica expresada como
horas al dia en fibrilación auricular mostraron un descenso
significativo (p = 0,01) durante la fase de algoritmos acti-
vados frente a la fase de monitorización reduciéndose la
carga arritmica en mas de un 30%.

El tiempo medio de permanencia en ritmo sinusal
(MPRS) se calculó según la formula:

El MPRS se incrementó en un 68 % durante la fase
de algoritmos ON con significación estadística ( p = 0,05).
Por ultimo, la no recurrencia de la FA tambien disminuyó
con los algoritmos activados, en los diferentes apartados
analizados. Figura 10.

Nuestro grupo presentó sus resultados en Congreso
Nacional de la Sociedad Española de Cardiología que son
prácticamente superponibles a los del estudio general
AFTherapy.

MPRS=
Duración seguimiento (horas) - Duración FA (horas)
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Figura 9, Ventricular Rate Stabilizationm (Vitatron Medical, BV)
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Hallazgos similares son losregistro PREVENT que es
un registro realizado por Vitatron con enfermos de enfer-
medad del nodo sinusal y posible FA, presentado al
Congreso Europeo 2001 y cuyos los resultados, con signi-
ficación estadística, mostraban una reducción de la carga

arritmica de la fase de monitorización a la fase de algorit-
mos activados, del 3,9 al 1,3 %.

Como conclusiones finales, señalaré que los algoritmos
tienen resultados positivos para la prevención y tratamien-
to en pacientes con enfermedad del nodo sinusal y arrit-
mias auriculares y que la estimulación preventiva ofrece
una nueva opción en el tratamiento de la FA y puede tener
un importante papel en la terapia híbrida de la misma.

La estimulación con control de la frecuencia, represen-
tada por el algoritmo de estabilización del ritmo consigue
reduce la irregularidad de la FA conducida con todas las
ventajas que ello supone y que las funciones diagnosticas
pueden ser clave en el seguimiento y tratamiento de las
arritmias auriculares, sobre todo de la FA paroxística.

Figura 11, Ensayo AFT Resultados de la Fase III. No recurren-
cia de la Fibrilación Auricular
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INTRODUCCIÓN

La fibrilación auricular (FA) es la arrit-
mia cardiaca sostenida más frecuente en
la práctica clínica, condicionando su apa-
rición el pronóstico del paciente1, 2, 3. El
tratamiento clásico es el farmacológico,
sin embargo este tratamiento tiene una
eficacia limitada y no está exento de efec-

tos secundarios4, 5. Por ello durante los últimos años ha
aumentado el interés por otros tipos de tratamientos no far-
macológico6, 7.

La estimulación cardiaca fisiológica se ha demostrado
más eficaz que la estimulación en modo VVI para preve-
nir la aparición de FA durante el seguimiento de pacientes
a los que se implanta un marcapasos definitivo8, 9, 10.
Actualmente existen diferentes líneas de investigación, en
desarrollo, que emplean diferentes técnicas de estimula-
ción auricular para prevenir y tratar episodios de fibrila-
ción auricular paroxística11, 12, 13. Recientemente se han
incorporado algoritmos de estimulación preventivos en
algunos marcapasos disponibles en la practica clínica
habitual14, 15. El objetivo de estos algoritmos de estimula-
ción específicos es prevenir la aparición de episodios de
FA paroxística, adaptando la frecuencia de estimulación
cuando se detecta alguno de los mecanismos de inicio de
una arritmia auricular. La seguridad y eficacia de estos
algoritmos se analizaron en un ensayo prospectivo, rando-
mizado, denominado estudio AFT, cuyos resultados han
sido comunicados recientemente16. La indicación para
estimulación permanente en los pacientes incluidos era la
existencia de fibrilación auricular paroxística refractaria a
fármacos y sin bradicardia asociada. 

Varios estudios han descrito la elevada incidencia de
fibrilación auricular paroxística en pacientes que sufren
enfermedad del nodo sinusal (ENS)17, 18, 19. El Registro
Prevent-AF se ha dirigido principalmente a pacientes por-
tadores de marcapasos con esta patología con el fin de
documentar la aparición de fibrilación auricular en este
tipo de pacientes y la eficacia de los cuatro algoritmos de
estimulación preventivos disponibles en los estimuladores
cardiacos DDDRP de la compañía Vitatron. 

MATERIAL Y MÉTODOS 
El Registro Prevent-AF es prospectivo, no aleatorizado

y multicéntrico. En el se incluyeron pacientes candidatos
a estimulación permanente por enfermedad del nodo sinu-
sal (indicación tipo I o IIa de la AHA-ACC)20 con o sin
fibrilación auricular paroxística previa. 

Los estimuladores cardiacos utilizados en este ensayo
son dispositivos DDDRP de Vitatron. Estos marcapasos
incorporan herramientas diagnósticas que nos permiten
conocer el número y las características de los episodios de
fibrilación auricular paroxística que tienen estos pacien-
tes. El marcapasos nos aporta información sobre la carga
arrítmica del paciente, el número de episodios de FA, el
número de extrasístoles auriculares y nos da un informe
detallado del comienzo de hasta 16 episodios de FA
(Figura 1). 

Se incorporan cuatro algoritmos de estimulación pre-
ventivos: Pace Conditioning, Post-PAC Response,
PAC Suppression, Post-Exercise Response. El funcio-
namiento de los diferentes algoritmos se explica breve-
mente en la figura 2. El Pace Conditioning detecta la fre-
cuencia basal del paciente y aumenta la frecuencia de esti-
mulación del marcapasos para aumentar el porcentaje de
latidos estimulados, tratando de mantener al pacientes
ligeramente por encima de su frecuencia basal. El PAC
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Figura 1, Detalle de la información detallada proporcionada
por el marcapasos de 16 episodios de fibrilación auricular.
Arriba: representación gráfica de los intervalos de los canales
auricular y ventricular. Abajo: representación del canal de mar-
cas en el inicio de un episodio de fibrilación auricular. 
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Supression actua en caso de detectar extrasístoles auricu-
lares aumentando la frecuencia de estimulación basal en
un intento de suprimirlos. El Post PAC Response evita la
pausa compensadora tras un extrasístole auricular, elimi-
nando las secuencias corto-largo. El Post Exercise Rate
Control evita caídas bruscas de frecuencia tras episodios
de ejercicio físico.El esquema del Registro se resume en la
figura 3.

1. Los seguimientos programados comenzaron con una
fase de maduración de dos semanas. El objetivo de esta
fase era optimizar los parámetros de estimulación y
detección. Se prestó especial atención a la prevención
de la detección de la onda R de campo lejano. Para ello
se programaron periodos de cegamiento auricular post-
ventricular de 150 ms y en todos los pacientes se

implantaron electrodos auriculares bipolares con una
distancia intereléctrodo inferior a 10 mm.

2. La siguiente fase consistía en la monitorización del
ritmo cardiaco. En ella se registró la aparición de fibri-
lación auricular así como los mecanismos de inicio
mediante la información proporcionada por el dispositi-
vo. Durante esta fase, se programó el marcapasos con
los algoritmos de prevención desactivados. La duración
de esta fase debia de ser como mínimo de un mes, aun-
que se recomendaba una duración de al menos tres
meses.

3. Durante la fase de estimulación preventiva, la progra-
mación de los algoritmos se basó en el análisis de los
mecanismos de inicio de la fibrilación auricular de
acuerdo con recomendaciones preestablecidas (figura
4). Si los episodios de FA estaban precedidos por
extrasístoles auriculares se activaban los algoritmios
ante dichos extrasístoles, el PAC supression y el Post
PAC response. Si no se detectaban extrasístoles se acti-
vaba el PACE conditioning. En caso de que aparecieran
episodios de FA tras un descenso de la frecuencia brus-
ca de la frecuencia cardiaca se activaba el Post exercise
rate response. Si en un mismo paciente se detectaban
varios mecanismos podian activarse diferentes algorit-
mos pero siempre siguiendo este esquema.

Si no existia evidencia de recurrencia espontánea de
fibrilación auricular no se activaban los algoritmos de
prevención.

4. Los seguimientos posteriores se utilizaron para evaluar
la eficacia de la terapia y para optimizarla.

Se define carga arrítmica como el porcentaje de tiempo
en el que el paciente está en fibrilación auricular durante
el periodo de seguimiento. La reducción relativa en la
carga arrítmica se define como el cambio, en porcentaje,
de la carga arrítmica entre dos seguimientos consecutivos:
p.ej. si la carga arrítmica cambia del 10% al 4%, la reduc-
ción relativa es del 60%. La reducción absoluta en la carga
arrítmica se define como la diferencia en la carga arrítmi-
ca entre dos seguimientos consecutivos: p.ej. si el cambio
en la carga arrítmica es del 10% al 4% la reducción abso-
luta es del 6%.

Pace Conditioning™ •PAC Suppression™

Post PAC Response™ •Post Exercise Rate Control™

Terapias preventivas

Figura 2, Esquema de los algoritmos de estimulación preventi-
va. El Pace Conditioning detecta la frecuencia basal del pacien-
te y aumenta la frecuencia de estimulación del marcapasos
para aumentar el porcentaje de latidos estimulados. El PAC
Supression detecta extrasístoles auriculares aumentando la fre-
cuencia de estimulación basal. El Post PAC Response evita la
pausa compensadora tras un extrasístole auricular, eliminando
las secuencias corto-largo. El Post Exercise Rate Control evita
bruscas caídas de frecuencia tras episodios de ejercicio físico.

Implante del marcapasos.
Optimización de las funciones de estimulación y sensado.

Primer seguimiento: comienzo de la fase diagnóstica.
Programación standar del marcapasos.

Seguimiento 2: comienza la fase de estimulación preventiva.
Activación de los algoritmos de prevención.

Siguientes seguimientos: análisis y optimización de la
Terapia de FA.

Fase de maduración (2 semanas)

Fase diagnóstica (>1 mes)

Fase de terapia de estimulación preventiva.

Implante del marcapasos.
Optimización de las funciones de estimulación y sensado.

Primer seguimiento: comienzo de la fase diagnóstica.
Programación standar del marcapasos.

Seguimiento 2: comienza la fase de estimulación preventiva.
Activación de los algoritmos de prevención.

Siguientes seguimientos: análisis y optimización de la
Terapia de FA.

Fase de maduración (2 semanas)

Fase diagnóstica (>1 mes)

Fase de terapia de estimulación preventiva.

Figura 3, Esquema de las diferentes fases del Registro. 
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Figura 4, Esquema de las recomendaciones de programación de
los algoritmos de prevención basados en la información obtenida
sobre el inicio de los episodios de FA en cada paciente.
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El objetivo primario del Registro era analizar el cambio
en la carga arrítmica auricular entre la fase de monitoriza-
ción y el último seguimiento del paciente.

Objetivos secundarios eran analizar el número de episo-
dios de fibrilación auricular en cada fase y el porcentaje de
estimulación auricular.

Dado que la recurrencia de los episodios de fibrilación
auricular no sigue una distribución normal el análisis
basado en la media de los episodios se artefacta por la pre-
sencia de valores extremos, como aquellos casos de
pacientes en fibrilación auricular persistente. Por ello se
utilizó un análisis basado en la mediana que proporciona
una descripción más precisa del grupo.

RESULTADOS
El Registro se llevó a cabo en 14 centros en España. En

el periodo desde abril de 2000 hasta abril de 2001 se inclu-
yeron un total de 68 pacientes (33 varones, 35 mujeres). 

La media de edad fue de 72±12 años y la indicación
para estimulación fue enfermedad del nodo sinusal en
todos los casos. Un total de 53 pacientes (78%) habían
tenido episodios de FA paroxística documentada previos
al implante. 

En este análisis incluimos 32 pacientes en los que se
ha documentado la recurrencia de al menos un episodio de
fibrilación auricular paroxística durante la fase de monito-
rización y han completado al menos una fase posterior de
estimulación preventiva. El número de seguimientos ana-
lizados fue de 267, lo que representa una media de 4 por
paciente. La duración media de la fase de monitorización
fue de 67, 1±33 días y la de la fase preventiva fue de 100,
1±45 días

La programación de los algoritmos preventivos se rea-
lizó de forma individualizada, tal y como se refleja en la
tabla I. 

Objetivo primario.
La mediana de la carga arrítmica auricular se redujo en

el grupo total (32 pacientes) desde 0, 94 a 0, 3 horas al día

(test de Wilcoxon: p=0,034) (figura 5). En valores relati-
vos la mediana de carga arrítmica auricular pasó del 3, 9%
al 1, 3% con una reducción del 67%.

Un total de 24 de los 32 pacientes (75%) experimenta-
ron una disminución de la carga arrítmica. Un 59% de los
pacientes experimentaron una reducción de la carga arrít-
mica superior al 50% (figura 6).

Objetivos secundarios.
También se observó una reducción sustancial en el

número de episodios, que pasó de 1, 47 episodios por día
durante la fase de monitorización, a 0, 64 durante la fase
de estimulación preventiva. Una reducción del 56% al
activar los algoritmos de prevención de FA.

La media del porcentaje de estimulación auricular se
incrementó desde el 72% al 78%, un incremento de tan
solo el 13% (tabla II).

66%Post-Exercise Response

50%Pace Conditioning

69%PAC Suppression

69%Post-PAC Response

% de pacientesAlgoritmos

66%Post-Exercise Response

50%Pace Conditioning

69%PAC Suppression

69%Post-PAC Response

% de pacientesAlgoritmos

Tabla I, Programación de los algoritmos de estimulación pre-
ventivos en los pacientes analizados (n=32). 
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Figura 5., Representación gráfica de la mediana de la carga
arrítmica para la totalidad del grupo. Existe una reducción del 3,
9% al 1, 3% (66%) reducción que es estadisticamente significa-
tiva (p=0,034).

Figura 6. Reducción relativa de la carga arrítmica en el grupo
total de 32 pacientes. Cada punto representa un paciente, los
que se encuentran por encima del cero mejoran durante el
seguimiento, mientras que los que se encuentran por debajo
empeoran. 25 pacientes tuvieron una mejoría en la carga arrít-
mica, un 59% de ellos mayor del 50%.
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Medicación 

Las recomendaciones del Registro incluían tratar de
mantener estable el tratamiento antiarrítmico si era posi-
ble. Ocho pacientes comenzaron el seguimiento bajo trata-
miento antiarrítmico. Durante el Registro existió un cam-
bio en el tratamiento farmacológico en 7 pacientes. En 3
pacientes se añadió un nuevo fármaco antiarrítmico, en
dos se sustituyó un fármaco por otro y en otros dos pacien-
tes el tratamiento se interrumpió debido a la reducción de
los episodios de FA y de los síntomas. 

DISCUSIÓN
En este Registro hemos comprobado la utilidad de los

marcapasos de última generación tanto para diagnosticar
episodios de fibrilación auricular paroxística como para
prevenirlos mediante algoritmos de estimulación.

Las funciones diagnósticas del marcapasos proporcio-
naron información relevante sobre la aparición y desarro-
llo de fibrilación auricular en cada paciente. De esta forma
se programaron los algoritmos más adecuados en la pre-
vención de FA de forma individualizada. En nuestra opi-
nión esto explica los buenos resultados obtenidos en la
mayoría de los enfermos a pesar de contar con un tiempo
de seguimiento corto.

La reducción de la mediana de la carga arrítmica fue
67% entre el primer y el último seguimiento. Este resulta-
do se obtuvo a pesar de un incremento muy pequeño en el
porcentaje de estimulación auricular del 13% pasando del
72 al 78%. Estos resultados se explican por el bajo por-
centaje de enfermos en los que se activo el "PACE condi-
tioning" que es de los cuatro algoritmos de prevención el
que más incrementa el porcentaje de estimulación. Los
tres restantes se activan únicamente en situaciones muy
concretas, cuando detectan mecanismos disparadores de
fibrilación auricular y durante un tiempo de actuación
limitado.

Otro dato relevante del Registro es la alta calidad de los
datos obtenidos. En el estudio AFT16, en el que se analiza-
ron la eficacia de los mismos algoritmos de prevención,
muchos episodios fueron excluidos del análisis por infra-
detección auricular en algunos episodios o detección de
campo lejano ventricular. Sin embargo en nuestro
Registro este hallazgo ha sido excepcional, únicamente
dos episodios fueron excluidos del análisis por detección

de campo lejano. Probablemente el exigir electrodos auri-
culares bipolares, con distancia entre la punta y el anillo
inferiores a 10 mm, y la programación de un periodo de
cegamiento auricular post-ventricular de 150 ms explican
el escaso número de artefactos en nuestro Registro.

Nuestros datos tienen las limitaciones propias de
todos los Registros, en los que no se randomizan los enfer-
mos de forma ciega ni existe un protocolo absolutamente
cerrado. Sin embargo confirman la eficacia de los algorit-
mos de prevención de fibrilación auricular disponibles en
estos marcapasos que fue evidenciada previamente en el
estudio AFT. 

El principal valor de nuestro Registro es que analiza la
utilidad de estos algoritmos en la practica clínica habitual.
La población estudiada a consistido en enfermos con
enfermedad del nodo sinusal con o sin antecedentes pre-
vios de fibrilación auricular documentada, lo que repre-
senta un porcentaje muy importante de los candidatos a un
marcapasos. El protocolo de seguimiento es muy sencillo
y perfectamente aplicable en todos los centros, por lo
tanto los resultados del Registro pensamos que pueden ser
de gran utilidad a la hora de indicar y programar un mar-
capasos bicameral en enfermos con enfermedad del nodo
sinusal sintomática.
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INTRODUCCIÓN

La necesidad de implantación de un siste-
ma de estimulación cardiaca permanente
en pacientes sometidos a cirugía cardiaca
(pontaje aorto-coronario y recambio val-
vular) que desarrollan trastornos de la
conducción, ha sido evaluada previamen-
te en diversos estudios1-6 oscilando entre

un 0, 8 al 4 % del total de los pacientes, aunque aumenta
hasta el 10 % en pacientes sometidos a reintervenciones
cardiacas.

Las indicaciones para la implantación de un marcapa-
sos permanente en este grupo, no difieren de las estableci-
das, para el resto de pacientes con similares trastornos del
ritmo y/o conducción, en las Guías Clínicas de actuación
de distintas Sociedades Científicas 7, 8.

Sin embargo, las especiales características de los
pacientes intervenidos de cirugía cardiaca hacen que la
implantación de un marcapasos permanente precise de
unos cuidados y precauciones que habitualmente no
requiere la población general y que son motivo de revi-
sión en este artículo.

TÉCNICAS DE IMPLANTACIÓN:
Hace años era el cirujano cardiaco el que decidía, en

muchos casos, en el mismo acto quirúrgico o en el inmediato
postoperatorio, la implantación de un marcapasos, en la
mayoría de los casos, con cables epicárdicos. En la actualidad,
la vía epicárdica solo se utiliza en casos muy seleccionados.

La primera consideración al implantar un marcapasos
consiste en determinar el tipo de acceso venoso a utilizar
para la inserción de los cables, en pacientes que están, en
la mayoría de los casos, en tratamiento con dicumarínicos
o antiagregantes plaquetarios.

La práctica habitual, tras el desarrollo de introductores
y principalmente las vainas "peel-away" por Littleford9 en
la mayoría de los grupos implantadores es utilizar como
técnica de acceso venoso, la punción percutanea de la
vena subclavia.

Tras la introducción de la técnica de punción percutanea
se produjo un importante cambio en la técnica de implanta-
ción de marcapasos permanentes. Hasta entonces, eran

cirujanos los que realizaban los implantes, pero a partir de
la difusión de la técnica percutanea, comenzaron a implan-
tar marcapasos especialistas médicos, preferentemente, car-
diólogos, electrofisiólogos, hemodinamistas, etc que gene-
ralmente no estaban habituados a la técnicas quirúrgicas
(disección de la vena cefálica, yugular, axilar, etc).

En los últimos años, reconocidos especialistas, con gran
experiencia en el implante de marcapasos como Furman10,
Brinker11, Parsonnet12 han lanzado repetidas advertencias
sobre los riesgos de la punción subclavia, recomendando
utilizar como vía de acceso preferente la vena cefálica,
debido a que las complicaciones mas graves de la implan-
tación de marcapasos están relacionadas con la utilización
de la técnica de punción percutanea de la vena subclavia.

Los fundamentos clínicos para la utilización de la vena
cefálica se ofrecen en la tabla I.

Ademas, en el caso de los pacientes intervenidos de
cirugía cardiaca hay que tener en cuenta que, un porcenta-
je significativo de los mismos, sigue tratamiento anticoa-
gulante (generalmente dicumarínicos) o antiagregantes
plaquetarios, por lo que la punción de la vena subclavia se
acompaña de un riesgo aumentado de sangrado y hemato-
ma, en especial si se produce punción de la arteria, por lo
que es obligada la supresión de estos fármacos hasta con-
seguir tiempos de coagulación normales, aunque conviene
tener presente que algunos pacientes son portadores de
prótesis valvulares con elevado riesgo de disfunción
protésica y tromboembolismo si se suprime o reduce la
anticoagulación adecuada durante un tiempo.

El riesgo de neumotórax, hemorragia por sangrado
venoso y/o arterial o tromboembolismo han sido las razo-
nes fundamentales por las que nuestro grupo utiliza, como
primera elección, la disección de la vena cefálica a nivel
del surco deltopectoral y solo en el caso de imposibilidad
de obtener este acceso ( escaso calibre, obstrucción, etc)
se realiza la punción de la vena subclavia.

En nuestra experiencia y en la de otros grupos10, 13 se
evitan, de este modo, en un alto porcentaje los problemas
de sangrado relacionados con la punción de la vena utili-
zada para el acceso transvenoso del cable.

Otra razón, a la hora de seleccionar la vía de acceso, es
el riesgo la posible fractura del cable (aislante y/o conduc-
tor) a nivel del subclavicular, que ha sido comprobado en
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el seguimiento a largo plazo. Las revisiones realizadas14, 15,
muestran una significativa incidencia de fractura tardía del
cable, atribuida al cizallamiento que se produce entre la
clavícula y la primera costilla. Figura 1.

También se ha descrito el desarrollo de fibrosis en el
trayecto subclavicular, la cual supondría una importante
dificultad a la hora de plantearse una posible extracción
del cable.16

Elección del tipo de cable-electrodo : ¿ fijación activa
o pasiva?

Los electrodos de fijación pasiva son los utilizados e
implantados habitualmente en la orejuela derecha o
ventrículo derecho. En las intervenciones de cirugía car-
diaca frecuentemente se amputa la orejuela derecha para
establecer la asistencia cardiopulmonar.También es fre-
cuente encontrar, en estos pacientes, marcadas cardiome-

galias y ventrículos "lisos". Por estos motivos y ante el
riesgo de desplazamiento de los cables, se ha indicado la
conveniencia de utilizar cables de fijación activa, en
dichos pacientes, cuando se implanta un marcapasos per-
manente unicameral o doble cámara17. (Figura 2) 

Esta misma problematica ya se había planteado, con
respecto al cable auricular en pacientes portadores de esti-
mulación auricular o doble cámara que previamente no
habian sido intervenidos de cirugía cardiaca.

Figura 2.- Gran cardiomegalia en paciente con prótesis valvular
e insuficiencia tricúspide severa. Cable de fijación activa situa-
do en ápex de ventrículo derecho

Figura 1,Fractura del aislante y conductor externo de un cable
bipolar, a nivel de la intersección de la primera costilla y la clavi-
cula (cizallamiento). Un cable de menor calibre unipolar ha sido
añadido por la misma via.

Punción Vena Subclavia Vena Cefalica

Ventajas a corto
plazo

� Rapidez

� Puede ser realizado por personal relativamente inexperto
cuando la vena cefálica no es encontrada o no es utilizable

� Libre de las complicaciones de la punción

Desventajas a
corto plazo

� Requiere alguna experiencia quirúrgica

� La vena puede ser pequeña, tortuosa y trombosada

Complicaciones
a corto plazo

� Neumotórax (4.4%)

� Hemotórax ( 0,7%)

� Punción arterial

� Hemorragia (1,7%)

� Embolismo aéreo

� Trauma plexo braquial

� Punción de una ruta no reconocida

� Rotura subclavia

Complicaciones
a largo plazo

� Extracción del electrodo más compleja y difícil

� Si el electrodo se ha introducido por lugar inhabitual (p.e.
punción de la arteria y la vena e introducción del

electrodo, su extracción condicionará hemorragia

importante )

Tabla I, (Tomada de Parsonnet PACE 1999;22:695)
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Para valorar el comportamiento de los cables auricula-
res de fijación activa y pasiva, Morkewitz y cols.18 estu-
diaron 247 pacientes portadores de cables de fijación acti-
va durante una media de seguimiento de 16 meses, con-
cluyendo que la fijación activa es segura a largo plazo, con
un bajo índice de complicaciones (3, 2%) y es compara-
ble, en su experiencia al uso de cables de fijación pasiva,
si bien solo el 3, 5 % de sus pacientes eran portadores de
fijación pasiva.

Otros autores19 han encontrado similares resultados, no
hallando diferencias significativas en complicaciones,
desplazamientos, o umbrales crónicos de estimulación y
detección.

En nuestra experiencia34 en 160 pacientes, con disfun-
ción del nodo sinusal, que recibieron un modo de estimu-
lación AAI, el cable utilizado fue prácticamente en el
100% de los casos, de fijación pasiva y recto (no prefor-
mado en J), con un índice de dislocaciones del 0, 7% por
año.

Similares estudios, se han realizado en pacientes con
indicación de estimulación permanente, previamente
intervenidos de cirugía cardiaca17 y aunque las series son
cortas y no aleatorizadas, no se apreciaron diferencias sig-
nificativas, en la utilización de uno u otro tipo de cable (
fijación pasiva versus fijación activa).

Derek y colbs.20 estudiaron 78 pacientes que previa-
mente habían sido sometidos a cirugía cardiaca. En 28
pacientes se implanto un cable de fijación pasiva con dilu-
ción de esteroides, en 12 fijación pasiva sin dilución de
esteroides y en 38 se usaron cables de fijación activa, en 6
de los cuáles tras no haber conseguido estabilidad con
cable de fijación pasiva.

En dichos pacientes, comprobaron en el momento del
implante umbrales e impedancia significativamente mas
altos en aquellos en los se utilizaron cables de fijación acti-
va, con respecto a los obtenidos en los casos en que se uso
fijación pasiva., siendo también la detección de la onda P
peor en los electrodos de fijación activa. Durante el segui-
miento el umbral auricular fue significativamente mas alto
y la amplitud de la onda P mas baja en los pacientes con
electrodos de fijación activa. La perdida de detección ocu-
rrió en 6 (16%) de los 38 pacientes con fijación activa y en
1 (2,5%) de 40 con fijación pasiva (P=0,027).El desplaza-
miento del cable se produjo en 2 pacientes con fijación acti-
va y en 1 caso en los pacientes con fijación pasiva.

A la vista de estos resultados concluyen que en pacien-
tes con antecedentes de cirugía cardiaca y que precisan
estimulación permanente auricular o doble cámara, es
adecuado implantar electrodos de fijación pasiva y solo en
los casos en los que no es posible obtener una posición
estable en la aurícula recurrir a sistemas de fijación activa.

Nuestra experiencia se centra en la utilización habitual de
cables de fijación pasiva y no preformados. Solo de forma
muy aislada, y ante la imposibilidad de conseguir una ade-

cuada estabilidad en la aurícula, hemos utilizado fijación
activa. No hallamos diferencias significativas entre los
parámetros agudos y crónicos de ambos tipos de fijación
(aunque el numero no es estadísticamente comparable).

No hemos analizado las dificultades relacionadas con la
posible necesidad de extracción y riesgo de perforación
auricular con los cables de fijación activa.

En el momento actual, las características electricas de
los cables de fijación activa son similares a los sistemas de
fijación pasiva y el sistema de fijación activa retractil es
fiable permitiendo su desinserción y explantación con
menos dificultades que en los modelos iniciales.

La decisión de utilizar uno u otro tipo de fijación, en
nuestra opinión debe ser individualizada en función de las
características de cada caso.

Anticoagulación
La anticoagulación, en pacientes a los que se va a

implantar un marcapasos permanente sigue siendo un
tema muy discutido. Existe muy poca información en la
literatura con respecto a este problema y también hay poca
información, a cerca de la incidencia de tromboembolis-
mo tras el procedimiento de implante de un marcapasos en
pacientes con enfermedad cardiaca valvular, a los que se
suprimió la anticoagulación temporalmente, por lo que en
principio podríamos asumir las estimaciones de embolis-
mo obtenidas de pacientes portadores de válvulas cardia-
cas mecánicas o fibrilación auricular.

Es evidente que el paciente que recibe anticoagulación
presenta un importante riesgo de hemorragia y hemato-
mas. Por ello, lo habitual es suspender dicha anticoagula-
ción previamente a la intervención hasta conseguir tiem-
pos de coagulación normales. 

Posteriormente a la intervención (24 a 48 horas) se rei-
niciara de nuevo la anticoagulación.

La reducción del tiempo de protrombina o INR a cifras
normales, en pacientes de alto riesgo que requieren antico-
agulación, p.e. portadores de válvulas cardiacas mecáni-
cas, conlleva un alto riesgo de complicaciones trombo-
embólicas. Por este motivo, la práctica habitual es ingresar
al paciente para suspender los dicumarínicos e iniciar una
perfusión de heparina sódica hasta conseguir unos tiem-
pos de protrombina normales. El día de la intervención la
heparina se suspende y varias horas después es reiniciada
para posteriormente (24 o 48 horas) y tras comprobar la
ausencia de hematomas, reiniciar la administración de
dicumarínicos.Esta secuencia de actuación es prolongada
y costosa.

Belott21, 22 preconiza, basado en su experiencia y tras
haber objetivado la incidencia de tromboembolismo por la
supresión de la anticoagulación o la aparición de impor-
tantes hematomas con la heparina, realizar el implante en
estos pacientes sin suspender de forma completa la antico-
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agulación con dicumarínicos, reduciendo su dosis hasta un
INR próximo a 2, previamente a la intervención. Con esta
forma de actuación no objetiva la presencia de tromboem-
bolismos ni se producen grandes hematomas.

En nuestra experiencia y en la de otros autores21, 22 la
aparición de hematomas está claramente relacionada con
la previa utilización de heparina sódica o antiagregantes
plaquetarios tipo aspirina.

Golstein y cols.13 realizan un estudio retrospectivo de
cuatro años de seguimiento en pacientes anticoagulados y
que fueron sometidos a implantación de marcapasos sin
encontrar diferencias en la incidencia de hemorragia entre
pacientes que recibieron dicumarínicos o no. No objetiva
tampoco hematomas extensos, necesidad de transfusión o
sangrados clínicamente significativos.

Eckeman y cols23 realizaron un análisis de decisión exa-
minando el coste-beneficio de varias estrategias para tratar
pacientes portadores de válvulas mecánicas cardiacas que
van a ser sometidos a cirugía no cardiaca, concluyendo
que el coste marginal de la hospitalización prolongada
para la administración de heparina es prohibitivamente
alto, excepto cuando los pacientes son portadores de " las
válvulas más trombogénicas".

Kearon y Hirsh24 evaluaron el riesgo de la anticoagula-
ción antes y después de la cirugía electiva y revisaron los
beneficios y los riesgos de las distintas propuestas de
actuación.

La actuación mas agresiva utiliza heparina intravenosa
dos días antes y dos días después de la intervención mien-
tras que en otra, la menos agresiva, el paciente no recibe
heparina ni antes ni después de la intervención, en función
del riesgo teórico de tromboembolismo o hemorragia.

Hay pacientes que pueden ser intervenidos 4-5 días des-
pués de haber suspendido la terapia con dicumarínico,
para que el INR alcance el 1, 5 y alrededor de 3 días des-
pués reiniciar la terapia para alcanzar INR mayores de 2.
Seria el equivalente a estar expuesto a no anticoagulación
el día antes, el día de la intervención y el día después de la
cirugía. En estos pacientes puede asumirse que los riesgos
de tromboembolismos preintervención son escasos pero si
pueden incrementarse los riesgo de tromboembolismo
postintervención. Concluyen estos autores con una serie
de recomendaciones para el manejo de la anticoagulación
en pacientes con anticoagulantes orales que van a ser
sometidos a una intervención (Tabla II)

Recientemente han sido publicadas las recomendacio-
nes del American Heart Association / American College
of Cardiology Foundation Guide to Warfarin Therapy25

describiendo específicamente, en una pequeña revisión, el
manejo de los pacientes anticoagulados que van a ser
sometidos a cirugía.

Proponen diversas formas de actuación, utilizando
heparina sódica intravenosa o heparina de bajo peso mole-

cular según el riesgo calculado para cada paciente.

En nuestro grupo y siguiendo estas revisiones de la litera-
tura26, desde hace tiempo hemos seguido un esquema de
actuación similar ( tabla III), con la disminución o suspen-
sión previa del dicumarínico hasta niveles de INR de 1,5 y
reinicio del mismo lo más pronto posible después de la inter-
vención. Con ello hemos conseguido que el numero de com-
plicaciones sea reducido y no significativo en gravedad.

Esta actuación estaría indicada en pacientes de "bajo
riesgo": pacientes con fibrilación auricular crónica o por-
tadores de válvulas cardiacas mecánicas poco trombogé-
nicas.En pacientes con antecedentes de tromboembolismo
o válvulas mecánicas cardiacas consideradas como "muy
trombogénicas", la actitud debería ser ingreso del paciente
e inicio de perfusión de heparina sódica mientras se sus-
pende el dicumarínico.

Como ya hemos indicado antes, otro de los factores,
que influye en la baja incidencia de complicaciones en
pacientes que precisan anticoagulación, es la utilización
como vía de acceso, de la disección de la vena cefálica,
que permite un excelente control del acceso venoso y una
adecuada hemostasia, lo que evita el riesgo de hemorra-
gias severas que si pueden producirse en el caso de pun-
ción de la subclavia en pacientes anticoagulados.

Recomendaciones de Anticoagulación Pre y Post Intervención en Pacientes

que Siguen Tratamiento con Anticoagulantes Orales1

1
Heparina IV a dosis terapéutica, Heparina SC no fraccionada o

heparina de bajo peso molecular en las dosis recomendadas para

la profilaxis tromboembolismo en pacientes alto riesgo.
2

El termino se refiere a pacientes en los que el ultimo episodio de

tromboembolismo ha sucedido mas de tres meses antes de la

evaluación pero que requieren anticoagulación de larga duración

por la alta incidencia de recurrencias.
*

Puede considerarse un filtro de vena cava si el

tromboembolismo venoso agudo ha sucedido en las dos ultimas

semanas o si el riesgo de sangrado son heparina IV es alto
**

Si los pacientes son hospitalizados, heparina SC puede ser

administrada. Pero no se recomienda la hospitalización con este

único objetivo
***

La heparina IV ,después de la cirigía,solo debe ser utilizada si el

riesgo de de sangrado es bajo

INDICACIÓN PRE POST

Tromboembolismo venoso agudo

1 mes Heparina IV * Heparina IV*

2-3 meses No cambio** Heparina IV

Tromboembolismo venoso

Recurrente2 No cambio** Heparina SC

Embolismo arterial agudo 1 mes Heparina IV Heparina IV***

Válvulas cardiacas mecánicas No cambio** Heparina SC

Fibrilación auricular no valvular No cambio** Heparina SC

Tabla II, Tomado de: Kearon C and Hirs  , N Engl J Med
1997;336:1506-1511
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Profilaxis antibiótica en la implantación de
marcapasos permanente. 

El uso sistemático de profilaxis antibiótica para la pre-
vención de la infección postoperatoria en pacientes some-
tidos a implantación de marcapasos sigue siendo contro-
vertida.

Incluso en las Guías de practica clínica, incluida la de la
Sociedad Española de Cardiología, la profilaxis no se con-
sidera necesaria, por ser considerada esta situación de bajo
riesgo (clase / evidencia IIb)27.

Inicialmente debemos decir que la utilización de anti-
bióticos no sustituye a las medidas habituales de preven-
ción y asepsia que incluyen la adecuada preparación del
paciente, con lavado previo y rasuración del tórax y de la
axila, la implantación con seguimiento riguroso de las
medidas de asepsia ( quirófano, personal, instrumental,
preparación y protección del campo, etc).

Otras medidas de gran importancia son la aplicación de
forma sistemática de povidona yodada en la zona del tórax
y axila donde se haya decidido realizar la implantación,
una técnica quirúrgica con cuidadosa hemostasia y no
dejar drenajes, que constituyen una puerta de entrada de la
infección28 asi como la retirada precoz de cables de esti-
mulación temporal si se han requerido y aunque no esta
demostrada su eficacia, algunos preconizan el "regado" de
la bolsa con antibiótico y mantener una gasa con povidona
-yodada dentro de la misma mientras se realiza el implante.

Aunque el procedimiento de implantación de marcapa-
sos es un proceso de bajo riesgo de infección, conviene
tener en cuenta que las consecuencias de una posible
infección son graves (endocarditis) y en ocasiones se
acompañan de una alta morbilidad y no despreciables
cifras de mortalidad. Este riesgo es aun mayor en el caso
de pacientes a los que se implanta un marcapasos endoca-
vitario y que además son portadores de válvulas cardiacas.

En la bibliografía consultada encontramos resultados
discordantes aunque la mayoría de los autores apoyan la
practica de la profilaxis antibiótica.

Romsdale y cols.30 siguieron durante un período de 12
meses, 530 pacientes a los que se había implantado un
marcapaso permanente. Se produjeron 8 infecciones en el
grupo de 244 pacientes que recibieron profilaxis antibióti-
ca (3,3%) y 13 ( 5,1%) en el grupo de 256 pacientes con
placebo. (p=0,57), por lo que no parece significativo el
papel de la profilaxis antibiótica.

Aggarwal RK et al.31 en un estudio prospectivo en el
que solo se realizó profilaxis antibiótica a 117 pacientes
de un total de 926 implantaciones no encontraron diferen-
cias significativas en el uso de dicha practica, por lo que
no aconsejan su uso en todas las implantaciones.

Mounsey y cols29 en un estudio prospectivo, que
incluyó 473 pacientes con un seguimiento de 19, 5 meses,
con randomización en dos grupos, antibiótico en el
momento de implante y 48 horas posteriores frente a pla-
cebo, encontraron una incidencia de infecciones de un 4%
de los pacientes del grupo placebo y del 0% en el grupo
sometido a profilaxis antibiótica, por lo que según su
experiencia la profilaxis antibiótica reduce significativa-
mente la incidencia de infecciones que requieren reinter-
vención, sugiriendo que la profilaxis antibiótica debe utili-
zarse de forma sistemática.

DaCosta y cols32 en un meta-análisis y con las limita-
ciones conocidas de estos análisis, sugieren que la profila-
xis antibiótica de forma sistemática reduce significativa-
mente la infección secundaria. La utilización de antibióti-
cos en el momento de la implantación y un corto período
tras la misma, en su opinión previene la infección de la
bolsa de marcapasos y la posibilidad ulterior de endocar-
ditis a corto plazo. El meta-análisis sugiere el beneficio
protector del antibiótico preimplantación (p=,0046). Sin
embargo la eficacia a largo plazo sobre septicemia o endo-
carditis es desconocida.

El mismo autor en un estudio prospectivo33 sobre el
papel de la flora preaxilar en la infección de marcapasos
llega a la conclusión de que la infección tienen un origen
subcutáneo y que la infección es secundaria a una conta-
minación local durante la implantación, lo que avalaría el

1. Suspender el Sintron 2-3 días antes de la intervención
2. Suspender la Aspirina ,si es posible,7 días antes de la intervención. Reiniciar 7 días después.
3. Constatar que el INR previo a la intervención es < 1,5
4. Una hora antes de implantación administrar 1 gr. de amoxicilina o ampicilina i.v,

En caso de alergia a penicilona: Pantomicina 1 gr. iv
5. Iniciar antibiótico convencional y mantener 3 días.
6. No aplicar tratamiento antitrombótico en las siguientes 48 horas ,salvo que el pacientes haya tenido un

embolismo en el ultimo mes o la prótesis sea considerada como “ muy trombogénica”
7. Comenzar con Sintron ,con la pauta previa ,a las 36 horas en caso de no objetivar sangrado.

Pautas de anticoagulación y profilaxis antibiotica en pacientes portadores de prótesis
cardiacas que van a ser sometidos a implantación de marcapasos permanente

Tabla III, Pautas de anticoagulación  y profilaxis  antibiotica en pacientes portadores de prótesis cardiacas que van a ser sometidos a
implantación de marcapasos permanente.
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supuesto de que una erosión de la piel es la causa de la
infección primaria. Esta teoría apoyaría la eficacia de una
profilaxis destinada a prevenir la infección secundaria.

La selección del antibiótico se suele basar en la flora
especifica de la infección detectada en la herida y/o bolsa
de marcapasos y en la farmacocinética y toxicidad del
agente microbiano utilizado.

En conclusión, si bien no existen estudios con significa-
do definitivo y los existentes son criticables en cuanto a su
diseño y al numero de pacientes incluidos, debe conside-
rarse la utilización de profilaxis antibiótica sistemática en
la población general sometida a implantación de marcapa-
sos permanente.

En los pacientes que son portadores de una prótesis val-
vular cardiaca, a nuestro entender, su situación se conside-
raría similar a las indicaciones referidas en los protocolos
de cirugía no cardiaca en pacientes portadores de válvulas
cardiacas. (si bien en las Guías no se hace referencia a
estos casos concretos) En nuestro grupo, se tienen estable-
cidos criterios de utilización de profilaxis antibiótica en
este tipo de pacientes (Tabla III).

ESTIMULACIÓN VENTRICULAR
PERMANENTE EN PACIENTES CON
ENFERMEDAD VALVULAR TRICÚSPIDE

En la práctica habitual, la implantación de un cable de
estimulación ventricular permanente por vía venosa, a
través de la válvula tricúspide, no presenta mayores dificul-
tades que los ocasionales atrapamientos en el aparato valvu-
lar, fácilmente resueltos al retirar el cable a la aurícula dere-
cha con una tracción suave que no suele acompañarse de
daño significativo siendo muy infrecuentes los casos de
insuficiencia tricuspidea secundarias a estas maniobras.

Sin embargo existen situaciones ligadas a enfermedad
previa de la válvula tricúspide en los que la implantación
de un electrodo ventricular endocárdico a través de la
misma puede ser difícil o estar contraindicada.

En pacientes con dilatación importante de las cavidades
derechas, bien por la existencia de hipertensión arterial
pulmonar o por insuficiencia tricuspidea severa, la locali-
zación del punto de estimulación en el ventrículo derecho
y la colocación del electrodo, asi como su estabilidad pue-
den ser difíciles de conseguir. En estos casos, es de gran
ayuda la utilización de electrodos de fijación activa con
dilución de esteroides, siendo aceptables los umbrales de
implantación agudos y crónicos obtenidos con este tipo de
cables35 (Figura 3).

En los pacientes sometidos a recambio valvular y que
precisan de estimulación cardiaca permanente, era habitual
la implantación de un cable epicárdico en ventrículo dere-
cho durante la intervención del recambio valvular e incluso
en un segundo acto quirúrgico. Esta opción presenta incon-
venientes ya que el acceso subxifoideo es, en ocasiones

limitado y difícil lo que impide en estos casos, una adecua-
da selección de la zona de fijación del electrodo, que a
veces obliga a una segunda intervención, ante el desarrollo
de umbrales crónicos inadecuados o fractura del cable.

La implantación de un electrodo endocárdico en ventrí-
culo derecho a través de una válvula tricuspidea mecánica,
está contraindicada, pero en la actualidad y tras la expe-
riencia, obtenida con la estimulación biventricular, lo idó-
neo es colocar el cable a través del seno coronario, para
obtener la estimulación ventricular, en este caso epicárdi-
ca izquierda.

Figura 4, Radiografía PA de paciente con gran cardiomegalia, y
derrame pleural, portadora de prótesis tricúspide. Cable de esti-
mulación ventricular izquierda, a través de seno coronario.

Figura 3, Cable de fijación activa en ápex de ventrículo derecho
en paciente con prótesis valvular mitral y aórtica.
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Esta forma de estimulación permanente, se muestra, por
tanto como una alternativa valida en pacientes portadores
de prótesis tricuspidea, una vez superadas las dificultades
iniciales de la técnica de cateterización del seno coronario,
umbrales de estimulación inadecuados, estimulación dia-
fragmática y desplazamientos. (Figuras 4 y 5).

Diversos autores han referido buenos resultados en
cuanto a complicaciones agudas, desplazamiento del cable
(inferior al 10 % ) y umbrales agudos y crónicos36, 37, 38,
señalando como zonas adecuadas de colocación del cable,
la gran vena cardiaca, la interventricular anterior o la ante-
rolateral izquierda. 

En pacientes sometidos a anuloplastia tricuspidea, la
utilización de cables endocárdicos, de fijación activa,
situados en zonas diferentes al ápex de ventrículo derecho,
como el septo interventricular y el tracto de salida del
ventrículo derecho (Figura 6) constituyen opciones váli-
das aunque también puede utilizárse la estimulación a
través del seno venoso coronario39, al igual que los casos
referidos con prótesis valvular tricuspidea en los que la
opción mas válida es la estimulación ventricular transve-
nosa vía seno coronario40, 41.

En resumen las opciones de estimulación permanente,
en pacientes portadores de enfermedad tricuspidea y prin-
cipalmente en los portadores de prótesis, se han ampliado
como consecuencia de los avances técnicos en el diseño
de cables endocárdicos y al desarrollo de las técnicas de
estimulación ventricular izquierda a través del sistema
venoso coronario.

CONCLUSIONES
La implantación de marcapasos permanente en pacien-

tes que han sido sometidos a algún tipo de cirugía cardiaca
es una necesidad estadísticamente baja, si bien constitu-
yen un grupo con características especificas, lo hace que
precisen de una serie de cuidados pre y post-implantación
que el resto de pacientes sometidos al mismo tipo de inter-
vención habitualmente no precisa.

Hemos tratado de exponer los aspectos más significati-
vos, según nuestro criterio (técnicas de implantación,
cables, anticoagulación y profilaxis antibiótica )y revisar
lo aportado en la literatura, así como intentar trasmitir
nuestra experiencia.

Alguno de los criterios expuestos posiblemente esté
sujeto a controversia y a crítica por otros grupos implanta-
dores.En cualquier caso siguen siendo temas polémicos y
sobre los que nuevamente habrá que discutir y realizar tra-
bajos controlados y aleatorizados, con un numero adecua-
do de pacientes para obtener significación estadística.
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Paciente mujer de 79 años con anteceden-
tes desde unos dos años antes, de fre-
cuentes episodios de palpitaciones rápi-
das, que se acompañaban de astenia, dis-
nea y mareo y en ocasiones de sincope de
corta duración, del que se recuperaba
espontáneamente, sin secuela alguna.

A raíz de un episodio de sincope es remitido a
Urgencias por bradicardia extrema. A su llegada en el
electrocardiograma (ECG) se objetiva taquicardia regular
con QRS ancho, a 150 lpm y morfología de bloqueo com-
pleto de rama derecha. (Figura 1).

Tras maniobras vagales y ATP intravenoso revierte a
ritmo sinusal, comprobándose en este ritmo, bloqueo
completo de rama derecha. Ingresada en la Unidad
Coronaria, durante la monitorización presenta nuevos epi-
sodios de taquicardia, similar a la descrita en su ingreso,
que ceden espontáneamente, en ocasiones, tras una pausa
de asistolia y con bradicardia sinusal.

Con el diagnostico de disfunción sinusal, tipo síndrome
bradicardia-taquicardia se procedió a implantación de

marcapasos endocavitario bicameral, VITATRON modelo
Clarity 860.Durante el procedimiento y en relación con la
manipulación del cable auricular, se desencadena la taqui-
cardia realizándose ECG de doce derivaciones, que iden-
tifica la taquicardia como la misma que presentaba a su
ingreso.

También se registraron los electrogramas monopolares
proximal y distal de aurícula y ventrículo, a través de los
cables respectivos, tanto en ritmo sinusal como en taqui-
cardia. (Figuras 2 y 3.)

Dada de alta con verapamil retardado por vía oral,
acude a revisión, unas semanas después, refiriendo un
presincope en las ultimas veinticuatro horas que es posi-
ble relacionar en el tiempo, con un episodio de taquicar-
dia, gracias al registro de Holter de frecuencias de que dis-
pone este modelo de generador.(Figura 4).

A la vista de ello, se programó el registro de eventos
auriculares con frecuencia auricular mayor de 130 pulsos
por minuto (ppm) y se citó a la paciente, para una nueva
revisión, transcurridos unos días.

Caso Problema:

Marcapasos Bicameral y Taquicardias
Paroxísticas

J. Rodríguez García, J.J. Esteve Alderete, I.Sánchez Pérez, E.M. Hernández Sánchez
Servicio de Cardiología y Unidad de Marcapasos. Hospital Universitario "12 de Octubre". Madrid.
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Figura 1.- ECG doce derivaciones al ingreso
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Durante el transcurso de esta revisión, la paciente pre-
senta, de forma espontánea, nuevos episodios de taquicar-
dia, así como también durante la estimulación asíncrona
ventricular que se produce al actuar la telemetría, que
desencadena la taquiarritmia, realizándose registros de
ECG y de canal de marcas. (Figuras 5 y 6.)

También se recuperaron los inicios de la taquicardia

almacenados como eventos con frecuencia mayor de 130
ppm.( Figuras 7 y 8).

Tras la valoración de los datos expuestos, se decidió
remitir a la paciente a la Unidad de Arritmias para confir-
mación del diagnostico de la arritmia y tratamiento.

ANÁLISIS DE LOS REGISTROS

FIGURA 1
La figura corresponde a un trazado ECG de doce deri-

vaciones que muestra la taquicardia regular a 150 lpm,
que tenia la paciente a su ingreso.Los ventriculogramas
tienen morfología de bloqueo de rama derecha, sin que
sean visibles ondas P.

Un análisis más meticuloso evidencia una pequeña
deflexión negativa en derivaciones I y aVL ( señalada
con flechas), y positiva en II, III y aVF, inmediatamente
posterior a las porciones finales del QRS.

FIGURA 2.- 
Corresponde a los electrogramas registrados por los
electrodos proximal y distal del cable bipolar que se
situó en la aurícula (marcado en la figura, Aurícula) y a
los electrogramas registrados por el electrodo proximal
y distal del cable bipolar que se situó en el ápex del
ventrículo derecho (marcado en la figura, Ventrículo).
Se incluye en ambos casos la señal de calibración (1
milivoltio / 1 cm).

FIGURA 3
Muestra los electrogramas registrados por el cable auri-
cular y ventricular, tras desencadenarse la taquicardia,

II Aurícula

Distal

Proximal

Ventrículo

Figura 2, Electrogramas auricular y ventricular en ritmo sinusal, obtenidos a través de los cables en el implante

Aurícula

Distal

Proximal

Figura 3.- Registro electrograma auricular en taquicardia, obte-
nido a través del cable, en el implante.
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durante las manipulaciones del mismo para situarlo
adecuadamente en la aurícula.El electrograma registra-
do por el electrodo auricular distal durante la taquicar-
dia, presenta una morfología que corresponde a la
sumación del electrograma ventricular registrado por el
electrodo distal del cable auricular mas, a continuación,
el electrograma auricular registrado por el mismo elec-
trodo. 

FIGURA 4

Corresponde al registro de frecuencias de las veinticua-
tro horas previas al momento de la revisión del marca-
pasos, donde se identifica un periodo de frecuencias
espontáneas elevadas, alrededor de los 160 lpm que
comprende desde las 7:45 a las 9:45, que coincidía en el
tiempo, con la aparición de síntomas (presíncope), des-
crita por la paciente.

FIGURA 5
Muestra el inicio de un episodio de taquicardia no sos-
tenida (solo cuatro latidos). El latido previo a la arrit-
mia, corresponde a un latido con estimulación auricular
y ventricular, muestra en la rama ascendente de la onda
T (mas visible en derivación III) una deflexión que
corresponde a una onda P (flecha) que en caso de existir
una doble vía nodal, podría ser conducida por la vía
lenta e iniciar la taquicardia.

FIGURA 6.
Muestra los registros obtenidos a través del programa-

dor, que incluyen derivación II del ECG, Canal de mar-
cas y Derivación III.. El tercer latido registrado muestra
en la rama ascendente de la onda T, una onda P retro-
grada, similar a la descrita en la figura previa y que es
identificada por el generador como TS (tachycardia
sensing).

FIGURA 7
Muestra el diagrama del perfil de frecuencias auricular

y ventricular, al inicio de un evento seleccionado (crite-
rio de selección = frecuencia auricular mayor de 130
lpm). La línea discontinua o de puntos corresponde a la
frecuencia auricular y la línea continua a la frecuencia
ventricular. La naturaleza de cada actividad auricular o
ventricular se representa según el código incluido en la
parte inicial de la figura.

FIGURA 8
Corresponde a la representación de la figura 7, en forma
de marcadores. En ella se objetiva la presencia de
extrasístoles auriculares que se conducen con un inter-
valo PR mas largo y el desencadenamiento de una
taquicardia que según la codificación establecida
correspondería a una taquicardia ventricular. (PVC=
Premature Ventricular Contraction)

El latido previo al inicio de la taquicardia presenta una
estimulación auricular seguida de una despolarización
ventricular y es posible que la despolarización auricu-

III

II

I

Figura 5.- Derivaciones ECG obtenidas durante la
revisión.Señalada con flecha, onda P'.

Presíncope

Figura 4.- Holter de frecuencias almacenado por el marcapasos. Señalada con flecha, el momento de la sintomatología (presincope).
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Figura 8.- Marcadores del evento de la figura previa. Descripción en el texto.

Figura 7.- Inicio de un evento de frecuencia alta. Descripción en el texto.

Figura 6, Registro obtenido a través del programador.
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lar, en el caso de una paciente con doble vía nodal,
pueda bloquearse en la vía rápida y conducirse en cam-
bio, anterogradamente por la vía lenta, para así subir
por la vía rápida e iniciar la taquicardia por reentrada.

COMENTARIO
Los episodios de taquicardia de la paciente correspon-
den a episodios de taquicardia regular con QRS ancho y
ventriculogramas con morfología de bloqueo de rama
derecha. La deflexión descrita en la figura 1, que apare-
ce inmediatamente después de los QRS corresponde a
la activación auricular retrograda que acompaña a una
taquicardia por reentrada, posiblemente establecida a
nivel intranodal, sospecha que se acentúa al comprobar
que los QRS anchos, son secundarios a un bloqueo de
rama derecha, existente también en ritmo sinusal y que
por tanto, el QRS ancho, en este caso, no excluye el ori-
gen supraventricular de la taquicardia.

Los registros realizados a través del cable auricular,
durante su implante y coincidiendo con un episodio de
taquicardia muestran un electrograma único, que supone

la suma del electrograma ventricular e inmediatamente
después el electrograma auricular. Este tipo de registro
habla también a favor de una taquicardia por reentrada
intranodal. (Figura 9)

El diagrama de frecuencias y su correspondiente regis-
tro de marcadores, donde se identifica erroneamente la
taquicardia como ventricular, pone de manifiesto la limita-
ción de este tipo de generadores para identificar la activi-
dad auricular que se incluye en las porciones finales del
QRS. Esta limitación le induce a marcar equivocadamente
la taquicardia como de origen ventricular (siglas PVC en
el registro).

El inicio de la taquicardia se produce a partir de un lati-
do auricular estimulado seguido de una estimulación ven-
tricular tras un intervalo AV corto de 115 milisegundos.
Parece que el mecanismo de inicio de la taquicardia en
ausencia de un extrasístole auricular, podría ser una des-
polarización auricular retrograda inducida por el estimulo
ventricular, que se bloquearía en la vía rápida, conducién-
dose por la vía lenta e iniciando así la taquicardia.

Aurícula Sinusal TaquiII

Distal

Proximal

Figura 9.- Registro electrograma auricular en taquicardia. Registro electrograma auricular en ritmo sinusal
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Este potencial mecanismo de inicio, cuenta con el
apoyo que supone la identificación de conducciones retro-
gradas, a partir de latidos con estimulación ventricular
(Figuras 5 y 6)   con el consiguiente inicio de episodios de
taquicardia desencadenados por la activación auricular
retrograda que se bloquearía en la vía rápida, debido a su
periodo refractario prolongado y se conduciría por la vía
lenta anterogradamente y de forma retrograda por la vía
rápida.

A la vista de los datos citados, el paciente se remitió a la
unidad de Arritmias donde se comprobó durante la taqui-
cardia una secuencia de activación retrograda propia de
reentrada intranodal típica, con intervalo VA menor de 40
milisegundos. Tras ello se aplicó radiofrecuencia en por-
ciones bajas del triangulo de Koch y posteriormente se
comprobó la no inducibilidad de la arritmia. 

CONCLUSION
Este caso muestra como en algunos pacientes es preciso

asociar dos o mas terapias (terapia híbrida) para su com-
pleto tratamiento, en este caso, marcapasos y ablación de
la vía lenta.

Un generador capaz de discriminar separadamente la
actividad auricular y ventricular en sus correspondientes
canales de electrograma intracavitario no habría incurrido
en el error de marcar como de origen ventricular esta arrit-
mia y no habría sido precisa la ayuda diagnostica que
supuso en este caso disponer de los electrogramas intraca-
vitarios obtenidos durante el momento del implante y en
taquicardia. La nueva serie C de Vitatron que incorpora
tecnología digital en el procesamiento de las señales intra-
cavitarias permite obtener en el programador los dos elec-
trogramas auricular y ventricular en canales separados,
con alta calidad, y simultáneamente un canal de marcas.
Una taquicardia por reentrada intranodal podría haber sido
diagnosticada sin dificultad.

Por otra parte habría clasificado las señales auriculares
y emitido un aviso sobre altas frecuencias auriculares, al
estar siempre activadas todas sus capacidades diagnosticas.
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CONGRESOS
29  Enero 2004 Getafe - Madrid (España) 
1er Foro de la Electrofisiologia Cardiaca
Secretaría:Dr. Agustín Pastor y Dr. Ambrosio Núñez
Tel:+34  916 830 781 Fax: 916 839 826 

30 Enero 2004 Getafe - Madrid (España)
XVI de Arritmias y Electrofisiolgía Clínica
Secretaría:Dr. Agustín Pastor y Dr. Ambrosio Núñez.
Htal. Universitario de Getafe
Carretera de Toledo Km. 12,5
28905 Getafe, Madrid 
Tel:+34  916 830 781 Fax: +34  916 839 826 
E-mail fcosio@vitanet.nu

6 Febrero de 2004 Madrid - Casa del Corazón (España)
Curso De Formación Continuada "Controversias y
Dilemas en Cirugía Cardíaca"
Secretaría:Sdad Española de Cardiología, 
Ntra. Sra. de Guadalupe 
Tfno: +34 917 242 370 Fax: +34 917 242 371 
E-mail: formacion@secardiologia.es 
Web: www.secardiologia.es 

19 - 21 Febrero 2004  Toledo (España) 
Cardioforo 2004
Secretaría:Siasa Congresos
Pº de la Habana 134, 28036 Madrid
Tfno: +34 914 574 891 Fax:+34  914 581 088 
E-mail: siasa@siasa.es 

5 Marzo de 2004 Madrid - Casa del Corazón (España)
Curso De Formación Continuada "Nuevos Aspectos
Terapéuticos y Organización en la Asistencia al
Paciente con Insuficiencia Cardíaca"
Secretaría:Sdad Española de Cardiología, 
Ntra. Sra. de Guadalupe 
Tfno: +34 917 242 370 Fax: +34 917 242 371 
E-mail: formacion@secardiologia.es 
Web: www.secardiologia.es 

7 - 10 Marzo 2004 Nueva Orleans (EEUU) 
53rd Annual Scientific Sessions American College Of
Cardiology
Secretaría:American College Of Cardiology, 9111 Old
Georgetow
Tel: 301 897 5400 Fax: 301 897 9745 
E-mail: www.acc.org 

5-7 de Mayo 2004, Castellon. (España)
Reunión de la Sociedad Valenciana de Cardiología
Secretaría: Sdad. Valenciana de Cardiología
Avda de la Plata 20. 40613 Valencia. (España)
Tel: +34 963 694 505 Fax: +34 963 611 243
E-mail: solvalcardio@mx3.redestb.es
27 y 28 de Mayo de 2004 Valencia (España)

Reunión de Primavera de la Sección Estimulación
Cardíaca de la SEC
Utilidad y Aplicaciones de los Algoritmos Automáticos
en Estimulación Cardíaca.
www.marcapasossec.org
E-mail: info@marcapasossec.org

3-5 de junio, 2004 Barcelona (España)
III Reunión Anual de la Sección de Electrofisiología y
Arritmias  y de  Grupos de Trabajo de DAI y Síncope.
Secretaría:Sdad Española de Cardiología, 
E-mail: secciones-filiales@secardiologia.es 

6 al 9 de Junio de 2004 Tarragona (España)
XXXIX Congreso Nacional de la SEMICYUC
E-Mail: secretaria@semicyuc.org
web: www.semicyuc.org

16 - 19 Junio 2004 Niza (Francia)
XIV International Congress Cardiostim 2004
Secretaria: J. Mugica Clinique Chirurgicales Val dór
12 Rue Pasteur F92210 Saint-Cloud France
Tel: +33 1 41 12 07 10 Fax: +33 1 46 02 05 09
E-mail:cardiostim@wanadoo.fr

Agosto 28 - septiembre 1 2004Munich (Alemania)
XXVI Congress Of The European Society Of
Cardiology
Secretaría:Ecor / The European Society Of Cardiology,
2035 Ro
Tel: +33 0 4 92 94 76 00 Fax: +33 0 4 92 94 76 01 
E-mail: seminars@escardio.org 
Web: www.escardio.org 

20 al 23 de Octubre de 2004 Madrid (España)
Congreso de las Enfermedades Cardiovasculares.
XXXX Congreso de la Sociedad Española de
Cardiología
Secretaría:Servicio Organización de Congresos de la SEC
Tel: +34 902 112 629
E-mail; soc@secardiologia.es

7 - 10 Noviembre 2004Nueva Orleans (EE.UU.) 
77th Scientific Sessions AHA
Secretaría:American Heart Association, Meetings and
Councils,
Tel: 214 706 15 43 Fax: 214 373 34 06 
E-mail: support@abstractsonline.com 
Web: www.scientificsessions.org 
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NORMAS DE PUBLICACIÓN

La revista Cuadernos Técnicos de Estimulación
Cardiaca es una publicación propiedad de Vitatron
Medical España y edita trabajos originales sobre aspectos
relacionados con las cardiopatías y la estimulación eléctrica
cardíaca. También incluye revisiones monográficas, comu-
nicaciones de casos, comentarios editoriales, criticas de
libros y cartas al editor.

Los trabajos admitidos para su publicación en
Cuadernos Técnicos de Estimulación Cardiaca pre-
cisan para ser reproducidos total o parcialmente la conve-
niente autorización previa.

Todos los manuscritos se remitirán al Editor de
CuadernosTécnicos de Estimulación Cardiaca

ASPECTOS ÉTICOS
Los autores firmantes de los artículos aceptan la responsabi-

lidad definida por el Cómite Internacional de Editores de Revis-
tas Médicas, publicada en Rev. Esp. Cardiol. 1993; 46:2-9.

Los artículos enviados deben ser originales, no publica-
dos previamente ni enviados simultaneamente a otra revista.

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES
Los manuscritos se enviarán mecanografiados a doble

espacio, en papel tamaño DIN A4, por una sola cara, con
márgenes laterales de 2, 5 cm.Las hojas irán numeradas con-
secutivamente comenzando por la página frontal.
El manuscrito se ordenará del modo siguiente: 

1) Página Frontal
2) Resumen 
3) Texto 
4) Bibliografía 
5) Pies de Figuras 
6) Tablas. Las figuras se remitirán adjuntas.

1. Pagina frontal: Incluirá el titulo del articulo, el nombre
y los apellidos de los autores y el centro u Hospital de
procedencia, con especificación de los Servicios o
Unidades a los que pertenecen los autores, si se consi-
dera oportuno. Incluirá la dirección postal del primer
firmante a quien debe dirigirse la correspondencia.

2. Resumen: En el caso de los artículos originales tendrá
una extensión máxima de 250 palabras y de forma
estructurada expondrá la introducción, objetivo, méto-
do, resultado y conclusiones del articulo. En el caso de
comunicaciones de casos, el resumen tendrá una exten-
sión máxima de 150 palabras y su estructura será libre.
En ambos casos, el resumen deberá permitir conocer
con su lectura el contenido del articulo y no contendrá
citas bibliográficas ni abreviaturas.

3 Texto: Constará en el caso de los artículos originales de: 

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

Cada apartado se indicará en el texto. 

Si se utilizan abreviaturas, estas se definirán la primera
vez que se utilicen en el texto.

Las abreviaturas serán las recomendadas en Requisitos de
uniformidad para la remisión de manuscritos a revistas
biomédicas.Comité Internacional de Editores de Revistas
Médicas (Rev. Esp. Cardiol. 1993; 46: 2 - 9).

En el caso de las comunicaciones de casos, el texto
seguirá el orden siguiente: 

a) Introducción
b) Presentación de casos 
c) Comentarios.

Con el texto escrito, es requisito imprescindible el
envío de su grabación en disquete de 3, 5 pulgadas utili-
zando cualquiera de los procesadores de texto para
ordenadores tipo PC o PC compatibles.

4. Bibliografía: Las referencias bibliográficas se citarán
en secuencia numérica de acuerdo con su orden de apa-
rición. No se admitirán las citas de artículos o datos no
publicados.
Para la referencia a revistas médicas se usaran las abre-
viaturas que aparecen en el Index Medicus: List of
Journals Indexed, que se publican en el número de
Enero de cada año.
El formato de las referencias será el recomendado en
Requisitos de uniformidad para la remisión de manus-
critos a revistas biomédicas.Cómite Internacional de
Editores de Revistas Médicas (Rev. Esp. Cardiol. 1993;
46: 2 - 9).

5. Figuras: Las figuras que correspondan a dibujos y gráfi-
cos se enviarán mediante reproducciones en impresora
láser o en reproducción fotográfica en blanco y negro,
utilizando el negro para lineas y texto.
Las figuras de registros gráficos (electrocardiogramas,
radiografías, etc) se enviaran en fotografía en papel bri-
llante con tamaño mínimo de 13 x 18 cm. No se admi-
tirán rotulaciones manuales.
Las figuras se enviarán indicando en el dorso el titulo
del trabajo al que pertenecen, el número de orden en
que aparece y la posición se indicará mediante una fle-
cha.
Los pies de figura se incluirán en hoja aparte y si se
usan abreviaturas se identificarán por orden alfabético,
al final de cada pie de figura.
En las figuras no serán visibles los datos que permitan
identificar la identidad del paciente y las fotografías de
personas tampoco deben permitir su identificación,
salvo que se envíe al editor el consentimiento de la per-
sona fotografiada.

6. Tablas : Cada tabla ocupará una pagina, llevando en la
parte superior el número de orden de aparición, en núme-
ros romanos, su título y en la parte inferior, por orden
alfabético la aclaración de las abreviaturas.
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REUNIÓN DE PRIMAVERA

Sección de Estimulación Cardiaca

09:00 - 10:45
MESA REDONDA: 
UTILIDAD Y APLICACIONES DE LOS ALGORITMOS

AUTOMÁTICOS EN ESTIMULACIÓN CARDIACA (1)
Moderador: Dr. Jesús Rodríguez. Hospital 12 de Octubre. Madrid

• Los algoritmos de ahorro de energía ¿son tan sólo
un seguro de estimulación? 
Dra. María J. Sancho-Tello. Hospital Universitari La Fe. València 

• Ventajas e inconvenientes del ajuste automático
de la sensibilidad en A y V.
Dr. Javier Balaguer. Hospital General U. Guadalajara

• Automatismos del intervalo AV: dinámico, detec-
ción/estimulación, histéresis….
Dr. José Martínez-Ferrer. Hospital  Txagorritxu. Vitoria-Gasteiz  

• Algoritmos de frecuencia de estimulación: auto-
rregulación, amortiguación….
Dr. Javier Alzueta. Hospital Virgen de la Victoria. Malaga 

10:45 - 11:15
PAUSA PARA CAFÉ

11:15 - 13:00
MESA REDONDA:
UTILIDAD Y APLICACIONES DE LOS ALGORITMOS

AUTOMÁTICOS EN ESTIMULACIÓN CARDIACA (2)
Moderador: Dr. Jesús de Juan. Hospital Miguel Servet. Zaragoza

• Taquicardia de asa cerrada ¿qué han supuesto sus
algoritmos de prevención?
Dr. Juan Leal. Hospital Ntra. Sra. de Valme. Sevilla

• Los algoritmos de prevención de las taquiarritmias
auriculares ¿son realmente útiles? 
Dr. José Roda. Hospital General Universitari. València

• El cambio automático de modo ¿por qué, cuándo y
cómo?
Dr. Juan G. Martínez. Hospital General Universitari. Alacant

• ¿Los algoritmos automáticos compensan el consu-
mo energético que suponen?
Dr. Antonio H. Madrid. Hospital Ramón y Cajal. Madrid

13:00 - 14:00
REUNIÓN ADMINISTRATIVA DE LA SECCIÓN.
14:00 - 16:00
COMIDA

16:00 - 19:30
COMUNICACIONES

Moderadores:Dr. Ramón G. Calabozo. Hospital de León
Dr. José Olagüe. Hospital U. La Fe. València

20:00
ACTO DE CLAUSURA

16:30 - 18:30
CURSO BÁSICO DE ESTIMULACIÓN CARDIACA

Director: Dr. Segismundo Botella. Hospital Clínic U. València

• Concepto e indicaciones de la Estimulación
Cardíaca permanente.
Dr.Juan Benezet. Hospital Ntra. Sra. de Alarcos. Ciudad Real

• Modos de estimulación y su comportamiento normal.
Dr. Joaquín Osca. Hospital Universitari La Fe. València

• Unidades de Control de Marcapasos: sus funciones
y organización.
Dr. Francisco Ruiz-Mateas. Hospital Costa del Sol. Marbella

• Disfunciones del marcapasos: diagnóstico y solu-
ciones.
Dr. Ricardo Ruiz. Hospital Clínic Universitari. València

20:00 
INAUGURACIÓN OFICIAL DE LA REUNIÓN

21:00  
CÓCTEL DE BIENVENIDA

Sede de la Reunión:
Jardí Botànic de la Universitat de València.
C/ Quart 80, 46003 - València

Secretaría:
Srta. Loli Civera. Unitat d'Arítmies. Servei de Cardiologia.
Hospital Universitari La Fe. Avda. de Campanar 21
46009 - València. Teléfono: 963.862.700 (ext. 50459).

Período de Inscripción:
Del 15 al 30 de Abril el precio de la inscripción es de 150
Euros (7% de IVA incluido). A partir de esa fecha será de
180 Euros.

Comunicaciones: 
Este año las comunicaciones que versen sobre el tema de
la Reunión tendrán una consideración especial, aunque
también serán admitidas a evaluación las libres. Se pre-
sentarán antes del final del plazo de inscripción, 10 de
Mayo de 2004, en la Secretaría de la Reunión, siendo
necesario utilizar el Formulario de Comunicaciones y 4
fotocopias. Se aconseja el uso de un procesador de textos
(preferiblemente Word), así como acompañarlas de sopor-
te digital, disquete o CD. Toda comunicación que presente
un médico residente optará al Premio a la Mejor
Comunicación de la Reunión.

Acreditación 
La Reunión está acreditada por la Comisión de Formación
Continuada de la Sociedad Española de Cardiología con
12 créditos/hora.

Viernes 28 Mayo 2004

Jueves 27 Mayo 2004

Información

09:00 - 11:00
MESA REDONDA DE ENFERMERíA

UTILIDAD Y APLICACIONES DE LOS ALGORITMOS
AUTOMÁTICOS DE EN ESTIMULACIÓN CARDIACA

València 27 y 28 de Mayo de 2004



www.vitatron.es

Es digital, es rápido
Diseñados sobre nuestras exclusivas terapias
de estimulación probadas, e innovadores
tecnológicamente, los marcapasos de la serie C
de Vitatron son los primeros en incorporar
proceso digital de la señal.

Sistema de marcapasos digital

C-series


