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El pasado 25 de Mayo pasado se implantaron en España
(Hospital General Universitario de Valencia y Hospital
Universitario “12 de Octubre”) las dos primeras unidades
del modelo Vitatron T70 DR. Dicho modelo forma parte de
una nueva línea de marcapasos digitales, que  incluye nue-
vas funciones entre las que se encuentran el procesamiento
digital de las señales intracardiacas así como la disponibili-
dad de electrogramas intracavitarios de ambas cámaras.

En este numero se presenta un caso problema, en el que
queda claramente de manifiesto la utilidad de los registros
intracavitarios.

Pero conviene advertir, que la utilización de esta nueva
tecnología de tratamiento de las señales obliga al médico,
a familiarizarse con una nueva forma de representación
de las mismas.

En 1982, Vitatron desarrolló el sensor basado en la medi-
da del QT estimulado y para hacer posible la medida de
dicho intervalo, modificó el pulso de estimulación con obje-
to de reducir el fenómeno de polarización en el electrodo.

De este modo, la morfología del pulso de estimulación
se compone de la espícula, cuyo objetivo es provocar la
despolarización, y de un pulso denominado “de recarga”
de menor amplitud y mayor duración que tiene por objeto
disminuir el efecto polarizante que provoca la espícula.

En los generadores de Vitatron el pulso de recarga se
divide en dos partes que se emiten antes y después de la
espícula. De esta manera, se disminuye drásticamente la
duración del artefacto denominado “polarización”.

Es preciso tener en cuenta que este artefacto de polari-
zación se produce tanto si la espícula provoca despolari-
zación (captura) como si no, sumándose a la señal que
deseamos observar y desvirtuando el registro endocavita-
rio, lo que constituye una de las dificultades que se plan-
tean en la correcta detección automática de la captura en
el canal auricular.

Recientemente se han publicado los resultados del
estudio CaDet1, que valora la reducción del artefacto de
polarización para distintas morfologías de los pulsos de
recarga, con objeto de permitir la detección de la captura
auricular y ventricular .

Como ejemplo relacionado con las señales intracavita-
rias, se muestra en la figura adjunta, marcado con A, el
registro del electrograma auricular endocavitario obteni-
do durante la estimulación auricular por medio de un
generador Medtronic Legend.

La amplia deflexión que acompaña al impulso puede
ser debida al artefacto de polarización que además, puede
variar su morfología tanto de un paciente a otro como en
el mismo paciente a lo largo del tiempo.

También, hay que tener en cuenta que no todos los sis-
temas de filtrado de señal tienen características equiva-
lentes, por lo que no pueden esperarse morfologías simi-
lares de la señal en generadores con diferente tecnología.. 

En la figura, marcado con B, se presenta el registro del
electrograma auricular endocavitario obtenido durante la
estimulación auricular por medio de un generador
Vitatron C60 programado en AAI. La señal endocavitaria
carece de la deflexión postimpulso que existe en la figura
anterior y por su aspecto podría ser interpretada como un
electrograma auricular no estimulado, cuando el canal de
marcas indica lo contrario.

Este aspecto de las señales así como otras característi-
cas de la nueva serie digital, constituyen novedades que el
médico conocerá según adquiera experiencia en el segui-
miento de este tipo de marcapasos.

1 Sutton R, Fröhlig G, de Voogt WG on behalf of the CaDet
study group. Reduction of the pace polarization artefact for
capture detection applications by a tri-phasic stimulation
pulse. Europace 2004, 6: 570 – 579. 
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INTRODUCCIÓN
La longevidad de los generadores ha
constituido una preocupación constante
desde las primeras implantaciones de
marcapasos. El aumento de la duración de
las baterías ha sido un objetivo deseable
para disminuir la morbilidad y coste de
los recambios de los dispositivos, que ha

determinado el diseño y la elección clínica de los mismos. 

Intentar conseguir sistemas de estimulación cada vez
más duraderos, entra en conflicto por un lado con la cre-
ciente incorporación de algoritmos y funciones cada vez
mas complejas, que se acomapañan de un mayor drenaje
de corriente, y por otro, con la reducción de tamaño de los
generadores, especialmente si a  la vez se pretende mante-
ner simultáneamente una estimulación con amplios mar-
genes de seguridad. 

Como posibles soluciones a estos conflictos se han
desarrollado baterías de alta densidad de corriente y elec-
trodos de alta impedancia y con liberación de esteroides
que al conseguir mejores umbrales de estimulación  dis-
minuyan  el consumo, siempre y cuando se programe ade-
cuadamente la energía de salida. Tambien se han desarro-
llado algoritmos que favorecen el ritmo propio del pacien-
te cuando existe, así como algoritmos que monitorizan de
forma intermitente o permanente el umbral de estimula-
ción y de este modo, permiten la programación de márge-
nes de seguridad más ajustados en busca del consiguiente
ahorro de energía que ello supone.

En todos estos casos es necesaria una programación ade-
cuada del dispositivo para obtener el beneficio esperado.
Sin embargo, en la práctica, se ha estimado que una alta
proporción de los marcapasos implantados (que en ocasio-
nes alcanza un 50%) permanecen hasta su recambio con los
valores nominales, sin haber sido nunca reprogramados.

Por este motivo, son necesarios algoritmos de monitori-
zación constante o periodica del umbral de estimulación
que ajusten de forma automática la energía de salida, para
asi obtener un incremento en la duración de las baterías, a
la vez que se mantenie la seguridad de la estimulación.  

EVOLUCIÓN HISTÓRICA

Ya en  la década de los 70  Mugica y Preston1,2 propu-
sieron un generador que por medio de un sistema de deter-
minación constante del umbral de estimulación, estimula-

ria el corazón con un estrecho margen de energía de segu-
ridad  (0,5 mA), lo que llevaria consigo un gran ahorro en
el drenaje de corriente y una prolongación de la duración
del mismo.

Sin embargo no es hasta veinte años más tarde, en 1995,
cuando St. Jude Medical introduce el primer sistema eficaz
de control de captura y ajuste automático de la energía de
estimulación   en un generador unicameral. Es el sistema
Autocapture® por primera vez incluido en los generadores
Microny,  que dispone de la capacidad de  monitorizar el
umbral de estimulación por medio del reconocimiento de
la despolarización cardiaca y que ajusta la salida de voltaje
ligeramente por encima del umbral obtenido, con el consi-
guiente ahorro de energía3. Posteriormente este sistema se
incorporó también a los marcapasos bicamerales, aunque
sólo en el canal ventricular. 

Desde entonces hasta la actualidad, los fabricantes de
marcapasos han desarrollado diferentes sistemas de moni-
torización del umbral de estimulación y ajuste de la ener-
gía, de forma automática o programable, con márgenes
más o menos estrechos. De este modo prácticamente
todos los modelos modernos de generadores disponen de
este tipo de función, aunque únicamente en el canal ven-
tricular. Recientemente, se ha incorporado por primera
vez la monitorización periodica de la captura y el ajuste
automático programable de la energía de salida , a nivel
auricular en algun modelo de generador. 

A continuación se exponen los principios de funciona-
miento de los diferentes sistemas actualmente disponibles
para su uso clínico.

AUTOCAPTURE™
Este algoritmo incluye cuatro funciones básicas que son: 

1.-La confirmación automática continua de la captura
ventricular.

2.-La liberación de un impulso automático de seguri-
dad cuando la captura falla.

3.-La determinación automática del umbral de estimu-
lación ventricular 

4.- El ajuste automático de la energía  de estimulación. 

Para la primera función utiliza la detección, mediante
un amplificador, de la señal correspondiente a la respuesta
evocada que se lleva a cabo en un intervalo o ventana de
48 milisegundos de duración que se inicia a los 15 milise-
gundos de la emisión del impulso. Figura 1. 

Los algoritmos de ahorro de energía 
¿Son tan solo  un seguro de estimulación?

María-José Sancho-Tello de Carranza.

Unidad de Arritmias. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario La Fé. Valencia
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Se requieren señales de respuesta evocada superiores a
4,5 milivoltios4 y que la señal de polarización que sigue al
impulso sea  reducida , para lo cual el electrodo debe ser de
baja polarización.

Si no se detecta respuesta evocada en la ventana de detec-
ción, al final de la misma se emite un impulso de seguridad
de 4,5 voltios de amplitud y de 0,50 milisegundos de dura-
ción. (Figura 2). La determinación automática del umbral de
estimulación se lleva a cabo cada 8 horas, tras la aplicación
del imán, tras la retirada de la telemetría, ante la pérdida de
captura o por selección desde el programador.

El umbral se determina por medio de decrementos pro-
gresivos de 0,25 voltios cada 2 estímulos hasta que se pro-
duce la pérdida de captura y posteriormente se incrementa
el voltaje de 0,125 en 0,125  hasta la recuperación de la
misma. Una vez determinado el umbral se ajusta la ener-
gía de salida 0,25 voltios por encima de dicho valor .
(Figura 3).

Aunque en las primeras series con seguimiento a corto
plazo el algoritmo fue aplicable en el 95% de los casos5,
en una serie reciente con un seguimiento de 60 meses lle-
vado a cabo en 60 pacientes  solo el 80% tenían el algorit-
mo activado al final del mismo6. Los resultados de este
estudio se resumen en la tabla I. 

El aumento de la longevidad que se consigue con  el
sistema “Autocapture™ puede ser calculado de forma
teórica aplicando fórmulas que tienen en cuenta el drenaje
de corriente fijo propio de cada modelo y el que se produ-
ce con la programación nominal, la optimizada según el
umbral manual (2 x Voltaje umbral) y la optimizada por el
algoritmo. Así en diferentes series que se exponen en la
tabla II, se señalan incrementos de longevidad significati-
vos, sobre todo si se comparan con los resltados corres-
pondientes a la programación nominal6,7.

En nuestro caso, hemos analizado la duración teórica
de la batería en 16 pacientes con distintos modelos de
generadores y distintos modos de estimulación comparan-
do la programación optimizada manualmente y la obteni-
da con Autocapture ™ obteniendo un  incremento signifi-
cativo de 1,7 años, con esta ultima opción.  

En resumen el algoritmo Autocapture™ es aplicable,
seguro, ahorra energía,  aumenta la longevidad y puede
reducir costes, aunque como  inconvenientes presenta la
necesidad de electrodos bipolares (estimulación monopo-
lar, detección bipolar) y  con baja polarización8, lo cual

Figura 1,  Detección de la respuesta evocada según el algorit-
mo Autocapture

Figura 2, Emisión del impulso de seguridad tras perdida de
captura según el algoritmo Autocapture

Figura 3.- Determinación automática del umbral de estimula-
ción y ajuste automático de la energía de salida según el algorit-
mo Autocapture. C: captura. NC: pérdida de captura

Tabla I, Resultados del estudio.
IMP: impedancia. RE: respuesta evocada. SP: señal de polari-
zación. UAC: umbral autocaptura. Uvario: umbral determinado
con test de Vario.

Tabla II, Incremento de longevidad según distintas Series.
AC:Autocaptura, N: Pacientes
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supone una limitación para su uso, en caso de recambios.
Por otra parte puede interferir con otros algoritmos y fun-
cionar de manera inadecuada ante la presencia de latidos
de fusión o pseudofusión y no es aplicable, en la actuali-
dad, a nivel auricular. 

CAPTURE MANAGEMENT ™

El algoritmo Capture Management™ de Medtronic
efectúa una monitorización periódica programable (desde
cada 15 minutos a 42 días) del umbral de estimulación
mediante la detección de la respuesta evocada, utilizando
el criterio de la segunda derivada (Figura  4), construyendo
con los valores obtenidos una curva intensidad-duración, y
efectuando la programación automática de la energia de
salida, en función de unos márgenes de seguridad preesta-
blecidos y con una energía mínima también programable.

Puede funcionar  con cualquier tipo de electrodo, inclu-
so a nivel auricular y ante la pérdida de captura emite un
impulso de seguridad, únicamente durante la realización
del test ,a 110 milisegundos seg. del impulso fallido, con
el voltaje programado y con una duración de impulso de 1
milisegundo.

En una serie de 22 pacientes9, con generadores Kappa
700 seguidos durante un año,  el algoritmo se pudo activar
en 20 de ellos, consiguiendo un aumento de vida teórica
de 4,8 meses frente a la duración obtenida con los paráme-
tros nominales (p<0,001). Nosotros en 66 pacientes reali-
zando los mismos cálculos, obtuvimos un incremento de
vida teórico escaso y no significativo, dado que compara-
mos la vida estimada por el programador con la progra-
mación optimizada, en base a valores de 2 x Voltaje
umbral manual. 

En resumen el algoritmo Capture Management™ dis-
crimina la respuesta evocada por análisis de la segunda
derivada , no latido a latido,  realiza un test automático de
captura con periodicidad programable, funciona con cual-
quier tipo de electrodo (una vez finalizada la fase de
maduración del mismo), emite impulso de seguridad tras
la pérdida de captura, ajusta la energía de salida automáti-
camente con márgenes amplios programables y puede uti-
lizarse a nivel auricular. 

Para comprobar el funcionamienton del algoritmo a
nivel auricular, analizamos la aplicabilidad del mismo en
dos series de pacientes con marcapasos Kappa 700 SSIR
implantados en aurícula. En 6 de ellos con electrodos de
fijación activa y en 7 con electrodos de fijación pasiva10.

Sólo en uno de los 7 con fijación pasiva el algoritmo
fue aplicable a largo plazo. Los resultados se muestran en
la tabla III. 

La detección de la respuesta evocada en auricula es
difícil ya que por su amplitud, el margen de diferencia con
la señal de polarización es estrecho. Por ello aunque se
están investigando otros procedimientos.Uno de ellos es
el análisis de la integral del modo negativo de la respuesta
evocada en aurícula11, aunque de momento este sistema
no está disponible en los generadores actuales.

La comprobación automática de la captura auricular
tambien puede llevarse a cabo por el reciclaje del ciclo
sinusal que conlleva en pacientes con ritmo sinusal esta-
ble o por la detección de la señal ventricular en pacientes
con conducción A-V.  Estos son los procedimientos utili-
zados en los generadores EnPulse de Medtronic, que han
demostrado su aplicabilidad y seguridad en series diferen-
tes12-15. En la  tabla IV  vemos la aplicabilidad de este
algoritmo en sus dos modalidades según diferentes auto-
res. La aplicabilidad queda reducida en pacientes con
arritmias auriculares y con ausencia de ritmo propio. 

CAPTURE CONTROL™
Este algoritmo es el que corresponde a los generadores

Biotronik  y mide la respuesta evocada tal como refleja la
figura 5, definiendo un valor o  línea «0» entre los 65  y
los 140 milisegundos, después del impulso ventricular, En

Figura 4, Detección de la respuesta evocada según el algorit-
mo Capture Management mediante el criterio de la segunda
derivada

Tabla III, analisis de aplicabilidad del algoritmo de autocaptura a
nivel auricular del Kappa 700. CM: capture Management. SE fa:
sonda electrodo de fijación activa. SE fp: sonda electrodo de
fijación pasiva. 

Tabla IV Aplicabilidad del algoritmode comprobación de la cap-
tura auricular según distintos autores. N: número de pacientes.
RA: reciclaje auricular. CAV: conducción aurúculoventricular.
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una ventana de medida que se establece entre los 5 y 70
milisegundos tras el impulso; se determinan 7 valores
medios, el mínimo de los cuales dividido por 2 constituye
el delta de referencia que debe ser superior a 1 mV. Estas
determinaciones  constituyen la fase de inicialización,  

Este algoritmo funciona con cualquier electrodo y
emite un impulso de seguridad con un voltaje igual al de
la pérdida de captura y con una duración de 1 mseg. El
test automático de determinación de umbral de estimula-
ción se realiza con una periodicidad programable entre
8,5 minutos y 24 horas. El margen de seguridad de esti-
mulación también es programable y la verificación de la
captura no se realiza latido a latido. 

AUTOMATIC CAPTURE™
El algoritmo de Guidant intercala un condensador espe-

cífico que disminuye la capacitancia de acoplamiento de
la salida de estimulación para la adecuada detección de la
respuesta evocada (figura 6). Mide la respuesta evocada
latido a latido, puede funcionar con cualquier electrodo,
dispone de impulso de seguridad de 3,5 a 5 voltios, efec-
túa un test automático de umbral cada 21 horas y ajusta la
energía de estimulación 0,5 voltios por  encima del valor
umbral. Además está dotado de un mecanismo de seguri-
dad frente a latidos de fusión. 

AUTOUMBRAL™
El autoumbral de Ela-Medical consta de 3 fases tal

como refleja la figura 7, una fase de espera, una fase  de
calibración y otra de realización automática del test  de
umbral. El test se realiza cada 6 horas, si se produce pérdi-
da de captura emite un impulso de seguridad de 2,5 vol-
tios y 0,98 milisegundos de duración, funciona con cual-
quier tipo de electrodo y realiza el ajuste automático de la
energía de forma fija a 2 x voltaje umbral con una ampli-
tud mínima de 2,5 voltios.

En la figura 8 se muestran las principales característi-
cas de los diferentes sistemas de control automático de la
captura y ajuste de la energía de estimulación.

CONCLUSIONES
En resumen, podemos decir que los algoritmos de aho-

rro de energía suponen una mayor seguridad en la estimu-
lación, sobretodo aquellos que verifican la captura latido a
latido. Como su propio nombre indica también consiguen
un ahorro de energía lo que supone un aumento en la vida
util del generador, especialmente aquellos algoritmos que
realizan un ajuste estrecho y automático de la energía de
salida.

Figura 5.- Detección de la respuesta evocada según el algorit-
mo Capture Control. Ver explicación en el texto

C C C CNC NC
EGMI

ECG

condensador de 
acoplamiento

> 10 µF

electrodo
& corazón

circuito
salida

Captura No-captura

C C C CNC
EGMI

ECG

= 2.2 µµF

Figura 6.- Detección de la respuesta evocada según el algorit-
mo Automatic Capture

Si, altoNoEla  MedicalEla  Medical

SiSiGuidantGuidant

NoSiBiotronikBiotronik

NoNoMedtronicMedtronic

SiBaja 
polarizaciónSiStSt JudeJude MedicalMedical

Ajuste 
automáticoElectrodoLatido a 

latido

Si, altoNoEla  MedicalEla  Medical

SiSiGuidantGuidant

NoSiBiotronikBiotronik

NoNoMedtronicMedtronic

SiBaja 
polarizaciónSiStSt JudeJude MedicalMedical

Ajuste 
automáticoElectrodoLatido a 
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Figura 8.- Resumen de las características de los diferentes
algoritmos de control automático de la captura y ajuste de ener-
gía de salida. 

Figura 7.- Detección de la respuesta evocada según el algorit-
mo Autothreshold. Ver explicación en el texto.
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En algunos casos pueden ser especialmente útiles
como en el caso de los pacientes con amplias variaciones
del umbral de estimulación, 

El análisis de los umbrales automáticos medidos a largo
plazo puede ayudar a identificar alteraciones del electrodo.

Asi mismo, estos algoritmos pueden reducir el tiempo
empleado en los seguimientos.

Pero todavia quedan una serie de problemas por resol-
ver, con respecto a estos algoritmos, como son la mejoría
en la detección a nivel auricular asi como  su adecuado
funcionamiento en pacientes con ritmo propio y fusiones. 
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INTRODUCCIÓN
Según el Diccionario de la Real
Academia, el término marcapaso o mar-
capasos (pues ambas acepciones son váli-
das), proviene de la palabra inglesa
“pacemaker”, y denomina a un aparato
electrónico de pequeño tamaño que exci-
ta rítmicamente al corazón incapaz de

contraerse por si mismo.

Desde el punto de vista científico un marcapasos es un
dispositivo implantable que reúne los requisitos para ser
considerado una prótesis activa y que consta de:

a) un  generador de impulsos
b) un cable destinado a la conducción de dichos impulsos
c) un electrodo que es la porción terminal del cable en

contacto con el corazón, bien con su superficie inter-
na (endocardio) o con la externa (epicardio).

Es la prótesis mas popular entre la población general1 y
son frecuentes las noticias en la prensa diaria, que infor-
man de personajes públicos (políticos, financieros, artis-
tas, etc) a los que se ha implantado uno de estos aparatos.
Su rápida incorporación a la vida activa ha transmitido la
idea de la eficacia terapéutica de esta prótesis y a la vez ha
restado importancia a la intervención que conlleva su
implante.

El pasado mes de julio un periódico de tirada nacional
publicaba una noticia referente a los fallos detectados en
las unidades de un determinado modelo de marcapasos,
fabricado en España e implantados, además de en nuestro
país , en Argentina e India. Esta noticia generó en los
pacientes portadores de marcapasos (de cualquier marca y
modelo) una situación de alarma, que derivó en numero-
sas consultas a los centros hospitalarios que llevan a cabo
implantaciones de marcapasos, dado que se estima en mas
de 100.000 el número de españoles que son portadores de
este tipo de prótesis.

Desde el año 1962, en que se llevó a cabo el primer
implante de un marcapasos en España, esta terapia se ha
desarrollado de una forma vertiginosa y en la actualidad
se realizan unas 21.000 implantaciones al año, de las cua-
les el 20% corresponden a recambios de generador, en su
mayor parte por agotamiento de las baterías que constitu-

yen su fuente de energía. Esto supone un nivel de implan-
tes de unas 500 unidades por millón de habitantes y año,
según datos obtenidos del Banco Nacional de
Marcapasos, lo que sitúa a España en una zona media
dentro del nivel de implantes en Europa, lejos de las 800
unidades por millón de Bélgica y Alemania, y de los esca-
sos niveles de implantación de los países del Este.

LA ELECTROTERAPIA
La estimulación cardiaca eléctrica es una de la múlti-

ples aplicaciones terapéuticas de la electricidad, en la
medicina moderna.

Sabemos que el primer uso terapéutico de la electrici-
dad, se hizo aprovechando la electricidad generada por
determinados peces, como la anguila eléctrica, algunas
especies de rayas y el pez torpedo, que utilizan esta ener-
gía como arma de defensa y ataque. Así, clásicamente se
describe el caso de un esclavo romano que al pisar por
azar un pez torpedo, durante un baño en el mar, tras sentir
inicialmente un violento dolor en esa zona, mejoró espec-
tacularmente de los dolores de una artritis gotosa que cró-
nicamente padecía. Esta curiosa terapia fue aconsejada
por Scribonius Largus en su libro “Composiciones medi-
cae” en el que además señalaba con precisión como debí-
an realizarse las aplicaciones de este tipo de peces1.

Poco después, un autor coetáneo, Pedanius
Dioscorides,  expuso el tratamiento del prolapso anal
mediante la aplicación de un pez generador de descargas
eléctricas en la región perianal. Quizás este efecto benefi-
cioso se debia al espasmo del esfínter causado por la des-
carga eléctrica2.

Más tarde, otros autores, como Avicena señalaron la
eficacia de esta ictioelectroterapia para el tratamiento de
la migraña y la epilepsia.

No se dispuso de otra fuente de electricidad hasta el
siglo XVIII, en que Alessandro Volta descubre la pila y
esta  disponibilidad, hizo proliferar las observaciones del
efecto de la electricidad  sobre todo tipo de materiales,
plantas y animales.

ETAPA EXPERIMENTAL
En 1791 Luigi Galvani en 1791 había experimentado el

efecto de colocar un pez torpedo sobre los nervios, múscu-
los y corazón de ranas muertas, comprobando que tras el
paso de la corriente eléctrica, se producía la contracción
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1 La popularidad del marcapasos la demuestra el que un grupo
de música pop, como es “Hombres G”, incorpore a su repertorio
una canción cuya letra dice: Marta tiene un marcapasos /que le
anima el corazón/ no tiene que darle cuerda/ es automático.
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muscular. Un trabajo suyo, “De viribus  electricitatis in
motu muscolari commentarius”, establece los fundamentos
esenciales de la estimulación cardiaca eléctrica del corazón
y describe sus experiencias con el corazón de rana 3.

Durante la Revolución Francesa, en 1798, Bichat obtu-
vo autorización para estudiar los efectos de la electricidad
en el cuerpo de guillotinados y publicó su trabajo
“Recherches Physiologiques sur la vie et la mort”, donde
afirmaba que el corazón después de parado podía reiniciar
su contracción mediante la aplicación directa de estímulos
eléctricos 4.

Con un método aun mas macabro, en 1802, Nysten5

empleando corazones procedentes de cadáveres recién
inhumados y que desenterraba de forma clandestina, com-
probaba que era posible producir contracciones en aque-
llos mediante la aplicación de la electricidad generada por
una pila voltaica.

Aldini, en 1803, describió en cadáveres de criminales
ajusticiados por decapitación, como por medio de la pila
de Volta, obtenía contracciones del corazón, y en su obra,
“Essai théorique et experimental sur le galvanisme avec
une serie  d’experiences” exponia la posibilidad de emple-
ar la electricidad para la reanimación cardiaca siendo el
primero en utilizar un sistema de temporización para apli-
car la corriente eléctrica durante cortos periodos de tiem-
po (pulsos)6.

Años mas tarde, en 1864 J. Althus obtuvo con éxito la
estimulación eléctrica del corazón de perros utilizando
una aguja que insertaba a través de la pared torácica.

ETAPA PRECLINICA
En 1870,  Steiner  describió el caso de una paciente

asistida en la clínica del Dr. Billroth que, tras la aplicación
de cloroformo, sufrió un sincope del que fue reanimada
tras aplicarle corriente eléctrica, a través de una aguja
insertada en el corazón.

Poco después, en una editorial de la revista  British
Medical Journal, comunicaba dos casos en los que tam-
bién había aplicado esta técnica de estimulación cardiaca
percutánea con agujas-electrodos.

Años mas tarde, en 1882,  H. Von Ziemseen realizó
experiencias dirigidas a aumentar o disminuir la frecuen-
cia cardiaca mediante estimulación cardiaca directa. Para
ello, utilizó en sus estudios, a una paciente, Caterine
Serafín, que a consecuencia de un  defecto en la pared torá-
cica, secundario a la resección de un encondroma, tenia el
corazón inmediatamente debajo de la piel. Figura 1.

En esta época, fueron numerosos los trabajos sobre las
aplicaciones de la electricidad al tratamiento de diversas
patologías, destacando el publicado en el año 1889, en el
British Medical Journal,  por J.A.Mac William7 que esta-
blecía que “la estimulación cardiaca artificial puede ser
útil para provocar la actividad de un corazón detenido por

una causa temporal” y también precisaba que la parada
debía ser en diástole al tiempo que describía las caracte-
rísticas de la fibrilación ventricular en el mamífero.

Tras el citado articulo, la misma revista publicó un edito-
rial titulado “La estimulación eléctrica del corazón en el
hombre” que advertía sobre la posibilidad de producir fibri-
lación ventricular si el usaba incorrectamente la corriente
eléctrica, por lo que proponía como técnica de estimulación
cardiaca externa, la colocación de una placa-electrodo
sobre la región precordial y otra similar en la espalda.

Por entonces, Claude Bernard ya había iniciado las téc-
nicas de cateterización cardiaca por vía venosa y sería
Floresco en 1905, el primero en conseguir estimular en
perros tanto la aurícula como el ventrículo derecho8, por
medio de una cánula  de vidrio que contenía electrodos de
cobre o platino, que introducía a través de la vena yugular
externa.

ETAPA CLINICA.  
Durante un congreso medico celebrado en Sydney en

septiembre de 1929, el anestesista Mark C. Lidwill, descri-
bió su experiencia con un aparato portátil inventado por el,
que recibía la electricidad de una toma convencional de
pared y que, además, permitía controlar el voltaje y la fre-
cuencia de la estimulación. Dicho dispositivo tenia dos elec-

trodos, uno consistente en
una almohadilla empapada
en suero fisiológico, que se
aplicaba sobre la piel, en el
brazo izquierdo y el otro,
una aguja recubierta de ais-
lante salvo en su punta, que
se insertaba en el ventrículo.
Figura 2.

Había utilizado este apara-
to en bebes nacidos muer-
tos, en los que tras el fraca-
so de la inyección intracar-
diaca de adrenalina, había

Figura 1.- Caterina Serafín y visión del corazón por el defecto
de la pared toracica

Figura 2.- Mark C. Lidwill.
(1878 - 1968)
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conseguido la reanimación de uno de ellos, Tras diez
minutos de estimulación eléctrica pudo suspenderla al
comprobar que el corazón latía por sí mismo, recuperán-
dose el niño sin secuelas.

En su comunicación proponía el uso de su invento para
resolver el paro cardiaco anestésico,  así como en el paro
por ahogamiento, intoxicación por gases y en algunos casos
de muerte súbita (en el seno de difteria y en cardiopatías)9.

EL INVENTO Y SU FRACASO.- 
Basado en esta experiencia, Albert S. Hyman, que ejer-

cía como cardiólogo en Nueva York, donde gozaba de
cierta reputación y coautor de un tratado de electrocardio-
grafía, en 1930 comenzó a estudiar la reanimación con
inyecciones intracardiacas de adrenalina y ,tras ello, sugi-
rió que los efectos de las mismas dependían en gran parte
de la punción del corazón por la aguja, mas que del fárma-
co en sí. Figura 3.

Posteriormente empleó en la reanimación de pacientes
que habían sufrido un paro cardíaco, un dispositivo que
denominó “marcapasos artificial” consistente en un gene-
rador eléctrico, que producía estímulos de modo intermi-
tente. Figura 4.

Este generador magnético tenia un peso de unos 7
kilos, funcionaba mediante un mecanismo de muelles y
resortes, y al que había que dar cuerda cada seis minutos.
A este dispositivo se conectaba una aguja-electrodo, que
por vía transtoracica era avanzada hasta la aurícula dere-
cha para estimular el corazón a la vez que otra aguja se
introducía debajo de la piel. Aplicó este dispositivo a 43
pacientes obteniendo éxito en 14 de ellos.

La publicación de estas experiencias10 dio lugar a una
campaña periodística exagerada en su contra, basada en
que estas actividades de reanimación debían ser conside-
radas, como actos sacrílegos que en lo referente a la muer-
te del individuo se oponían a los designios de la Divina
Providencia.

Pocos meses antes se había estrenado la película
Frankenstein, que mostraba
la reanimación de un cadáver
por medio de descargas eléc-
tricas y esto probablemente
influyó en el rechazo que
encontraron las experiencias
de Hyman, que desanimado
después de intentar conven-
cer a diversas empresas para
que fabricaran su dispositivo,
terminó cediendo la patente a
la Armada de los EE.UU..

La oposición que Hyman
encontró no se limitó a la
prensa, sino que también fue
corporativa, ya que en esa

época los cardiólogos no tenían experiencia con dispositi-
vos eléctricos e, incluso, la electrocardiografía era utiliza-
da de forma limitada en la práctica diaria. Además, evita-
ban las técnicas cruentas y optaban siempre por la terapia
farmacológica, postura explicable si se tiene en cuenta
que por entonces la asistencia sanitaria no estaba concen-
trada en los hospitales y el aparato de Hyman era conside-
rado como una tecnología compleja solo utilizable por
personal muy especializado. Poco después el cateterismo
cardiaco despertaría una cautela similar  .

Esta postura de los cardiólogos chocaba frontalmente
con la idea expresada por su inventor que insistía en que
el marcapasos “debía formar parte del instrumental de
todo médico, en su lucha final contra la muerte”.

Esta afirmación no debe hacernos considerar a  Hyman
como un radical “iluminado” pues aunque insistía en su
eficacia  en la reanimación del paro cardiaco derivado de
la anestesia, la cirugía, los traumatismos y la bradicardia
sinusal con conducción auriculoventricular, desaconseja-
ba el uso del marcapasos en el paro cardiaco secundario a
enfermedades infecciosas y procesos generalizados.    

Pero quizás existía otra razón para explicar el fracaso de
Hyman y su dispositivo. Según Lowrance11 esta razón
residiría en la inoportunidad del invento. Para este autor,
un nuevo dispositivo médico debe ser el producto de la
combinación de una oportunidad técnica y una necesidad
médica, y  toda nueva tecnología debe ajustarse al ideario
de las instituciones médicas y a las costumbres de la época.

En el caso del marcapasos, existía la oportunidad técni-
ca ya que se poseían los conocimientos suficientes sobre
la fisiología del corazón para comprender que un corazón
que había cesado de latir podía ser reanimado y que la
estimulación con pulsos eléctricos  podía re iniciar la acti-
vidad cardiaca.

Lo que no existía era la necesidad médica ya que los
cardiólogos, por un lado, no consideraban el paro cardiaco
como un problema importante y no tenían ideas claras
sobre los mecanismos de la muerte súbita de origen car-
diaco y por otro, no consideran solucionables, el paro car-
diaco ni la fibrilación ventricular.

Figura 3.- Albert S. Hyman,
cardiólogo que utilizó por pri-
mera vez el termino "artificial
pacemaker".

Figura 4.- Dispositivo de Hyman que consistía en un generador
magnético accionable a manivela.
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Así lo demuestra, el que White, autor del más afamado
texto de Cardiología de la época, no dedicase mas de
media pagina a la fibrilación ventricular, a la que definía
como “una alteración de poca importancia, hasta donde
sabemos”  y trataba el paro cardiaco con similar extensión.

Esto confirma el escaso interés de los especialistas en
la estimulación cardiaca eléctrica temporal, a la que con-
sideraban una técnica que no satisfacía ninguna necesidad
médica.

Relegado a un uso experimental, un dispositivo de los
utilizado por Hyman fue destruido en los laboratorios de
Investigación de la compañía Siemens, durante el bom-
bardeo aliado de la ciudad de Dresden, en la II Guerra
Mundial.

EL REINVENTO Y SU ÉXITO

Paul M. Zoll que como cardiólogo incluido en el equi-
po quirúrgico de Dwight E. Harken, había servido en el
Ejercito estadounidense en la II Guerra Mundial, observó
durante las intervenciones para extraer fragmentos de pro-
yectiles alojados en el corazón, observó la gran excitabili-
dad del mismo, y como reaccionaba con salvas de extra-
sístoles ante el menor contacto con el instrumental o cual-
quier maniobra. Lo observado le hizo pensar que siendo el
corazón tan excitable podía evitarse su detención si era
estimulado adecuadamente. Figura 5. 

Basado en los trabajos de Hyman, y convencido del
error de estimular la aurícula, inició una serie de experien-
cias en animales, utilizando un estimulador empleado en
los laboratorios de fisiología, que le prestó la Facultad de
Medicina de  Harvard. Aplicando como electrodos, un
cable introducido en el esófago y una placa colocada en la
región precordial, estudió la excitabilidad cardiaca en fun-
ción de diferentes amplitudes y duraciones del impulso
eléctrico.

Posteriormente sustituyó estos electrodos, por agujas
subcutáneas y finalmente empleó dos parches externos
aplicados a ambos lados de la región precordial. Figura 6.

En el Beth Israel Hospital de
Boston12 en 1952, Zoll
comunica sus resultados,
concluyendo  que la enfer-
medad de Stokes-Adams
cuya mortalidad pese al tra-
tamiento farmacológico era,
por entonces, muy elevada,
podía ser tratada con éxito y
como desaparecían las crisis,
mediante la estimulación
cardiaca eléctrica.

En 1954 una pequeña empre-
sa (Electrodyne) fabricaba la
primera versión comercial

del dispositivo de Zoll, que obtuvo una rápida y creciente
aceptación.

En contraste con el rechazo encontrado por Hyman,
este dispositivo se comenzó a utilizar en muchos hospita-
les, especialmente en los docentes en los que simultánea-
mente, se estaban desarrollando intensamente las técnicas
de exploración cruenta y la cirugía cardiaca.

Además, desde 1930 los conocimientos científicos
sobre la fibrilación ventricular y las crisis de Stokes-
Adams habían progresado. Así, en el campo de la fibrila-
ción ventricular, Beck en 1947 había conseguido la reani-
mación de un joven, tras toracotomia, masaje cardiaco y
aplicación de una descarga de corriente alterna para desfi-
brilarlo13. En 1941 Parkinson14 analizó los electrocardio-
gramas de pacientes con crisis de Stokes-Adams estable-
ciendo que el 50 % de estos pacientes tenían paro ventri-
cular por bloqueo mientras que el resto presentaban
taquiarritmias. Estos últimos tenían peor pronóstico y en
ellos no estaba indicado el uso de adrenalina, mientras que
en los primeros podía ser eficaz la estimulación eléctrica
por medio del aparato diseñado por Zoll.

Por otra parte, la cirugía cardiaca con hipotermia y la
difusión de las técnicas de desfibrilación y estimulación
eléctrica del corazón encontraron en la época posbélica un
ambiente favorable para la creación de centros hospitala-
rios, donde equipos especializados pudieron desarrollar
programas de investigación sobre nuevas tecnologías, cui-
dados postquirúrgicos y atención especializada de enfer-
mería. Esta favorable situación era consecuencia de la ley
denominada “Hospital Survey and Construction Act”
(Acta Hill-Burton) promulgada en 1946 que también
influiría en la dotación de numerosas becas y fondos de
investigación por parte del Institute of the Health.

En 1956 C.W. Lillehei inicia la corrección quirurgica
de cardiopatias congenitas con circulación extracorporea
y oxigenador de burbujas. Algunos de los pacientes, en
especial aquellos a los que se reparan defectos del septo
interventricular presentan bloqueo completo, que inicial-
mente trató con isoproterenol intravenoso y estimulación
electrica transcutanea según la técnica de Zoll. Ante los
inconvenientes de estas dos terapias, posteriormente recu-

Figura 5.- Paul M. Zoll, cardió-
logo, que difundió el trata-
miento del bloqueo cardiaco
con electroestimulación

Figura 6.- Marcapasos transcutaneo de Zoll, muy similar a los
que en la actualidad emplean los servicios de emergencias
médicas
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rrió a suturar al miocardio, unos electrodos de acero que
conectaba a un estimulador Grass.

En Bogota (Colombia) J. Reynolds Pombo tambien uti-
lizó de forma similar, el estimulador de Grass y en 1958
desarrolló un primitivo estimulador cuya fuente de ener-
gia era una bateria de automóvil de 12 voltios y que mas
tarde modificó para emplear baterias de 9 voltios. Este
modelo fue el utilizado para tratar a un sacerdote de 82
años con bloqueo auriculoventricular y crisis de Stokes-
Adams, que sobrevivió 18 años, con este marcapasos
externo15. Figura 7.

El año 1958 fue el mas prolífico en lo  referente al desa-
rrollo de la estimulación cardiaca eléctrica. El día 8 de
Octubre de dicho año, en el Instituto Karolinska de
Estocolmo tuvo lugar la que clásicamente se considera
como la primera implantación de un marcapasos.

La intervención fue realizada por  el cirujano cardiaco
Ake Senning, con la colaboración técnica de R. Elmquist16,
ingeniero de la compañía Elema-Schonander. Figura 8.

El dispositivo de forma circular, era totalmente
implantable y disponía de dos transistores de silicio y de
una batería de níquel cadmio recargable por medio de un

sistema de inducción exter-
no. Tenia un tamaño acepta-
ble (55 mm de diámetro y
15 mm de grosor) y dos
electrodos suturables al epi-
cardio. Este primer marca-
pasos fue hecho realmente a
mano y sus dimensiones
venían dadas por que encap-
sulado en Araldite (resina
epoxy) que fabricaba Ciba-
Geigy, se había utilizado
como molde una cajita de
cera abrillantadora para
zapatos British Kivi, de esas
medidas. Este marcapasos
emitía impulsos de 2 voltios
y 1,5 milisegundos de dura-
ción. Figura 9.

El paciente receptor, Arne Larsson, de 43 años de edad
sufría un bloqueo cardiaco secundario a una miocarditis
vírica y llevaba meses ingresado por sincopes recurrentes. 

Su esposa, Else-Marie Larsson informada de los traba-
jos experimentales en perros que se desarrollaban en el
Hospital Karolinska, contactó con Senning y Elmquist, a
los que persuadió para emplear el dispositivo en su mari-
do, cuya situación era critica.

Aunque este primer marcapasos se paró bruscamente a
las tres horas de implantado, probablemente por haber
sufrido algún daño con el electrocauterio durante la inter-
vención para su implante, pudo ser sustituido por otra uni-
dad similar que también falló a la semana por probable
fractura de uno de los cables y en Noviembre de 1961
nuevamente Senning intervino al paciente para implantar-
le un nuevo modelo Elema 137 que fue preciso sustituir
en Enero de 1962. 

Con motivo de III Congreso Europeo de Estimulación
Cardiaca, celebrado en Torremolinos en 1985 Arne
Larsson visitó España como invitado de honor, fallecien-
do en Estocolmo, en Diciembre del 2001, a los 86 años de
edad  por enfermedad no
cardiaca17. 

A lo largo de su vida pre-
cisó 23 recambios de gene-
rador y cinco cambios de
cables. Figura 10.

Tambien en 1958,
Seymour Furman18, en el
hospital Montefiori de
Nueva York desarrolló una
técnica de estimulación car-
diaca mediante un catéter
intravenoso progresado
hasta el ventrículo derecho,
conectado por medio de un
cable a un marcapasos dis-
puesto en un carrito, permitía
la deambulación del paciente.

Figura 7.- J.Reynolds Pombo en el II Congreso Latino-
Americano de Estimulacion Cardiaca. Entre los asistentes,
Olagüe de Ros, Silvestre y el autor

Figura 8.- Ake Senning , ciru-
jano cardiaco que implantó el
primer marcapasos permanen-
te, en el Instituto Karolinska de
Estocolmo.

Figura 9.- Marcapasos que implantó A.Senning, reproducción
realizada por el fabricante con ocasión del 25 aniversario del
primer implante. (colección del autor).

Figura 10.- Arne HW
Larsson, primer paciente por-
tador de un marcapasos total-
mente implantable
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La primera implantación de un marcapasos definitivo
en América, (segunda en el mundo) se realizó el 3 de
febrero de 1960 en Uruguay por Roberto Rubio y Orestes
Frianda, falleciendo el paciente nueve meses después por
infección de la herida quirurgica19. 

El primer marcapasos totalmente implantable, con las
baterías incorporadas fue implantado ese mismo año, por
Chardack y Greatbach20.

El primer marcapasos implantado en España hizo el
numero 51 de las efectuadas en el mundo, y se llevó a
cabo en el año 1962, por el cirujano cardiaco E. Garcia
Ortiz, en el Hospital de la Cruz Roja de Madrid. El marca-
pasos implantado fue un modelo Electrodyne TR14, con
cables epicardicos. El caso se comunicó a la Revista
Española de Cardiología, y citado con tal consideración
en una editorial de la misma revista21. Figura 11 .

La siguiente publicación en este mismo medio, ya en
1968 correspondió a seis implantaciones realizadas en la
Escuela de Enfermedades del Tórax, por entonces centro
de referencia para la intervenciones de la  naciente cirugía
cardiaca española22.
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RESUMEN

Introducción y objetivos. El empleo de
catéteres con punta de 8 mm o irrigados
para la ablación del flutter auricular pro-
duce lesiones más anchas y profundas que
los estándar, hasta de 10 mm de longitud
y profundidad. Sus ventajas potenciales

son una ablación más rápida, menor tiempo de escopia,
mayor tasa de éxito y posiblemente reducción de   recu-
rrencias. Sin embargo, el daño potencial sobre la válvula
tricúspide o la vena cava inferior no se ha evaluado de
forma reglada.

Métodos. Se realizó ablación del istmo cavotricuspí-
deo a 26 cerditos (187 aplicaciones en total) empleando
aleatoriamente catéteres estándar de 4mm, de 8 mm y
catéteres irrigados, con control de  potencia, impedancia y
temperatura. 

Resultados. Los catéteres irrigados y de 8 mm produje-
ron lesiones de mayor tamaño.  En 7 animales (1 con irri-
gado, 4 con 8 mm y 2 estándar) se dañó la válvula tricús-
pide, siendo severo en 3 casos y moderado en 4. Los casos
con daño valvular habían recibido mayor potencia máxi-
ma (59±27 W vs 51±24 W;p= 0.03) y temperatura (63±4
ºC vs 55±11ºC, p<0.001). La medición del pulso de  baja
energía preablación (LEM) fue también mayor (0.55±0.24
vs 0.35±0.29; p=0.001), indicando una mayor presión de
contacto del catéter.

Conclusiones. El daño valvular durante la ablación del
flutter puede ser más frecuente con el uso de alta energía
con catéteres de 8 mm e irrigados, pero también se puede
producir con catéteres estándar y energías habituales. Para
evitarlo, es necesario evitar las aplicaciones en el interior
del ventrículo derecho, encima de la tricúspide.

Palabras clave: Radiofrecuencia. Ablación. Aleteo
auricular.

INTRODUCCION
La ablación con radiofrecuencia (RF) del flutter auricu-

lar típico se ha convertido en una práctica rutinaria en la
mayoría de los laboratorios de electrofisiología1. Esta téc-
nica ofrece una alternativa curativa a un gran número de
pacientes afectados por esta arritmia, con un muy bajo
número de complicaciones. Sin embargo, la aplicación de

RF en el istmo cavotricuspídeo (ICT), cuya longitud oscila
entre 19 y 40 mm2,6, con un grosor del músculo auricular
entre 9-10 mm y la necesidad de crear líneas completas de
ablación evitando gaps para reducir las recidivas5, podría
resultar en daño sobre la válvula tricúspide(VT) y estructu-
ras adyacentes, cuyas características no han sido bien defi-
nidas. Esto podría aumentar desde que se emplean nuevos
catéteres irrigados y con punta de 8 mm para lograr lesio-
nes de mayor tamaño y profundidad en el ICT4,5,7-13,14-22.

En este estudio experimental, randomizado, prospecti-
vo, realizamos un modelo animal de ablación con RF del
ICT para conocer si se producen lesiones en la VT durante
el procedimiento y comparar la afectación que producen
los distintos modelos  de catéteres empleados.

MATERIAL Y METODOS.

Preparación experimental.
Se siguieron las recomendaciones estándar para el cui-

dado y uso de los animales de laboratorio. Se ablacionaron
veintiséis animales, con peso entre 26 y 52 kg, bajo aneste-
sia con 25mg/kg de pentobarbital sódico intravenoso, intu-
bación orotraqueal y ventilación mecánica con suplemento
de oxígeno. La anestesia general se mantuvo con isofluora-
no 2-3%. Se utilizaron vainas hemostáticas con acceso
venoso por vía yugular derecha y femoral derecha. Se
registró el ECG de superficie y electrogramas intracavita-
rios mediante un registrador multicanal (Cardiac Pathways
Corp., Sunnyvalley, CA, USA). Tambíén se registró
durante el procedimiento cualquier cambio en la situación
clínica, modificaciones del segmento ST y aparición de
arritmias, así como postprocedimiento.

Estudio electrofisiológico.
Se registró la activación del anillo tricuspídeo durante

estimulación auricular con un catéter Halo de 20 polos
(Cordis Webster [Baldwin Park, CA, USA], cuya situa-
ción correcta se comprobó en la proyección oblicua ante-
rior izquierda de 45º. Se demostró bloqueo en la conduc-
ción del ICT mediante la secuencia de activación auricu-
lar tras estimulación en la aurícula derecha baja y seno
coronario, para confirmar bloqueo bidireccional del ICT.

Catéteres de ablación.
Para la ablación estándar con RF se empleó un catéter

con punta deflectable de 4mm, 7 French, Marinr
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(Medtronic Inc., Minneapolis, MN, USA), con un genera-
dor de RF modelo Atakr II (Medtronic). Se realizó la apli-
cación en modo de control de temperatura, con límite de
70º y potencia de 50 W. Los catéteres con punta irrigada
empleados fueron Chilli Cooled Ablation Catheter (Cardiac
Pathways Corp), catéteres cuadripolares de 7F con punta de
4 mm. La luz central de este catéter se compone de dos
canales de fluido para la circulación de una solución salina.
Durante la aplicación de RF, se empleó una bomba de infu-
sión (modelo 8004, Cardiac Pathways Corporation)  para la
irrigación con solución salina (suero salino 0.9%  heparini-
zado, a temperatura ambiente)  del electrodo a una veloci-
dad de 15 ml/min. Se utilizaron aplicaciones de 25 y 50
Watios, con control de temperatura y límite de 50º. Para los
catéteres de 8 mm empleamos el modelo Conductr
(Medtronic Inc., Minneapolis, MN, USA), con una poten-
cia prefijada de 100 W y temperatura de 60º. 

Protocolo ablación RF
Los tres tipos de catéter de ablación (estándar 4 mm,

irrigado y 8 mm) se determinaron de forma randomizada
y se introdujeron a través de las vainas hasta las cavidades
cardíacas derechas. El contacto entre catéter-tejido se
verificó mediante imagen radioscópica. Se realizó una
única  línea de lesión comenzando en el anillo tricúspide
con retirada progresiva del catéter hacia la vena cava infe-
rior (VCI) ( siguiendo la técnica “aplicación punto a
punto” para crear una línea de bloqueo). Los puntos auri-

culares secuenciales para la ablación fueron cuidadosa-
mente confirmados mediante la medición de la amplitud
de los potenciales auriculares y ventriculares registrados
por el electrodo distal del catéter de ablación. El objetivo
de cada procedimiento fue crear una única línea de abla-
ción, independientemente del resultado agudo, con el
número de aplicaciones de RF que fueran necesarias para
completar la línea desde la VT hasta VCI (ver figura 1).
La corriente de RF se aplicó entre el electrodo distal del
catéter de ablación y  un parche adhesivo como electrodo
externo. Para los catéteres estándar, el límite de tempera-
tura para la aplicación de RF se fijó en 70º, con una dura-
ción de cada aplicación de 60 segundos y una potencia de
50W. Para los catéteres irrigados se empleó una potencia
de 25W y en otros casos 50 W con límite de temperatura
prefijado en 50º (irrigación a 15 ml/min). En los catéteres
de 8 mm se usó un límite de potencia de 100W y de 60º de
temperatura. Las aplicaciones se interrumpían si se obser-
vaban aumentos en la impedancia. En cada aplicación se
monitorizó y se registró continuamente la potencia, tem-
peratura e impedancia. Inmediatamente tras la ablación,
se recogieron registros repetidos de la frecuencia cardíaca
y del electrograma del lugar de ablación. Los registros del
ECG fueron analizados durante y después de cada aplica-
ción de energía y al final del procedimiento para monitori-
zar los cambios del segmento ST. Una vez retirada la
punta del catéter, se examinó cuidadosamente para des-
cartar la presencia de coágulo o carbonización. 

Figura 1.-. Se muestra un ejemplo anatomopatológico del bloqueo del istmo cavotricuspídeo tras la aplicación de radiofrecuencia.
Se observa como la lesión se ha producido entre el anillo tricúspide, respetando la válvula, hasta la vena cava inferior.
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Objetivo primario del procedimiento.
El objetivo primario consistía en realizar sólo una línea

de ablación del ICT y evaluar antes y al final del procedi-
miento la presencia de bloqueo completo del ICT. El éxito
en la ablación se definía por la demostración de una línea
de bloqueo de conducción bidireccional entre el anillo tri-
cuspídeo y la VCI. Se eligió este procedimiento con el
objeto de lograr un mejor análisis de los cambios patológi-
cos asociados con la creación de una línea única de blo-
queo con un catéter específico y a una potencia específica.
A todos los animales se les realizó una reevaluación elec-
trofisiológica en los 30 minutos siguientes a la ablación.

Anatomía patológica tras la ablación.
A la semana del procedimiento se sacrificó a los anima-

les. Se realizó una inspección macroscópica externa inicial
del corazón y se fijó en una solución de formol al 10% y
posteriormente fueron examinados. Tras el examen de la
superficie epicárdica para valorar las posibles lesiones
transmurales, se abrió la aurícula derecha cuidadosamente
y se examinaron las características del ICT con respecto a
dimensión de las lesiones, extensión del daño de la abla-
ción, contiguidad de las lesiones,  transmuralidad y eviden-
cia de daño pericárdico o vascular. Se prestó especial aten-
ción a la presencia de lesiones a nivel de la VCI y VT, valo-
rando en este caso la existencia de daño en la inserción anu-
lar de la válvula, lesión en las valvas o en el músculo papi-
lar, así como a las retracciones o perforaciones de la válvula
(figura 2). También se analizó exhaustivamente la relación
del ICT con la arteria coronaria derecha. Posteriormente, se

realizaron cortes anatómicos del ICT y de la VT que se fija-
ron en parafina y se cortaron en láminas de 3.5 micrómetros
de espesor, para teñirlos con hematoxilina-eosina y realizar
análisis microscópico subsiguiente.

Análisis estadístico.
Las variables continuas se expresan como media ± des-

viación estandar. Para comparar variables discretas se
empleó el test de la chi cuadrado. La correlación entre
diferentes variables se analizó mediante el coeficiente de
correlación de Pearson. El test de la t de Student de dos
colas se empleó para comparar los parámetros de las
lesiones y la RF. Se consideró como estadísticamente sig-
nificativo un valor de p<0.05.  

RESULTADOS
No existieron diferencias significativas en el peso de

los animales en cada grupo  ni en el peso de los corazones.
Asimismo, tampoco hubo diferencias en el tiempo total
del procedimiento, tiempo de escopia ni número de apli-
caciones en los diferentes grupos. Se realizaron un total de
187 aplicaciones de RF en los 26 cerdos ( 8 con catéter
Marinr 4 mm, 10 con irrigado y 8 con Conductr 8 mm) .

Se consiguió mayor tamaño lesional con el empleo de
catéteres irrigados y de 8 mm.  En 14 animales, consegui-
mos crear una línea de ablación completa sin que existiese
daño a nivel valvular. En siete animales (4 con catéter de 8
mm, 2 estándar y 1 irrigado) observamos la existencia de

FIGURA 2. Aspecto macroscópico de las lesiones producidas tras la aplicación de radiofrecuencia en un caso con afectación de la
válvula tricúspide. Se observa una gran zona de lesión transmural con destrucción total del velo valvular y retracción de cuerdas. Se
extrajo un fragmento para estudio microscópico.
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una línea de ablación que provocaba daños a nivel de la
VT y también en el ventrículo derecho, siendo tal afecta-
ción ligera en cuatro animales (15%) y severa en tres
(11%) . Las lesiones se caracterizaron en las siguientes
categorías: Lesión de la inserción valvular en tres casos,
lesión de las valvas en los siete casos; lesión de músculo
papilar en cuatro casos; retracción de la valva en cuatro
casos y perforación de la valva en tres casos.  En los casos
en los que se produjo daño valvular se observó que se
había empleado mayor potencia máxima (59±27 W vs
51±24 W; p<0.03), se alcanzó una mayor temperatura
media en la zona (63±4 ºC vs 55±11ºC; p<0.001) y un
mayor valor del LEM (medición de baja energía;
0.55±0.24 vs 0.35±0.29; p=0.001) reflejando mayor pre-
sión de contacto del catéter. No existieron diferencias sig-
nificativas en las impedancias medias alcanzadas en los
dos grupos (99±24 Ohm vs 109±32 Ohm). Los resultados
más relevantes se recogen en la tabla I.

No hubo complicaciones significativas durante o tras el
procedimiento, evaluadas clínicamente y con ECG de 12
derivaciones, ni evidencia de isquemia miocárdica aguda
ni arritmias. Ninguno de los animales de nuestra serie pre-
sentaron derrame pericárdico cuando se extrajo el corazón.

Analisis anatomopatológico macroscópico.
A nivel epicárdico, las lesiones transmurales se apre-

ciaban como áreas blanquecino-rojizas de bordes geográ-
ficos y dimensiones variables. Tras la apertura de la aurí-
cula derecha en su cara posterior, se analizaron las lesio-
nes y se documentaron las dimensiones anatómicas del
ICT, con una longitud media de 22±7 mm y un espesor
máximo en la zona de la lesión de 4.25±0.91 mm. Se con-
siguió una línea anatómicamente completa en 17 animales
, con lesión transmural completa en 23 animales. La
lesión subaguda aparecía como una depresión rojiza, de
bordes geográficos claramente delimitada del endocardio
sano adyacente, con una depresión ligera. Las lesiones
provocadas por catéteres irrigados y de 8 mm tenían unas
dimensiones en superficie superiores a las provocadas por
catéteres estándar (7±3 mm para irrigados y 8 mm vs 4±2
mm para estándar). No se identificó ningún trombo mural
ni perforación miocárdica en ningún animal.

Análisis microscópico
La imagen histológica era similar en todos los casos,

con áreas extensas de necrosis de coagulación del músculo
estriado auricular, con un infiltrado inflamatorio rodeando
las zonas necróticas, constituido por linfocitos, células
plasmáticas, monocitos y macrófagos, con neutrófilos y
algún eosinófilo y reacción granulomatosa con presencia
de células gigantes. En 3 casos la reparación se observó
más fibroblástica. El citoplasma en la zona de ablación se
encontraba condensado, hipereosinofílico en las tinciones
de hematoxilina-eosina, con retracción nuclear y signos de
apoptosis. Se observó una homogeneización del citoplas-
ma y pérdida de las estrías transversales del miocito, con
picnosis o pérdida de los núcleos y focos de desintegración
celular. Esta necrosis es distinta de la necrosis en bandas
que presenta estriaciones en el citoplasma debida a la con-
tractura del sarcolema. Entre ellas se observa células infla-
matorias de tipo monocitario y macrófago, para fagocitar
los restos de las fibras miocárdicas. Se aprecia edema entre
las fibras necrosadas. Ocasionalmente se observó vasculi-
tis de pequeño vaso en las zonas más inflamadas, con
necrosis fibrinoide de la pared y en tres casos se observa-
ron trombos recientes en los vasos arteriales pericárdicos.
Las lesiones más intensas se observaron en el cerdo 3, con
destrucción parcial de la válvula.

DISCUSION
Desde la introducción en 1982 de la ablación con catéter

de las arritmias cardíacas23, el desarrollo tecnológico y los
excelentes resultados obtenidos han hecho posible que se
hayan ampliado las indicaciones de esta técnica.

Cosío et al24 propusieron la aplicación de energía de
RF secuencialmente en el ICT  para la ablación del aleteo
auricular típico. Las variaciones anatómicas y su comple-
ja estructura pueden dificultar algunos casos: algunas por-
ciones del circuito del aleteo auricular pueden estar próxi-
mas al  epicardio, más allá de la profundidad de penetra-
ción de las lesiones por RF estándar. La topografía local
es también importante: puede haber una compleja anato-
mía del ICT, con recesos grandes donde puede no haber
un buen enfriamiento no convectivo y por tanto, una limi-
tada entrega de energía. 

Tabla I.-Resumen de los datos de Ablación encontrados en animales con lesión Tricuspidea. Durac: duración de la aplicación. S:
segundos. PMAX: potencia máxima aplicada. W: watios. PMED: potencia media. IMP: impedancia. Ohm: Ohmios. TEMP:
Temperatura. LES INS: lesión en la inserción del velo en el anillo. LES VAL: lesión en el velo valvular. LES PAP: lesión del músculo
papilar. RETR VALV: retracción de los velos valvulares. PERF: perforación de estructuras valvulares. 8 M: catéter 8 mm. STA: caté-
ter estándar. IRRI: catéter irrigado
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Estudios experimentales han demostrado que con el
empleo de catéteres de punta irrigada y de 8 mm se consi-
guen lesiones más profundas y más anchas13-20;25-27. La
irrigación de la punta con solución salina mantiene una
pequeña interfase electrodo-tejido, permitiendo una
mayor entrega de energía de  RF y lesiones más profun-
das, con lo que se pueden alcanzar lesiones de más de 10
mm en profundidad y diámetro, con la  ventaja de una
ablación más rápida, menor tiempo de fluoroscopia,
mayor tasa de éxito y menor número de recurrencias posi-
blemente28. Sin embargo, consideramos que hasta la fecha
no se había estudiado de manera reglada el posible daño
que estas lesiones de mayores dimensiones pueden causar
a las estructuras próximas al istmo cavotricuspídeo como
son la válvula tricúspide y la vena cava inferior, así como
las repercusiones funcionales que podrían acarrear estas
lesiones. En nuestro estudio, encontramos que pese a rea-
lizar la técnica de ablación de manera cuidadosa, bajo
control radioscópico y electrofisiológico continuo de cada
uno de los puntos de la línea de ablación, se han dañado
estructuras del aparato valvular y subvalvular de la tricús-
pide en un 26% de los animales, si bien la lesión sólo
puede catalogarse de severa en tres animales (11%). Las
posibilidades de dañar las estructuras tricuspídeas aumen-
tan con el empleo de catéteres que liberan altas energías.
En ningún caso se produjo daño en la vena cava inferior.

Complicaciones de la ablación con RF en la bibliografía.

Tras la ablación con RF se han descrito diferentes
complicaciones, relacionadas en su mayoría con la propia
técnica de cateterización vascular y en menor medida con
la propia energía de RF30-32. Estas complicaciones depen-
den en gran parte de la propia experiencia del  equipo de
electrofisiología y del operador, y se reducen de forma
considerable tras la llamada curva de aprendizaje. Una de
las series más recientes que ha descrito las complicacio-
nes tras RF es la de Calkins et al31, pero en ella no se
incluyó la ablación del aleteo auricular, con complicacio-
nes importantes en 32 de 1050 pacientes. En otras series,
las complicaciones descritas para la ablación del aleteo
auricular típico han sido bajas1,28,29, salvo cuando se rea-
lizan aplicaciones en el septo bajo, en torno a la boca del
seno coronario, en el que hay mayor riesgo de BAV33. En
el estudio MERF30 se incluyeron un total de 141 procedi-
mientos de ablación de taquicardia auricular y aleteo y se
comunicaron un 5% de complicaciones, de las cuales un
0.7% correspondía a un evento isquémico, el resto era
derrame pericárdico, perforaciones, BAV, trombosis veno-
sa y embolismo. En series importantes recientes no se han
descrito eventos isquémicos agudos con catéteres estándar
o irrigados1,28.. Asimismo, se ha demostrado reciente-
mente que la aplicación de RF en el ICT no produce daño
sobre la arteria coronaria derecha34.

Limitaciones del estudio.
El objetivo del procedimiento fue realizar una única

línea de ablación en el istmo cavotricuspídeo.
Lógicamente, las posibilidades de lesionar las estructuras
tricuspídeas aumentan cuanto mayor sea el número de
líneas realizadas para lograr la ablación del flutter. Se han

analizado los cambios subagudos producidos a la semana
de la ablación. Si se hubiera extraído el corazón en la fase
aguda tras la ablación se podría haber valorado la existen-
cia de trombosis arterial, poco probable pues no hubo alte-
raciones clínicas ni electrocardiográficas. Asimismo,
nuestro sistema logístico no permite el estudio de los cam-
bios crónicos, que se presentan a partir de 2 meses de la
ablación. Aunque se intentó la realización de la línea de
ablación en el istmo lateral, la peculiar disposición anató-
mica del corazón del cerdo hizo que éste se desplazara en
algunos casos a la región septal, pudiendo aumentar el
daño en la VT, pero esto también puede ocurrir en el
humano, al menos de forma teórica. Por último, es difícil
conocer la repercusión funcional a largo plazo de los dife-
rentes grados de  lesión producidos sobre la válvula tri-
cúspide y aparato subvalvular, que podrían causar en el
futuro estenosis y/o regurgitación valvular, así como
extrapolar estos datos al humano

CONCLUSIONES.
1.- La VT puede resultar severamente dañada por la apli-

cación de RF en la ablación del aleteo auricular, parti-
cularmente con el empleo de altas energías (100 W)
con los catéteres de 8 mm (57% casos), pero también
con energías menores empleando catéteres estándar
(28% casos).  

2.- Para evitar este daño, es necesaria iniciar la aplicación
de RF tras la colocación precisa y cuidadosa del caté-
ter basándonos en los datos fluoroscópicos y en la
señal eléctrica obtenida, con el objeto de evitar aplica-
ciones dentro del ventrículo derecho.
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INTRODUCCION

La estimulación doble cámara se ha con-
solidado en los últimos años como la elec-
tiva en un buen número de bradiarrítmias1.

El mantenimiento de la sincronía aurícu-
loventricular  (AV) debe ser un objetivo a
lograr cuando planteemos un tratamiento

eléctrico definitivo en nuestros pacientes2.

Dentro de los numerosos parámetros que debemos
programar en este grupo de marcapasos la programación
del intervalo AV  ha experimentado un significativo progre-
so ofreciendo actualmente un abanico de posibilidades
que, permitiéndonos optimizar el tratamiento eléctrico de
nuestros pacientes, nos obliga a tomar decisiones priorizan-
do, bien  el ahorro de energía o la estimulación fisiológica3.

La programación del intervalo AV puede ser realiza-
da en dos sentidos: 

1. La preservación de la conducción AV espontánea del
paciente con el doble objetivo de ahorrar energía de
estimulación y de cubrir el riesgo de bloqueo AV
paroxístico4.

2. La estimulación permanente del/los ventrículos con
optimización del intervalo AV de cara a un mejor
resultado hemodinámico, especialmente en pacientes
con función cardiaca deprimida5.

En este articulo se pretenden revisar los diversos pará-
metros programables en relación con el intervalo AV, que
serán aplicados para conseguir uno de los dos fines
expuestos anteriormente.

En la tabla I se enumeran los parámetros eléctricos
más importantes en relación con la programación del
intervalo AV.

Los parámetros 1, 2 y 5 son de aplicación general, es
decir a todps los pacientes portadores de un marcapasos
bicameral. Los dos parámetros siguientes están dirigidos a
primar el mantenimiento del ritmo intrinseco ventricular
mientras que los dos últimos persiguen garantizar un
intervalo AV óptimo, en aras de una mejor función diastó-
lica, especialmente en pacientes con función ventricular
deprimida o con interrupción de la conducción AV.

INTERVALO AV DETECTADO Y
ESTIMULADO

Trataremos simultáneamente los intervalos aurículo-
ventriculares detectado  y estimulado, dado que su progra-
mación está estrechamente relacionada. Hablaremos de
intervalo AV detectado cuando la aurícula del latido
correspondiente se despolariza de forma espontánea, el
generador detecta esta actividad a través del electrodo y
estimula subsiguientemente el ventrículo al periodo de
tiempo programado. Hablaremos de intervalo AV estimu-
lado si la despolarización auricular se produce como con-
secuencia de un estímulo producido desde el marcapasos.

La discriminación entre estas dos situaciones, intervalo
AV detectado y estimulado, esta justificada por que si la
programación del intervalo AV no discriminara entre un
latido auricular espontáneo o estimulado, (como se hacía
en la década anterior) se producirian intervalos de acopla-
miento electricos y mecánicos AV desiguales.

Si comparamos la secuencia entre estas dos situaciones
observaremos lo siguiente: 

Un latido espontáneo, originado en el nodo sinusal,
es detectado por el marcapasos un tiempo después de
iniciar la despolarización auricular. Este retraso corres-
ponderá a los milisegundos que precisa el estímulo
eléctrico en alcanzar desde el nodo sinusal la localiza-
ción del electrodo auricular, habitualmente emplazado
en la orejuela derecha y tambien al tiempo empleado
posteriormente en que  esta información se trasmita a
través del electrodo hasta el generador.

Un latido auricular estimulado desde el marcapasos
no sufre estas demoras ya que el generador inicia el
contaje del intervalo AV desde el momento exacto en
que se libera el estímulo.
La diferencia entre la programación de los intervalos

AV detectado y estimulado depende de varios factores,
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especialmente de la ubicación de la sonda en la pared
auricular, del tamaño de la aurícula y de la velocidad de
conducción del estímulo por el músculo auricular.  El
ajuste de la programación de los intervalos AV para lograr
unos acoplamientos mecánicos iguales requiere la utiliza-
ción de técnicas complementarias (Eco-Doppler).

En aurículas normales se considera que la diferencia
entre el intervalo AV estimulado y detectado es de unos 30
milisegundos mientras que en aurículas dilatadas se pro-
pone el valor de referencia de 50 milisegundos.

Dado que lo que se pretende con este tipo de progra-
mación es lograr intervalos mecánicos iguales, indepen-
dientemente de la génesis del latido auricular inicial de
ese ciclo, este concepto deberemos aplicarlo en todos los
casos de estimulación doble cámara6.

HISTÉRESIS AURÍCULOVENTRICULAR:
En los pacientes que presentan, tras un latido auricu-

lar, conducción espontánea AV puede ser conveniente pre-
servar los mas posible dicha conducción aunque se puedan
producir intervalos AV más prolongados que los preceden-
tes, siempre que se mantenga una secuencia AV 1:1.

Este algoritmo modifica el intervalo AV alargándolo
hasta un valor programable de forma que se mantenga la
conducción intrínseca. Figura 1.

En el caso de que la conducción se alargue más que el
AV establecido como limite o bien cuando se bloquea la
conducción, se restituye el intervalo AV basal programado.
La restitución del intervalo AV basal puede producirse,
según dispositivos, en el momento en que se detecte la
ausencia de un primer latido espontáneo o bien programar-
se un número de ciclos a periodo AV estimulado con valor
máximo antes de regresar a la frecuencia basal, este com-
portamiento se ha definido como histéresis AV repetitiva7.

BÚSQUEDA AURÍCULOVENTRICULAR:
El parámetro que vamos a analizar seguidamente tiene

el mismo objetivo que el precedente. Su programación
tiene como fin preservar el ritmo ventricular espontáneo

de un paciente tras un latido auricular sea este estimulado
por el marcapasos o sinusal.

El concepto de búsqueda del intervalo AV aporta a lo
comentado en el apartado anterior una mayor versatilidad
evitando la respuesta “todo o nada” utilizada por la aplica-
ción de la histéresis AV.

La búsqueda del ritmo propio ventricular actúa progre-
sivamente tanto alargando el AV para buscar conducción
propia como acortando el parámetro para ajustarse lo mas
posible a la conducción propia cuando esta se restablece,
y no producir intervalos AV innecesariamente largos.

Para dar preferencia a la conducción intrínseca, dentro
de unos límites programados, el sistema alarga paso a
paso el AV hasta que aparece la conducción o se alcanza
el límite (en cuyo caso vuelve al valor basal programado)
El límite debe establecerse de forma que sea lo suficiente
para detectar la conducción si esta se produce y debe com-
plementarse con diagnósticos que cuantifiquen la tasa de
éxito de las búsquedas. (Figura 2)

Este algoritmo también puede acortar el AV dejándolo
tan sólo unos milisegundos por encima de la conducción
espontánea. Si se produce un bloqueo paroxístico la esti-
mulación ventricular se adaptará en mayor grado a la últi-
ma conducción eficaz. 

Figura 1: Esquema de periodo de histéresis AV ð  tras el inter-
valo    AV mínimo ð.

Figura 2: Esquema de funcionamiento de los algoritmos de búsqueda AV
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Este algoritmo interactúa con el acortamiento automáti-
co del AV adaptado a la frecuencia (concepto que revisa-
remos a continuación), aunque su interacción es difícil de
detectar en un trazado electrocardiografico. También inte-
ractúa con el periodo refractario auricular post-ventricular
(PRAPV) ya que al alargar el AV, la suma de ambos (o
periodo refractario auricular total) aumenta y por tanto se
disminuye la frecuencia de aparición de bloqueo 2:1. Para
corregir esta situación, el PRAPV mencionado suele auto-
ajustarse dependiendo también del AV.

ADAPTACIÓN AV A LA FRECUENCIA
CARDIACA:

El incremento fisiológico de la frecuencia cardiaca se
acompaña de un acortamiento del intervalo aurículoven-
tricular. La adaptación a la frecuencia de los intervalos
AV, de los marcapasos, pretende reproducir este compor-
tamiento fisiológico para mantener el comienzo de la con-
tracción ventricular en el final de la sístole auricular,
expresada como el final de la onda “A” en el doppler  de
flujo transmitral.

La información necesaria para que exista una adapta-
ción del intervalo AV a los cambios de frecuencia se basa
generalmente en el comportamiento de la frecuencia auri-
cular detectada, aunque si esta fuera superada por la fre-
cuencia indicada por el biosensor esta última seria la que
dominaria el comportamiento del intervalo AV, aunque
algunos dispositivos no contabilizan latidos no proceden-
tes del nodo sinusal. La diferencia entre los intervalos AV
detectados y estimulados seguirá un comportamiento
paralelo manteniendo una diferencia en milisegundos
estable igual a la programada para dichos intervalos a la
frecuencia basal.

Para lograr esta adaptación debemos establecer los
parámetros que se recogen en la figura 3. Programaremos,
partiendo de una frecuencia basal y de los intervalos AV
correspondientes, una segunda frecuencia a partir de la
cual se iniciará el acortamiento del AV y una tercera a par-

tir de la cual no seguirá acortándose dicho intervalo.
Definiremos, así mismo, el mínimo intervalo AV para esa
frecuencia máxima. A partir de ella y hasta alcanzar la fre-
cuencia máxima de seguimiento o de estimulación no
seguirá acortándose el AV. 

Conviene recordar que el objetivo fundamental de la
adaptación del intervalo AV a la frecuencia cardiaca es
mantener la contracción ventricular correctamente sincro-
nizada con el final espontáneo de la onda A del llenado
ventricular, que en el caso de frecuencias rápidas por
taquicardia sinusal, o como respuesta a la señal de un bio-
sensor correctamente programado, será mas rápida debido
a una sístole auricular más enérgica, influida en este senti-
do por el efecto catecolamínico.  

El acortamiento automático resulta también de suma
utilidad para evitar un enmascaramiento excesivo de las
arritmias auriculares y poder activar el cambio de modo,
dado que el intervalo AV y el PRAPV constituyen el
periodo refractario auricular total y que con un aumento
de frecuencia la ventana entre dos ciclos cardiacos en la
que la aurícula puede ser detectada queda acortada de
forma evidente.

Otra circunstancia que puede acortar de forma automá-
tica el intervalo AV es la activación del cambio de modo
ante la detección de arritmias auriculares rápidas. En
algunos generadores, ante esta circunstancia, se activa de
forma  automática, con valores muy cortos para facilitar la
detección de los eventos auriculares. 

PREFERENCIA DE ESTIMULACIÓN
VENTRICULAR:

En el tratamiento con estimulación cardiaca electrica
existen algunas indicaciones clínicas que precisan asegu-
rar al máximo que la sístole ventricular sea consecuencia
de la estímulación electrica de dicha cámara. Los dos
ejemplos más característicos son la miocardiopatía hiper-
trófica obstructiva y el estímulación biventricular para tra-
tamiento de determinados pacientes con insuficiencia car-
diaca refractaria al tratamiento médico.  

Miocardiopatía hipertrófica obstructiva: En la primera
de estas situaciones, la eficacia del tratamiento eléctrico
se basa en estimular el apex del ventrículo derecho antici-
pándose a la conducción intrínseca mediante un acorta-
miento intencionado del AV.

En la figura 4 se observa una secuencia de búsqueda de
la conducción intrínseca, (con incrementos de 50 milise-
gundos por paso) de forma que cuando aparece detección
de actvidad ventricular intrinseca, se ajusta un nuevo AV
mas corto para estimular en el ventrículo derecho con la
sufiente anticipación suficiente para evitar fusiones, pero
que permita a su vez respetar el vaciado activo auricular,
especialmente importante en esta patología 8.

Deberemos pues, programar un valor mínimo y máxi-
Figura 3: Comportamiento del AV al aumentar la frecuencia
cardiaca
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mo del intervalo AV y un valor de alejamiento de la con-
ducción intrínseca que cumpla las dos condiciones
expuestas en el párrafo anterior.

Resincronización Biventricular en la Insuficiencia
Cardiaca Refractaria: En esta segunda indicación es espe-
cialmente importante una programación personalizada de
la relación aurículoventricular. Para obtener el valor ópti-
mo realizamos diferentes programaciones de intervalo
AVS partiendo de valores en torno a 100 mseg. Se puede
elegir el AV óptimo aplicando métodos diversos. Entre los
que se encuentran más consolidados en la práctica clínica
destacan la obtención de la máxima área del flujo mitral,
valorada mediante eco-doppler9. La máxima presión arte-
rial evaluada de forma continua e incruenta, mientras pro-
gramamos diferentes intervalos AVS, parece que puede
ser también un excelente procedimiento, con las ventajas
añadidas de simplicidad, ahorro de recursos y de tiempo.

Existen también generadores que, utilizando un bio-
sensor de contractilidad cardiaca, pueden construir gráfi-
cos de evaluación de la señal de este sensor en función de
diferentes intervalos AVS y que tratan de indicar por este
procedimiento, con que valores de AV podemos obtener la
mejor función ventricular10. Se expone un ejemplo de este
algoritmo en la figura nº 5

Con los difrentes procedimientos descritos anteriormen-
te trataremos de programar el intervalo AVS óptimo para la
frecuencia a la que se ha realizado la prueba y posterior-
mente será preciso adaptar este valor a la frecuencia cardia-
ca por lo que será necesario seleccionar los limites de fre-
cuencia cardiaca máxima y mínima (habitualmente entre
60-120 latidos/minuto) y la variación del intervalo AV. 

En el caso de que utilicemos el AV estimulado por no
existir con ritmo sinusal, se puede realizar el cálculo pro-
gramando en la optimización, mediante eco-doppler,  la
frecuencia cardiaca mínima. 

En la figura nº 6 se recoge una opción de programación
con el cálculo de intervalo AV mínimo y máximo.

De este modo, cuando el paciente esté a la frecuencia
cardiaca a la que se ha realizado el control tendrá un AV

que corresponderá con el AV opt y cuando suba o baje la
frecuencia el AV se acortará o alargará en la medida que
nosotros hayamos estimado adecuada.

ADAPTACIÓN INTERVENTRICULAR:
En los dispositivos de estimulación biventricular

para resisncronización cardiaca se utiliza otra función de
programación del intervalo AV. En esta terapia es espe-
cialmente importante lograr una adaptación óptima aurí-
culoventricular, corregir la asincronía intraventricular
izquierda y lograr una apertura de las válvulas sigmoideas
simultánea.

Para lograr esta última función estos dispositivos cuen-
tan con un último algoritmo en su función AV: La elección
de qué ventrículo se debe estimular primero y el tiempo
de retraso hasta la estimulación del otro ventrículo. Con
ello, se pretende conseguir la apertura simultánea de las
válvulas aórtica y pulmonar. La comprobación de esta
programación se realiza mediante doppler tisular11.

Figura 4: Esquema de funcionamiento de la estimulación ven-
tricular preferencial.

Figura 5: Utilización de un biosensor para encontrar el intervalo
AV óptimo.

Figura 6: Esquema de programación de los intervalos AV en
resincronización, partiendo de la frecuencia cardiaca estudiada
y el AV óptimo.
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PRESENTACIÓN
Paciente varón de 69 años, fumador, con
bronconeumopatia crónica, diabetes
mellitus tipo II e hipertensión arterial.
Cardiopatía isquemica crónica con infarto
inferoposterior veinte años antes.
Claudicación intermitente de miembros
inferiores y aneurisma aórtico abdominal

infrarrenal.

Ictus isquemico transitorio diez años antes, a raíz del
cual se comprobaron en un registro de Holter episodios
recurrentes de fibrilación auricular paroxística que alter-
naban en un mismo registro con  bradicardia sinusal y
pausas de asistolia mayores de 3 segundos.

Por este motivo se le implantó marcapasos auricular
AAIR Medtronic Sigma 303 y se anticoaguló crónica-
mente con dicumarinicos.

Permaneció desde entonces asintomático bajo trata-
miento con Sintrom, enalapril y antidiabéticos orales,
manteniendo revisiones periódicas en la Consulta de
Marcapasos,  donde se comprobó fibrilación auricular

persistente en una revisión realizada dos años antes de su
actual ingreso.

Acude, en esta ocasión, a Urgencias tras  presentar, de
forma brusca,  estando en reposo, mareo, sudoración fría ,
parestesias en brazo izquierdo y presión arterial de
100/65.

Una vez obtenido el electrocardiograma (ECG) que se
muestra en la figura 1 y se decidió realizar cardioversión
sincronizada con 150 julios que fue efectiva, utilizándose
para ello un desfibrilador LifePack 20, a través del cual se
obtuvo el registro que se muestra en la  figura 2.

El ECG tras la cardioversión descartó necrosis aguda
(Figura 3) y posteriormente se realizó coronariografia que
mostró lesiones en  coronaria derecha, origen de primera
diagonal y descendente anterior, no revascularizables. En
la ventriculografía se comprobó acinesia inferior y poste-
robasal, con fracción de eyección del 62 %.

Tras asociar al tratamiento amiodarona y dados sus
antecedentes de fibrilación auricular, se procedió a
implantar un cable ventricular para sustituir el modo de
estimulación AAI por DDD.

Caso Problema

Síndrome del marcapasos por fracaso
incorregible de la estimulación bicameral
J.Rodríguez Garcia*, C. Jiménez Lopez-Guasch**, R. Coma Samartin*, E. Ruiz Alonso***, Mª Angeles Alonso Fernandez* . 

Unidad de Marcapasos *,  Servicio de Cardiología **, Servicio de Cirugía Cardiaca *** .Hospital Universitario “12 de
Octubre”. Madrid.
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Figura 1.- ECG doce derivaciones, al ingreso del paciente
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Figura 2.- Registro de la derivación D II obtenido a través del desfibrilador Life Pack 20

Figura 3.- ECG tras la cardioversión. En la parte inferior, ampliación de la derivación D II. Flechas = Espiculas del marcapasos AAI.
P = onda P
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Durante el procedimiento de implante se realizaron
registros endocavitarios en la aurícula utilizando para ello
el cable que, posteriormente, se iba a situar en ventrículo,
estando mantenida la estimulación auricular por medio el
marcapasos AAI previo. Figura 4.

Una vez situado el nuevo cable en ápex de ventrículo
derecho, se sustituyó el generador por un modelo bicame-

ral VITATRON C60. En la figura 5 se muestra la posición
radiológica de los cables, auricular (previo) y ventricu-
lar.El ECG obtenido con este modo de estimulación se
muestra en la figura 6.

En los días siguientes, el paciente presentó un cuadro de
hipotensión arterial, oliguria, mareo, disnea y elevación de
las cifras de creatinina que obligó a  la perfusión de dobu-

Figura 4.- Registros obtenidos a traves de un cable bipolar situado en la aurícula derecha

Figura 5, Radiografías posteroanterior y lateral de torax tras la implantación del marcapasos bicameral. 
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tamina intravenosa y administración oral de furosemida.

Se realizó ecocardiograma-doppler transtoracico y tras
su valoración (Figura 7), se optó por programar el genera-
dor en modo AAI, lo que se acompañó de una progresiva
mejoría de los síntomas antes citados.  Figura 8.

INTERPRETACIÓN
Figura 1: ECG de doce derivaciones que muestra un
ritmo regular a 170 latidos por minuto, sin ondas P visi-
bles y con complejos QRS anchos (140 milisegundos de
duración), eje eléctrico indeterminado y morfología en V1
de bloqueo completo de rama derecha y en V6 de tipo rS
con mas de 100 milisegundos entre el inicio de la R y el
final de la S.

Además, ocasionalmente se observan pequeñas espicu-
las del marcapasos auricular, sin evidencia de captura

(marcadas con flecha).

FFiigguurraa 22: Se trata de un registro continuo de la derivación
II a 25 mm/ seg., en cuyo inicio se identifica la taquicardia
que motivó el ingreso del paciente y sobre cada complejo
ventricular las marcas de sincronización y en la parte infe-
rior del trazado flechas que identifican espiculas proce-
dentes del marcapasos AAI. A continuación se produce la
descarga y surge como ritmo intrínseco fibrilación auricu-
lar con los dos primeros complejos ventriculares anchos y
posteriormente un ritmo regular con onda P y  ventriculo-
gramas mas estrechos.

Se siguen observando, a lo largo de todo el registro, las
flechas indicadoras de la espicula auricular salvo en el
caso de un latido anticipado precedido de onda P.

Figura 3: El ECG tras la cardioversión muestra un ritmo
regular con ondas P de pequeña amplitud y complejos ven-
triculares que muestran Q patológica en DI, DIII y aVF.

Figura 7.- Flujo transmitral obtenido con estimulación DDD e
intervalo AV de 160 milisegundos

Figura 6.- ECG doce derivaciones con estimulación DDD

Figura 8.- Flujo transmitral obtenido con estimulación AAI.
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Se observan también espiculas procedentes del marca-
pasos auricular, visibles en precordiales derechas y aun
mas, en la ampliación de la D II (marcadas con flechas).

Figura 4: Trazado a 50 mm/seg .En el canal superior
derivación V1.Los dos canales inferiores corresponden a
los electrogramas intracavitarios registrados a través del
cable que antes de ser implantado en el ventrículo, se situó
en pared lateral de aurícula derecha, manteniéndose el
paciente estimulado por el marcapasos AAI del que era
portador. 

En dichos electrogramas, es visible el artefacto de la
espicula y el electrograma auricular, entre cuyos compo-
nentes, los iniciales corresponderán al electrogramas de la
aurícula derecha, que es la zona de registro del mismo.

Existe un intervalo entre la espicula y el electrograma
auricular, que corresponde a 140 milisegundos y otro de 300
milisegundos entre el electrograma auricular y ventricular. 

Figura 5: Las radiografías de torax, tras el cambio de
modo de estimulación de AAI a DDD, muestran la correc-
ta situación radiológica de los cables. El cable auricular
previo es un modelo bipolar, de fijación pasiva y prefor-
mado en J. El cable ventricular es también bipolar, pero de
fijación activa, modelo Cristaline de Vitatron
Figura 6 : Electrocardiograma tras implantación del mar-
capasos DDD, programado con limite inferior de frecuen-
cia a 60 impulsos por minuto e intervalo AV de 160 mili-
segundos. Aunque es visible el impulso auricular no hay
evidencia de ondas P.
Figura 7: Flujo transmitral obtenido bajo estimulación
DDD, con intervalo AV de 160 milisegundos. La onda A
está incluida en la sístole ventricular y se observa un largo
intervalo entre el impulso auricular visible en el registro
ECG de referencia y el inicio de la onda A.

Figura 8: Flujo transmitral obtenido con estimulación
AAI. Tambien se observa el retraso en la aparición de la
onda A, que presenta un tamaño reducido.  

DISCUSIÓN
Se denomina latencia al intervalo de tiempo que trans-

curre desde el momento en que se aplica un estimulo hasta
el comienzo de la despolarización y este fenómeno a nivel
ventricular, fue, en el pasado, motivo de estudio, pues se
consideró que su causa era una conducción electrotonica
lentamente decreciente, y que a su vez dicha conducción
lenta podía contribuir a la producción de reentradas y
fibrilación ventricular.

La latencia se comprobó que aumentaba con la mayor
precocidad del impulso y su duración correspondería al
periodo de tiempo durante el cual las fibras del miocardio
no están suficientemente repolarizadas para propagar el
impulso y que cuanto mas prolongado era el periodo de
latencia, mayor era la vulnerabilidad a las arritmias.

Estos planteamientos a nivel ventricular, son también
aplicables a la latencia  a nivel auricular y Nguyen1 estu-
dió el efecto de la infusión de isoproterenol sobre la laten-
cia y vulnerabilidad auricular en pacientes con taquicar-
dias supraventriculares, comprobando que la latencia se
reducía significativamente con este fármaco.

Nuestro caso corresponde a un fenómeno de latencia a
nivel auricular, claramente visible en los registros de ECG
que se han mostrado a lo largo de esta presentación y que
se confirmaron al reprogramar el marcapasos tanto en
polaridad (bipolar y monopolar) como en diferentes fre-
cuencias de estimulación durante las cuales el valor de la
latencia auricular permaneció constante aunque el interva-
lo PR se prolongase según la frecuencia de estimulación.
Figura 9.

Figura 9.- Registros obtenidos a través del programador Medtronic/Vitatron 2090. 1 = AAI en bipolar. 2 = AAI en monopolar. 3 = AAI
a dos frecuencias



Grant y Bennett2 publicaron un caso que tiene ciertas
similitudes con el que nos ocupa, pues se trataba de un
varón, con un ritmo de la unión y taquicardia ventricular
recurrente tras cirugía coronaria con infarto inferior pre-
vio, al que se le implantó un marcapasos bicameral que
originaba una inadecuada secuencia de activación secun-
daria a una prolongada latencia auricular. 

Señalan en su presentación que se trata, según sus
datos, del primer caso descrito de latencia auricular en un
marcapasos auriculoventricular que causaba un síndrome
del marcapasos.

En nuestro caso, una interpretación apresurada del elec-
trocardiograma mostrado en la Figura 6, tras la implantación
del marcapasos bicameral, podría sugerir defecto de captura
auricular, lo que se descartó al comprobar la captura auri-
cuar tras programación del modo en AAI, manteniendo los
mismos parámetros de salida del impulso auricular.

En la figura 10 se muestran dos registros del programador,
el superior corresponde a la programación en modo DDD. En
dicho registro no es visible la onda P en la derivación II, mien-
tras en el canal auricular se muestra el estímulo auricular (AP)
y el ventricular (VP) que si se confirma en la derivación II.

En el canal endocavitario se registra una deflexión
coincidente con el impulso auricular. Este registro, si se
desconoce la existencia de un fenomeno de latencia auri-
cular, podría sugerir un defecto de captura auricular. El
registro inferior, tras programar el generador en modo
AAI, manteniendo los mismos parámetros de salida auri-
cular (voltaje, duración y sensibilidad) permite descartar
el defecto de captura auricular, evidenciandose en la deri-
vación II, una onda P muy retrasada con respecto al
impulso (AP en el canal de marcas).

El canal endocavitario muestra una deflexión coinci-
dente con el impulso (AP) pero no existe ninguna defle-

xión coincidente en el tiempo con la onda P, lo que puede
deberse a la baja amplitud de la actividad auricular esti-
mulada o a otra causa que impida que un cable auricular
bien situado perciba la actividad auricular que presenta
latencia, lo que no ocurre cuando la actividad auricular es
intrinseca y por tanto sin latencia como se comprueba en
la figura 11
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Figura 11.- Registro del programador. Programación en DDD. Canales similares a figura previa. 

Figura10.- Parte superior, registro del programador obtenido en
modo DDD. Parte inferior en modo AAI. Canal superior =
Derivación II. Canal Medio = Canal de marcas. Canal inferior =
Endocavitario auricular
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En nuestro caso la latencia auricular daba lugar a que la
activación auricular se produjera muy retrasada, y dado
que en el modo DDD, el intervalo AV estimulado se inicia
en el momento de emisión del impulso auricular, la con-
tracción auricular se producia tras la estimulación ventri-
cular, y por tanto durante la sístole ventricular, con el con-
siguiente disturbio hemodinámico que esta situación con-
lleva y que es causa suficiente para producir un síndrome
del marcapasos, cuya sintomatología corresponde a la
presentada por nuestro paciente.

Registros como la figura 11, obtenido en programación
DDD confirman la adecuada detección de la onda P intrin-
seca y el correcto funcionamiento del marcapasos cuando
la onda P es detectada y por tanto no se produce latencia.

Ortega y Chirife3 señalan, en una critica al caso descri-
to por Grant, que en los pacientes en que se sospecha
latencia, el electrocardiograma de superficie no es el
método mas adecuado para comprobar y medir la misma,
ya que el componente de activación de la aurícula derecha
puede no ser claramente visible y si, por el contrario, la
activación de la aurícula izquierda, lo que induciria a con-
siderar como latencia, lo que en realmente es un bloqueo
interatrial. Por este motivo, abogan por la realización de
un electrocardiograma transesofagico, que permitirá ver
mejor la actividad auricular y comprobar los tiempos de
activación interatrial.

Esta critica no es aplicable en el caso que presentamos
ya que los registros que se muestran en la Figura 4, confir-
man que el retraso o latencia se produce entre el impulso y
la activación de la aurícula derecha.

También con objeto de confirmar la autenticidad de este
fenómeno de latencia procedimos a realizar registros de
ecocardiograma – doppler con diferentes formas de esti-
mulación e intervalos AV, mostrados previamente, que
ademas ayudan a comprender la genesis de la hemodiná-
mica alterada que condiciono la aparición de síndrome de
marcapasos durante la estimulación DDD.

Dada la disfunción sinusal de nuestro paciente en el
que la estimulación auricular era practicamente continua
(a pesar de programar limites inferiores de frecuencia
bajos) nos vimos obligados a reprogramar el generador en
modo AAI, como única medida capaz de evitar la inade-
cuada secuencia de activación que la latencia auricular
condicionaba durante el modo DDD.   
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ASPECTOS ÉTICOS
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tas Médicas, publicada en Rev. Esp. Cardiol. 1993; 46:2-9.
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espacio, en papel tamaño DIN A4, por una sola cara, con
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El manuscrito se ordenará del modo siguiente: 
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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 segui-
rá 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 admiti-
rán 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 alfa-
bético la aclaración de las abreviaturas.





Sociedad Española de Cardiología

XXI REUNIÓN DE PRIMAVERA
Sección de Estimulación Cardiaca

1ª Reunion conjunta Grupo de Trabajo de
Resincronización Cardiaca

09:00-10:45
MESA REDONDA: 
Aspectos Básicos, Utilidad e Indicaciones de la
Resincronización Cardiaca
• Biología molecular y remodelado de la desincroni-

zación y resincronizacion

• Selección del paciente para resincronización:
Detección de respondedores

• Indicaciones establecidas y posibles futuras indica-
ciones de la resincronización 

• ¿Debe asociarse siempre un desfibrilador en la
terapia de resincronización?

• Ultimos resultados de ensayos clínicos en resincro-
nización cardiaca. CARE-HF

10:45-11:00 Pausa para café
11:00-12:00 
MESA REDONDA:
Estimulación cardiaca: otros abordajes
• Estimulación aislada de ventrículo izquierdo en

pacientes  con bradicardia y cardiopatía (no insufi-
ciencia cardiaca actual)

• Estimulación uni o multisitio en ventrículo derecho
• Recambio de marcapasos  convencional. ¿Cuándo

cambiar también el lugar de estimulación?
12:00-13:00 
MESA REDONDA:
Avances y controversias en resincronización cardiaca
• Resincronización cardiaca en pacientes con fibrila-

ción auricular
• Resincronización cardiaca en pacientes con QRS

estrecho
• ¿Cuál es el mejor método para medir la asincronía?
• Optimización ecocardiográfica  de la programación

en resincronización cardiaca. ¿Es necesaria?

13:00-14:00 Reunión administrativa de la Sección.
14:00-15:30 Comida
15:00-16:30 Comunicaciones 
17:00-17:30 Entrega de Premios 

Paraninfo Universidad
17:00-17:30 Conferencia Magistral 

Advances in cardiac resynchronization.
Dr. Angelo Aurichio

18:30 Acto de clausura  
18:30-20:00 Visita guiada por Alcalá
22:00 Cena, Hostería del estudiante

16:30-18:30
Curso de implante y programación del Resincronizador
• Requerimientos técnicos para implantar un resincronizador
• Técnicas de implante  de resincronización y manejo

de las complicaciones
• Como programar un resincronizador

Sesiones prácticas de:
Programación de dispositivos
Herramientas virtuales de implante

20:00 Inauguración Oficial de la Reunión
21:00 Cena, Restaurante Casino de Alcalá. 

Plaza de Cervantes s/n

Sede de la Reunión:
Universidad de Alcalá.
Alcalá de Henares - Madrid

Secretaría:
D. José Domingo Martín. Dpto. Congresos Nacionales
Viajes el Corte Inglés S.A. C/ Princesa, 47.
28008 Madrid
Tlf: 91 204 26 00. Fax:91 559 74 11. 
Nº Cuenta BCSH 0049-1500-06-251001350.
Email: dccimad6@viajeseci.es

Período de Inscripción:
Del 15 al 30 de Abril el precio de la inscripción es de 150 €.
A partir de esa fecha será de 180 €
Enviar  boletín de inscripción junto con la copia del ingreso por
fax a secretaría del Congreso. No olvidar la reserva de plaza para
la visita a Alcalá y para la Cena de Bienvenida y de Clausura

Comunicaciones: 
Las comunicaciones que versen sobre el tema de la Reunión
tendrán una consideración especial, aunque también serán
admitidas a evaluación las de tema libre. Se presentarán antes
del final del plazo de inscripción, 30 de Abril de 2005, en la
Secretaría de la reunión. El formato exigido es el de procesa-
dor de texto preferiblemente Word, e irán acompañadas de
soporte digital, disquete o CD. Se otorgará un premio al primer
médico residente firmante de la mejor comunicación.

Acreditación 
La Reunión está acreditada por la SEC.

Viernes 27 Mayo 2005

Jueves 26 Mayo 2005

Información

Viernes 27 de Mayo
09:00-11:00 MESA REDONDA DE ENFERMERíA
El presente de la estimulación cardiaca
• Estimulación Cardiaca en niños (implante y postimplante)
• Síndrome de Marcapasos
• Resincronización Cardiaca. Protocolo de enfermería

en el implante

Resincronización Cardiaca: Avances y Controversias

Alcala 26 y 27 de Mayo de 2005



UNA VISIÓN GLOBAL
Percepción inmediata.Decisiones
informadas. Amplia gama de Terapias.
A la medida de las necesidades de
cada paciente.

Consiga la Visión Global con la
Estimulación Digital.

www.vitatron.com T-series Sistema Digital de Marcapasos Nuevos


