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- Antiarrhythmic drugs and anticoagulation
- Non-pharmacological treatment

• Discussion

Pacemakers for the diagnosis and treatment of AF
• Clinical endpoints of AF: Using pacemaker diagnostics in drug trials
• What is the effect of ventricular pacing on the development of AF?
• AF prevention pacing trials: how, when and in which patients?
• Morphological signal analysis: now and the future

Debate: Rhytm control is the preferred  non-pharmacological startegy in AF
• Protagonist
• Antagonist

50 years of pacing: Lessons from the past
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En la actualidad son numerosas las publicaciones que
cuestionan la idoneidad de la estimulación cardiaca reali-
zada desde las localizaciones clásicas, orejuela de aurícu-
la derecha y ápex de ventrículo derecho.

Este cuestionamiento se establece en el caso de la aurí-
cula, por los mejores efectos que otras zonas, haz de
Bachman y septo posterior ofrecen con respecto a la des-
polarización más sincrónica de las aurículas, con reduc-
ción del retraso en la activación auricular izquierda, lo
que supone un mecanismo de protección frente al desa-
rrollo de taquiarritmias auriculares en pacientes con ante-
cedentes de presentarlas.

En el caso de la estimulación ventricular,  la superiori-
dad de la estimulación ventricular izquierda sobre la ven-
tricular derecha ya fue demostrada por Wiggers en 1925 y
confirmada mas tarde por Lister en 1962 al comprobar
que la estimulación desde diferentes puntos del ventrículo
izquierdo producía gastos cardiacos mas elevados que
cualquier zona de estimulación situada en el ventrículo
derecho.

También en 1970, Stuykes en un trabajo experimental,
realizado en perros con bloqueo auriculoventricular estu-
dió que lugares y frecuencias de estimulación producían
el mayor gasto cardiaco. Empleó para ello tres frecuen-
cias (90, 120 y 150 impulsos por minuto) y diferentes
zonas de estimulación en ambos ventrículos. Sus resulta-
dos evidenciaron diferencias significativas en el gasto
cardiaco según el sitio de estimulación dentro del mismo
ventrículo, correspondiendo los mejores resultados a la
estimulación ventricular izquierda que superaba a cual-
quier localización ventricular derecha. Además, com-
probó que cada punto estimulado daba origen a un patrón
de activación ventricular especifico y sugirió que las
variaciones en el gasto cardiaco podían ser consecuencia
de los diferentes patrones de activación/contracción.

El conocimiento de la superioridad de la estimulación
ventricular izquierda sobre la derecha careció de repercu-
sión y no fue trasladado a la práctica clínica, quizás por-
que la técnica de estimulación transvenosa desde el ápex
del ventrículo derecho (descrita poco después por
Furman), conllevaba evidentes ventajas frente a la esti-
mulación epicárdica, como eran su facilidad, sus buenas
condiciones eléctricas (umbrales) y la menor morbimorta-
lidad del procedimiento. Por este motivo, la estimulación
desde el ápex del ventrículo derecho se difundió y ha per-
manecido como la técnica de elección a lo largo de los
últimos cuarenta años.

Actualmente los resultados de trabajos multicéntricos
relacionados con la estimulación biventricular, de nuevo
señalan la superioridad de los resultados hemodinámicos
obtenidos por este tipo de estimulación e indican también
que similares resultados se obtienen incluso con la esti-
mulación ventricular izquierda aislada.

Por otra parte también se ha señalado la estimulación
desde el ápex del ventrciuo derecho provoca a lo largo del
tiempo deterioro de la función ventricular.

Todos estos hechos colocan actualmente al médico en
su practica diaria ante el dilema : ¿ Se debe continuar esti-
mulando desde el ápex del ventrículo derecho? .

Esta pregunta, todavía, no tiene una respuesta categóri-
ca pero abre el campo de la denominada estimulación car-
diaca alternativa que engloba todas aquellas formas de
estimulación cardiaca donde los cables se sitúan en zonas
diferentes a las convencionales.

Mientras tanto, lo mas juicioso sea quizás evitar, cuan-
do sea posible, la estimulación ventricular innecesaria
para lo que hoy disponemos de diferentes algoritmos que
priman la conservación de la conducción AV y la despola-
rización ventricular intrínsecas. En el resto de los casos,
debemos incorporar la función ventricular del paciente a
nuestros criterios de selección del modo de estimulación
y actuar entonces de acuerdo a nuestra experiencia y
capacidad.

Editorial





INTRODUCCIÓN
La posibilidad de identificar el mecanis-
mo de las taquicardias y su lugar de ori-
gen constituye la base de las técnicas de
ablación con catéter. En las arritmias
susceptibles de ablación hay una región
anatómica crítica, necesaria para el man-
tenimiento de las mismas, cuya destruc-

ción implicará su cese.
Inicialmente se realizaba la ablación con catéter

empleando corriente directa1,2. Esta técnica permitía la
liberación, desde un desfibrilador de choques de alta
energía entre el electrodo distal del catéter situado en el
endocardio y un electrodo de gran superficie colocado
en la pared torácica, provocando lesiones de tamaño sig-
nificativo. Los choques debían administrarse bajo anes-
tesia general por sus efectos dolorosos, observándose
además, en ocasiones, estimulación muscular cardiaca y
esquelética. Las limitaciones de esta técnica llevaron a la
búsqueda de otros sistemas de ablación con catéter.

En 1987 se publicó el primer artículo sobre ablación
con radiofrecuencia en seres humanos3. Los resultados
iniciales fueron variables; pero posteriormente, con los
avances técnicos y su mejor comprensión, la radiofre-
cuencia demostró ser una fuente de energía muy efectiva
y bastante segura para el tratamiento de arritmias. El sis-
tema consta de un generador de radiofrecuencia, un elec-
trodo distal en el catéter de ablación y un parche cutáneo
en la espalda del paciente. La energía de radiofrecuencia
es generada como una corriente alterna a una frecuencia
entre 300 y 1000 kHz liberada entre la punta del catéter
y el parche cutáneo. La densidad de corriente será alta
junto a la punta del catéter por su menor superficie com-

parada con el parche cutáneo. Durante la aplicación, la
energía eléctrica se convierte en energía térmica por
calentamiento resistivo, con transferencia de calor al
tejido cercano por conducción. Comparada con la
corriente directa, la radiofrecuencia produce lesiones
focales, de menor tamaño, no precisa anestesia general
ni provoca estimulación muscular y sus riesgos son
menores. A continuación, se describen las bases biofísi-
cas, los determinantes del tamaño de la lesión por radio-
frecuencia y las características anatomopatológicas de
las lesiones tisulares y celulares.

BASES BIOFÍSICAS DE LA ABLACIÓN CON
RADIOFRECUENCIA.

Circuito de radiofrecuencia.
El circuito de radiofrecuencia (figura 1) se compone de

generador de radiofrecuencia, catéter, electrodo distal del
catéter, tejido y parche cutáneo. En este circuito parte de
la energía eléctrica se transforma en calor. La lesión con
radiofrecuencia se debe a daño térmico, que se producirá
en puntos con alta densidad de corriente y baja conducti-
vidad. La superficie del electrodo (aproximadamente 12
mm2) es mucho menor que el área del parche cutáneo
(100-250 cm2). Esto implica que la densidad de corriente
y el calentamiento resultante sean altos en la interfase
electrodo-tejido, sin calentamiento significativo en el par-
che cutáneo, en el que la impedancia es baja. El electrodo
dispersivo está cubierto por un gel conductor para evitar
puntos de alta densidad de corriente, que podrían provo-
car quemaduras cutáneas.

Las lesiones causadas por la ablación se deben a calen-
tamiento resistivo en zonas próximas a la interfase elec-
trodo-tejido y a conducción pasiva de calor a zonas más
profundas (figura 2).

Modelo termodinámico.
En 1989 Haines y Watson4 publicaron un modelo analíti-

co de transferencia de calor en un medio uniforme (tabla I)
y estudiaron 151 lesiones por radiofrecuencia en una pre-
paración in vitro de tejido ventricular derecho. En dicho
modelo el ascenso de temperatura y el tiempo presentan
una relación exponencial. Tras aplicar radiofrecuencia
con una temperatura constante de 80ºC en un punto, las
temperaturas en puntos de tejido distantes hasta 5 mm se
incrementan de forma exponencial alcanzando un valor
máximo para cada punto tras 2 minutos de aplicación. En
caso de interrupción de la aplicación, el descenso de tem-
peratura también es exponencial. Durante la aplicación, la

Ablación con radiofrecuencia: bases
fisiológicas y características de las lesiones

F. Javier Garcia García, Juan Carlos Rodríguez. 

Servicio de Cardiología, Hospital Universitario Insular de Gran Canaria, Las Palmas de Gran Canaria
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Figura 1:. Circuito de radiofrecuencia
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temperatura tisular disminuye dependiendo de la distancia
a la fuente de calor. Conforme se incrementa la distancia
al electrodo la temperatura disminuye aproximadamente
en una relación hiperbólica.

El modelo también predice que, cuando la potencia se
modifica para mantener una temperatura constante en la
interfase electrodo-tejido, el tamaño de la lesión será line-
almente proporcional a dicha temperatura y al radio del
electrodo5. Por tanto, a partir de este modelo, el aumento
de la temperatura y del tamaño del electrodo provocarán
una mayor lesión.

No obstante, si la temperatura en la interfase electrodo-
tejido alcanza los 100ºC, se formará un coágulo en la
punta del catéter, lo que producirá un aumento brusco de
la impedancia con reducción de la potencia administrada
y de la duración efectiva de la aplicación. Haines y
Verow6 analizaron en un modelo canino 49 lesiones in
vitro y 31 in vivo. Estos autores observaron que, cuando
la temperatura en la interfase superaba los 100ºC, se pro-
ducía ebullición en el estudio in vitro y formación de coá-
gulo en el análisis in vivo. El proceso se iniciaba con ebu-
llición del plasma seguida de la desnaturalización de pro-
teínas tisulares y sanguíneas, que se fijaban al electrodo
formando un coágulo, con el consiguiente aumento de la
impedancia y reducción de la corriente. Para evitar este
fenómeno no deben alcanzarse dichas temperaturas

durante el procedimiento de ablación. No obstante, pue-
den formarse trombos en el electrodo durante la ablación
con radiofrecuencia sin incremento de la impedancia7.

Aunque se trata de un buen modelo termodinámico
para predecir el tamaño de las lesiones de ablación con
radiofrecuencia, el modelo de Haines y Watson presenta
algunas limitaciones. La conductividad térmica y eléctrica
del tejido disminuye a altas temperaturas, aspecto no con-
siderado en el modelo. Además, las pérdidas de calor en la
interfase debidas a enfriamiento por el flujo sanguíneo y
los cambios en la geometría del electrodo pueden modifi-
car las predicciones del modelo.

Otros autores8 han propuesto un modelo tridimensional
analizando la influencia de la geometría del electrodo, el
ángulo electrodo-tejido y el flujo sanguíneo en el tamaño
de la lesión y en la distribución de temperatura y densidad
de corriente durante ablación con radiofrecuencia. En
simulaciones con ordenador9 se ha observado que el
tamaño de las lesiones por ablación con radiofrecuencia
es mayor que el producido por un electrodo de "punta
caliente" de igual tamaño. 

DETERMINANTES DEL TAMAÑO DE LA
LESIÓN POR RADIOFRECUENCIA.

El tamaño de la lesión por ablación con radiofrecuencia
está influido por varios factores (tabla II) entre los que se
incluyen: temperatura alcanzada en el tejido, tamaño del
electrodo, grado de contacto del catéter, duración de la
aplicación, flujo sanguíneo y otros.

Temperatura alcanzada en el tejido.
Es un importante determinante del tamaño de la lesión

al ser causada por daño térmico y está influida por la den-
sidad de corriente, la impedancia y el tiempo de aplica-
ción. Nath et al10 analizaron el efecto de la hipertermia en
un modelo in vitro de músculo papilar ventricular porci-
no. Estos autores observaron pérdida reversible de la exci-
tabilidad celular entre 42,7º y 51,3ºC, que se hacía irrever-
sible con temperaturas superiores a 50ºC durante 60
segundos. También comprobaron despolarización de la
membrana celular a partir de 40ºC (más prominente por
encima de 45ºC) y presencia de automatismo anormal con
temperaturas superiores a 45ºC.

En la práctica clínica no es posible la medición directa
de la temperatura tisular. Actualmente, los generadores de
radiofrecuencia disponen de sistemas de control de tem-
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Figura 2: Lesión por radiofrecuencia: calentamiento resistivo y
conductivo

- El ascenso de temperatura y el tiempo presentan
una relación exponencial.

- Al interrumpir la aplicación, el descenso de tem-
peratura también es exponencial.

- La temperatura disminuye aproximadamente por
una relación hiperbólica conforme aumenta la
distancia al electrodo.

- Con temperatura constante en la interfase elec-
trodo-tejido, el tamaño de la lesión es linealmen-
te proporcional a dicha temperatura y al radio del
electrodo.

Tabla I: modelo de Haines y Watson

Tabla II: Determinantes del Tamaño

- Temperatura alcanzada en el tejido.
- Tamaño del electrodo.
- Grado de contacto del electrodo.
- Duración de la aplicación.
- Influencia del flujo sanguíneo.
- Otros factores.



peratura. En el electrodo del catéter de ablación está
incluido un detector de temperatura y la potencia adminis-
trada se controla automáticamente tratando de alcanzar y
mantener una temperatura determinada antes de iniciar la
aplicación. A pesar de su utilidad en la práctica clínica,
debe tenerse en cuenta que la temperatura detectada con
frecuencia subestima la temperatura de la interfase elec-
trodo-tejido7 (figura 3). En el modelo termodinámico de
Haines y Watson4 la temperatura de la punta fue mejor
predictor del tamaño de la lesión que la potencia o
corriente administrada. Dicha temperatura se relacionó
con la profundidad (r = 0,92) y anchura (r = 0,88) de la
lesión.

Tamaño del electrodo.
Conforme aumenta el tamaño del electrodo, disminuye

la densidad de corriente al administrar la misma potencia,
con la consiguiente reducción del tamaño de la lesión. Sin
embargo, si se incrementa la potencia para mantener la
densidad de corriente, se consigue el mismo calentamien-
to en una superficie mayor, provocando lesiones mayores.

Haines et al5 analizaron 76 lesiones con radiofrecuen-
cia en una preparación experimental de ventrículo canino
concluyendo que el radio del electrodo predecía el radio
de la lesión (r = 0,85 en sentido transversal y r = 0,89 en
sentido transmural).

Por su parte, Langberg et al11 compararon lesiones cau-
sadas en ventrículos caninos por catéteres de 12, 8 y 4
mm2. Se administró en todos los casos la potencia precisa
para alcanzar 80ºC durante 60 segundos. La potencia
administrada aumentaba con los catéteres de mayor
tamaño. Comparando electrodos de 8 y 4 mm2, se conse-
guían con los primeros lesiones de mayor profundidad y
volumen (tabla III). En los electrodos de 8 mm2 son
mayores la superficie de contacto y el enfriamiento por el
flujo sanguíneo12, lo que explica el mayor tamaño de las
lesiones. Sin embargo, los electrodos de 12 mm2 causaban
lesiones de tamaño intermedio. Por tanto, a partir de un

punto, el aumento de tamaño del electrodo puede implicar
una lesión menor si una porción del electrodo no está en
contacto con el endocardio, dispersándose parte de la
energía administrada en el torrente sanguíneo. Además,
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Figura 3: Catéter de 4 mm. Temperaturas de la punta del catéter y de las zonas de calentamiento resistivo y conductivo durante apli-
cación de radiofrecuencia en un modelo teórico

Tabla 3: Lesión y tipo de electrodo
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en los electrodos de 12 mm2 algunos análisis13 han
demostrado puntos más calientes en los bordes que en el
centro lo que implicaría lesiones no uniformes, sobre todo
en casos de poca estabilidad.

Grado de contacto del electrodo.
Cuanto mejor sea el contacto del electrodo, mayor será

la superficie efectiva de la interfase electrodo-tejido con
el consiguiente aumento de tamaño de la lesión. También
se ha observado que una mayor presión del electrodo cau-
sará una mayor lesión14. Por el contrario, si el catéter no
tuviera suficiente estabilidad con pobre contacto durante
la aplicación, no se producirían temperaturas miocárdicas
adecuadas a pesar de la administración de potencias ele-
vadas y habría pérdidas de calor hacia el torrente circula-
torio. Se ha estudiado15,16 también la influencia de la
posición del electrodo observándose lesiones mayores si
el catéter se sitúa paralelo a la superficie endocárdica que
si se sitúa perpendicular.

Duración de la aplicación con radiofrecuencia.
La conducción de calor desde la interfase electrodo-teji-

do hacia zonas más profundas está influida por la tempera-
tura y el tiempo. Simmers et al17 estudiaron el efecto del
tiempo transcurrido (hasta 60 segundos) en el tamaño de la
lesión con radiofrecuencia. Emplearon un modelo canino
provocando lesiones en ambos ventrículos con un catéter
de 4 mm2 y potencia de 25 W. Los autores concluyen que
las lesiones aumentaban de forma exponencial a lo largo
del tiempo de la aplicación. También observaron que la
mayor parte de la profundidad de la lesión se alcanzaba a
los 10 segundos y la mayoría de su diámetro a los 20 segun-
dos.

El mismo grupo18 valoró la magnitud del incremento de
temperatura durante la aplicación con radiofrecuencia.
Dicho incremento, medido en el tejido miocárdico a más de
3 mm del electrodo, fue a los 5, 10, 20 y 30 segundos del
22%, 32%, 48% y 63% de la temperatura final medida a los
60 segundos. El aumento de temperatura fue más rápido en

zonas más cercanas al catéter de ablación. En la práctica
clínica, para alcanzar el máximo tamaño de lesión, se reali-
zan, en general, aplicaciones de 1 minuto de duración.

Durante la ablación con radiofrecuencia debe conside-
rarse el fenómeno de latencia térmica19. En caso de altas
temperaturas en zonas superficiales tras un pulso corto de
radiofrecuencia, la temperatura tisular continuará aumen-
tando en zonas profundas a pesar de haber terminado la
administración de energía.

Influencia del flujo sanguíneo.
El flujo sanguíneo produce una pérdida de calor en la

interfase electrodo-tejido, de modo que, para una potencia
dada, se produce una reducción en el tamaño de la
lesión20. Se ha comentado previamente dicho efecto en
casos de poca estabilidad del catéter y en procedimientos
con electrodos de gran tamaño. Sin embargo, el enfria-
miento de la interfase por el flujo puede causar lesiones de
mayor tamaño al permitir aumentar la potencia adminis-
trada y la duración de la aplicación con poco riesgo de
formación de coágulo en la punta del catéter. Estas obser-
vaciones llevaron al desarrollo de catéteres de punta irri-
gada en los que una solución salina fluye por el interior
del catéter con el mismo efecto que el flujo sanguíneo
pero sin depender del mismo, en unos casos sólo en el
interior del catéter (circuito cerrado) o hacia el torrente
sanguíneo (circuito abierto). Con esta técnica se producen
lesiones de mayor profundidad, volumen y tamaño, con
un diámetro mayor unos milímetros por debajo de la
superficie endocárdica21. En modelos experimentales  y
animales21,22 se ha demostrado que las lesiones causadas
por un catéter irrigado son mayores y más profundas que
las de un catéter convencional, con desplazamiento en
profundidad de la zona de calentamiento resistivo.
Asimismo, las lesiones por catéteres irrigados son más
profundas que las debidas a catéteres de 8 mm23 (tabla III).
La temperatura medida en la punta del catéter irrigado es
menor que en la ablación convencional debido al enfria-
miento por la irrigación (figura 4).
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Figura 4, Catéter irrigado. Temperaturas de la punta del catéter y de las zonas de calentamiento resistivo y conductivo durante apli-
cación de radiofrecuencia en un modelo teórico



Otros factores.
La geometría y la composición tisular de distintas

zonas del corazón influyen en el procedimiento de abla-
ción con radiofrecuencia. Esto puede observarse en zonas
de fibrosis y cicatriz, que limitan la transferencia de calor
durante la ablación, motivando un menor tamaño de las
lesiones.

Se ha estudiado la influencia del electrodo dispersivo24

en el tamaño de las lesiones. Un aumento en la superficie
del parche cutáneo provocará una reducción de la impe-
dancia total, un aumento de la corriente y una mayor tem-
peratura de la punta, con el consiguiente mayor tamaño de
las lesiones. La localización del electrodo dispersivo no
tiene efecto sobre los parámetros indicados, aunque otros
autores25 han observado lesiones mayores y con menor
variabilidad de tamaño cuando el parche se sitúa en un
lugar directamente opuesto a la punta del catéter.

También se ha analizado el efecto de la forma, materia-
les y porosidad del electrodo, observándose lesiones
mayores con electrodos de aguja26,27 y con electrodos con
punta de oro28, 29.

LESIONES TISULARES Y CELULARES POR
RADIOFRECUENCIA.

Características histológicas de las lesiones.
Varios estudios30-33 han analizado las características

histológicas y macroscópicas de las lesiones (tabla IV)
debidas a ablación con radiofrecuencia en modelos ani-
males. En dichos trabajos se observan lesiones discretas,
ovales o redondeadas, con longitud entre 4 y 16 mm,
anchura entre 4 y 8 mm y profundidad de 1 a 4 mm. Las
lesiones agudas presentan una zona de necrosis coagulati-
va rodeada por hemorragia e infiltración por células
mononucleares. Esa zona de transición de inflamación
post-ablación puede explicar la recuperación tardía tras
ablación inicialmente exitosa34 (por resolución de la infla-
mación con mínima necrosis) y los efectos tardíos35 (por
progresión de la necrosis en la región de inflamación). En

la fase subaguda aparece tejido de granulación con forma-
ción de capilares y proliferación de fibroblastos.
Finalmente, en las lesiones crónicas (a los dos meses del
procedimiento) se observa fibrosis que sustituye a los teji-
dos necróticos. El límite de la lesión está bien definido,
sin necrosis parcheada ni islotes de tejido viable dentro de
la lesión. Por tanto, las características principales de la
lesión con radiofrecuencia son su naturaleza homogénea y
su buena delimitación.

En un modelo animal de corta edad36 se observó un
incremento en el tamaño de las lesiones auriculares y ven-
triculares durante el seguimiento. En aurícula la anchura
aumentó de 5,3*0,5 mm a 8,7*0,7 mm al mes, sin obser-
varse incremento posterior. En ventrículo no se observó
aumento de la anchura al mes pero sí a los 8,5 meses
pasando de 5,9*0,8 mm a 10,1*0,7 mm. Se ha comproba-
do también en modelos animales que los corticoides pre-
vienen dichos cambios tardíos37. Estos hallazgos deben
considerarse en los posibles procedimientos de ablación
en la edad pediátrica.

Efecto sobre la circulación coronaria.
Se ha planteado la posibilidad de daño arterial por

radiofrecuencia. Los principales factores que influyen son
el flujo y el diámetro de la arteria38. El alto flujo en las
arterias coronarias provoca un significativo enfriamiento
local, evitando su lesión por calentamiento, incluso en
aplicaciones en regiones cercanas a dichos vasos. Así,
Solomon et al39 no observaron alteraciones angiográficas
en 70 pacientes sometidos a coronariografía varios días
(media 69) después de ablación de vías accesorias. No
obstante, en animales de corta edad40 se observaron en
algunos casos lesiones coronarias tardías tras aplicación
de radiofrecuencia en aurícula izquierda, con engrosa-
miento de la íntima y fibrosis en media y adventicia.

Sí se producen alteraciones en la microcirculación por
la lesión con radiofrecuencia, que podrían contribuir en
los éxitos tardíos. Nath et al41 describen en un modelo
animal una reducción de la microcirculación en los límites
de la lesión (25±12% de los valores normales), a 3 mm del
borde de la lesión (48±27%) y entre 3 y 6 mm del mismo
(82±28%). Estos autores también encontraron daño en el
endotelio microvascular alrededor de la lesión.

Lesiones celulares por radiofrecuencia.
Respecto a las lesiones celulares, la hipertermia provo-

ca importantes efectos en la membrana celular, por ejem-
plo, alteraciones en la función de los receptores y proteí-
nas de transporte o modificaciones en la cinética de los
canales. Con microscopía electrónica se han observado
lesiones estructurales con microporos en la membrana
citosólica, edema citosólico, contractura miofibrilar,
edema mitocondrial y vacuolas sarcolémicas. 

Algunos autores han estudiado los cambios en la elec-
trofisiología celular tras la ablación. En un modelo experi-
mental canino Ge et al42 describen alteraciones severas en
los potenciales celulares 2 mm alrededor de la zona de
necrosis: menor potencial de reposo y menor dV/dt y
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CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS:
1) Fase aguda: necrosis coagulativa rodeada

por hemorragia e infiltrado monocelular.
2) Fase subaguda: aparición de tejido de granu-

lación.
3) Fase crónica: fibrosis.

CARACTERÍSTICAS MACROSCÓPICAS:
- Naturaleza homogénea.
- Buena delimitación.

ALTERACIONES ELECTROFISIOLÓGICAS:
- Menor potencial de reposo.
- Menor duración del potencial de acción.
- Menor dV/dt.

Tabla IV: Características de las lesiones.
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duración del potencial de acción. Por su parte, Simmers et
al43 valoraron los cambios en la velocidad de conducción
con la hipertermia en preparaciones de miocardio ventri-
cular canino. Entre 38,5º y 45,4ºC se registró un aumento
de la velocidad de conducción, más marcado entre 41,5º y
42,5ºC. A partir de 45,4º se reduce dicha velocidad, con
bloqueo transitorio entre 49,5º y 51,5ºC y bloqueo perma-
nente con temperaturas mayores. También se ha observa-
do44 en la fase aguda de la lesión una reducción de la
duración del potencial de acción y del tiempo de conduc-
ción en los tejidos cercanos, que se resuelven unas tres
semanas más tarde.

CONCLUSIONES.
1) La lesión con radiofrecuencia se produce por daño tér-

mico en la interfase electrodo-tejido por su alta densi-
dad de corriente y baja conductividad. Las lesiones se
deben a calentamiento resistivo en zonas próximas a la
interfase y a conducción pasiva de calor a zonas más
profundas.

2) El tamaño de la lesión por ablación con radiofrecuencia
depende de la temperatura alcanzada en el tejido, el
tamaño del electrodo, el grado de contacto del catéter,
la duración de la aplicación y el flujo sanguíneo.

3) Las lesiones agudas tras radiofrecuencia presentan una
zona de necrosis coagulativa rodeada por hemorragia.
En las lesiones crónicas se observa fibrosis que sustitu-
ye a los tejidos necróticos. Las características principa-
les de las lesiones son su naturaleza homogénea y su
buena delimitación.
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INTRODUCCIÓN
La estimulación cardiaca permanente es
uno de los procedimientos terapéuticos
más importantes del siglo XX. El primer
marcapasos lo implanto el Dr.  Åke
Senning, un cirujano torácico del
Instituto Karolinska, en Estocolmo en

19581. Desde entonces la tecnología aplicada a la estimu-
lación cardiaca no ha dejado de evolucionar, ofreciéndo-
nos cada vez  dispositivos más fiables en sus funciones de
estimulación y con más amplias capacidades diagnósticas.

Durante los últimos años, los fabricantes han incorpo-
rado a sus dispositivos, contadores de eventos, histogra-
mas, canales de marcas y finalmente la posibilidad de
almacenar electrogramas,  lo que facilita el seguimiento
de los pacientes aportando, en muchas ocasiones, infor-
mación clínica esencial. En el año 1983, Shaw, publico los
primeros casos de empleo de la información almacenada
en los marcapasos para el diagnóstico clínico, en un grupo
de pacientes con síncope de origen desconocido2. Sin
embargo, la primera herramienta diagnóstica específica,
fue la incorporación en 1988 de la información relativa a
la frecuencia cardiaca 3.

En la actualidad los marcapasos almacenan una
amplia información sobre su funcionamiento, estado de la
batería, consumo de energía e impedancia de los electro-
dos. Disponen además de contadores de eventos que
informan sobre el porcentaje de latidos detectados y esti-
mulados, indican el número de extrasístoles auriculares y
ventriculares, así como el número de veces en que se han
activado los diferentes algoritmos de que disponen. Toda
esta información almacenada ayuda a evaluar el funciona-
miento del dispositivo, a optimizar su programación
(Figura 1) y también puede ser de gran utilidad para moni-
torizar distintos aspectos de la patología del paciente y
adecuar en cada caso el tratamiento farmacológico.

Los nuevos dispositivos además proporcionan informa-
ción muy completa sobre el número de episodios de arrit-
mia que presenta el paciente, especialmente si  se trata de
marcapasos dotados de algoritmos de prevención de fibri-
lación auricular, cuyos criterios de detección son progra-
mables y se basan generalmente en la duración y frecuen-
cia de la arritmia. Figura 2.

Existen modelos que incorporan la estabilidad del ciclo, a
los criterios de detección antes citados.

Estos dispositivos informan también sobre el número
de episodios, tiempo total en fibrilación auricular, número
de extrasístoles y distribución horaria de los episodios.
Figura 3.

Electrogramas intracavitarios y funciones
diagnósticas de los marcapasos

Ignácio Fernández Lozano

Unidad de Arrtitmias, Clínica Puerta de Hierro, Madrid 
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Figura 1.- Histogramas de frecuencia. El panel superior muestra
ritmo espontáneo a frecuencias medias y bajas, mientras que a
frecuencias altas se produce estimulación eléctrica. Esto puede
indicar la aparición de bloqueo AV frecuencia dependiente o bien
un acortamiento excesivo del intervalo AV con la taquicardiza-
ción. En el panel inferior se muestra la situación inversa y en
este caso habría que considerar si existe conducción AV a fre-
cuencias altas o indicar la existencia de extrasístoles ventricula-
res o sobredetección de señales ventriculares

Figura 2.- Diagrama de los criterios de detección de fibrilación
auricular de un marcapasos. La frecuencia de detección y el
número de latidos son programables.
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Además, informan de la duración de los episodios y del
número de extrasístoles que preceden los episodios de FA.
Figura 4.

En la actualidad existen dispositivos que incluyen la
posibilidad de obtener una representación gráfica de los
episodios. Esta representación que simula un trazado de
electrogramas, se basa únicamente en los intervalos de las
señales auriculares y ventriculares detectadas. Figura 5.

La información obtenida a partir de los histogramas es
muy valiosa, aunque su principal limitación reside en que
al depender de una correcta detección  y no disponer de
electrogramas de los  episodios, dicha información puede
no ser real. Los factores que limitan la fiabilidad de los
histogramas se relacionan en la tabla I.

Diversos estudios han tratado de comprobar la validez
de la información obtenida a partir de los histogramas.
Uno de ellos comprobó que un 16 % de las salvas auricu-
lares detectadas por el marcapasos fueron debidas a detec-
ción de onda de campo lejano, o a taquicardia sinusal por
encima de la frecuencia máxima de seguimiento4. Otro
estudio, comprobó que el 28 % de los episodios, clasifica-
dos como cambio de modo por el marcapasos, eran "fal-
sos positivos" debidos a detección de campo lejano o a
pérdida de la detección auricular5.

ALMACENAMIENTO DE ELECTROGRAMAS.
A principios de los años 90 aparecieron los primeros

desfibriladores implantables (DAI) con capacidad para el
almacenamiento de electrogramas. El primer modelo era
un desfibrilador que solo permitía terapias de choque y
que almacenaba los electrogramas de los episodios que
motivaban la actuación del dispositivo. Las primeras uni-
dades se implantaron en nuestro país en el año 1992, lo
que supuso, en aquellos momentos, un gran avance en el
manejo y seguimiento de los pacientes portadores de DAIs.

Posteriormente aparecieron también marcapasos capa-
ces de almacenar electrogramas, lo que permitió compro-
bar la fiabilidad de los datos aportados por los contadores
e histogramas6.  

La señal de los electrogramas inicialmente se obtenía
del dipolo punta-anillo del cable ventricular. En la actuali-
dad, puede programarse el almacenamiento de la señal
auricular, de la ventricular, o de ambas e incluso una señal
mixta de ambos canales. Además se puede optar entre
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Figura 3: Izquierda: Criterios de detección, relación del número
total de episodios de FA, porcentaje total de tiempo en FA (bur-
den), numero de episodios y de extrasístoles. Derecha:
Relación de episodios a lo largo de las horas del día.

Figura 4.-  Izquierda: Histograma de duración de episodios de
FA. Derecha: Histograma del número de extrasístoles que pre-
ceden los episodios de FA.

Figura 5.-  Representación esquemática del comienzo de un
episodio de arritmia auricular. Arriba: Representación gráfica de
los intervalos auricular y ventricular. Abajo: Electrocardiograma
"simulado" del mismo episodio.

HistogramasHistogramas

• Sobredetección.
• Infradetección.
• Detección de ondas de campo lejano.
• Crosstalk.
• Interferencias.
• Eventos de breve duración.

Tabla I.-  Factores que limitan la fiabilidad de los histogramas.



diferentes combinaciones para el registro, como son  las
obtenidas entre la punta del cable (electrodo distal), el ani-
llo (electrodo proximal) y la carcasa del generador .

Habitualmente, un convertidor analógico a digital de 8
bits proporciona suficiente resolución para reconstruir un
electrograma. La frecuencia de muestreo varía entre 128 y
333 muestras por segundo, si dicha frecuencia es inferior
se producirá una perdida de información, que afectará a la
hora de reconstruir la señal original sobre todo en aquellas
señales con variaciones bruscas. A nivel técnico se reco-
mienda una frecuencia de muestreo al menos el doble de
la frecuencia a digitalizar. En las señales del canal de mor-
fología almacenadas en los DAI, pueden emplearse fre-
cuencias de muestreo inferiores, debido a que poseen un
rango de frecuencias inferior y actualmente se dispone de
algoritmos de compresión que reducen el tamaño de la
información almacenada sin perder precisión y cuya señal
resultante es ligeramente diferente de la original, aunque
conserva la información esencial para el diagnóstico.
Estos algoritmos reducen los puntos de muestreo y con-
centran los datos en las zonas del electrograma donde se
producen las mayores variaciones de voltaje.

Los criterios de almacenamiento de electrogramas son
programables siendo los criterios mas empleados son los
episodios de arritmia auricular, taquicardia ventricular,
caída rápida de frecuencia cardiaca, cambio de modo
(entrada y salida) e incluso pueden almacenarse electro-
gramas por activación del paciente. En esta última fun-
ción, el generador almacena los registros en respuesta a la

activación externa realizada por medio de un imán, o de
un pequeño programador de bolsillo (activador remoto).

La disponibilidad de electrogramas permite validar la
información de cada uno de los histogramas del dispositi-
vo y en uno de los primeros estudios realizados con este
fin, se analizaron 192 electrogramas intracavitarios proce-
dentes de 73 pacientes portadores de un marcapasos bica-
meral7. Los episodios almacenados correspondieron en un
28 % de los casos a episodios de cambio de modo en un
14% a episodios que cumplían criterios de taquicardia
ventricular y en un 58%  a episodios de  detección de
taquicardia ventricular no sostenida.

El análisis detallado de los episodios permitió clasifi-
carlos en eventos confirmados, si la información propor-
cionada por el marcapasos era real, eventos no confirma-
dos, si no se demostraba la arritmia, y falsos positivos, en
caso de que el episodio no fuera debido a un trastorno del
ritmo sino a un problema de sobredetección. En esta pri-
mer estudio se confirmaron el 31% de los episodios, un 47
% no se confirmaron y un 22 % se consideraron falsos
positivos. Afortunadamente los refinamientos tecnológi-
cos de las nuevas generaciones de marcapasos han permi-
tido mejorar estos resultados iniciales.

En la actualidad los electrogramas hacen posible la
identificación de arritmias de gran importancia para el clí-
nico. Las identificadas mas habitualmente son los episo-
dios no sostenidos de fibrilación auricular (Figura 6) y de
taquicardia ventricular. Figura 7.
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Figura 6.- Episodio de FA almacenado en un marcapasos bicameral.

Figura7.-  Registro de electrogramas de un episodio de TVNS.
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TECNOLOGÍA DIGITAL.
La digitalización de las señales con una alta velocidad

de muestro permite almacenar señales de precisión eleva-
da, fiables y de perfecta reproducibilidad. La principal
limitación para su utilización era el elevado consumo de
energía que requería el proceso de conversión analógico -
digital. Actualmente los generadores Vitatron de las series
C y T, disponen de esta  tecnología con un consumo de
energía muy reducido preservando la longevidad del
mismo.

El proceso digital de la señal en los marcapasos hace
que este opere de una forma ligeramente diferente al
analógico a la hora de detectar las señales intracardiacas.
Cada muestrea se compara con un umbral de detección

programable, se considera detectada una señal si la mues-
tra supera ese umbral, en cuyo caso el generador analiza
durante 64ms todas las señales consecutivas para determi-
nar la amplitud de las ondas P/R. Figura 8. 

El umbral de detección se aplica tanto para señales
positivas como negativas, lo que hace que la detección sea
más precisa. La primera señal que supera el valor umbral
inicia la ventana de detección en cada canal.  

El empleo de esta tecnología permite que todas las
ondas detectadas se reflejen en el histograma, por lo que-
que este representa valores reales. En los generadores
analógicos anteriores, los histogramas solo reflejaban una
onda cada aproximadamente 6 minutos. Además en los
generadores digitales se recoge el valor de voltaje de cada
onda detectada, tanto en ritmo sinusal como durante los
episodios de fibrilación auricular. Figura 9.

El resultado final es un electrograma de alta calidad,
fiable y reproducible que permite analizar con precisión
las arritmias del paciente. Figura 10.
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Figura 8.- Procesado de señales analógicas y digitales por el marcapasos.

Figura 9.- Izquierda: Histograma de amplitud de las ondas P,
obtenido con proceso analógico. La información almacenada
refleja una onda P cada 6 minutos. Derecha: Histograma digital,
refleja los ciclos de todas las ondas P Figura 11.-  Electrograma digital de un marcapasos bicameral



ELECTROGRAMAS EN LOS DAIS.
La incorporación, a principios de los años 90, del alma-

cenamiento de los electrogramas en los DAIs constituyo
un importante avance en la mejora de sus funciones
diagnósticas. Su primera utilidad fue la clasificación de
las terapias aplicadas por dichos dispositivos en adecua-
das o espureas8,9,10. Además permitió el diagnóstico de la
infradetección auricular y/o ventricular, el análisis de los
episodios de fibrilación ventricular y la detección de pro-
blemas relacionados con los cables.

Los DAIs almacenan dos canales de electrogramas, que
pueden programarse en diferentes combinaciones. La pre-
sencia de bobinas de desfibrilación en sus cables, permite
el almacenamiento de señales de morfología diferente a
las bipolares, que tienen variaciones de voltaje de menor
frecuencia y producen un electrogramas muy similar en
morfología al electrocardiograma de superficie (Figura 11).

La señal es plenamente programable pudiendo emplearse
cualquiera de los canales del dispositivo. 

Los episodios almacenados se recuperan durante la
interrogación con el programador y pueden ser almacena-
dos en su disco duro o en una unidad de disco externo.
Para facilitar la rápida identificación de las arritmias,
algunos fabricantes han desarrollado pantallas de repre-
sentación basadas en los intervalos de los diferentes cana-
les (Figura 12) y el posterior análisis de los electrogramas
de los episodios permite validar dicha información.
Figura 13

LIMITACIONES.
Como ya hemos citado, la morfología de los electrogra-

mas almacenados es ligeramente diferente al electrograma
de superficie, lo que exige un periodo de aprendizaje para
su correcta interpretación. Además, los latidos estimula-
dos suelen tener una amplitud muy baja debido a los
periodos de blanking que ocurren tras la estimulación, lo
que dificulta su análisis. La observación cuidadosa de las
señales y la revisión del canal de marcas, ayudan a una
correcta interpretación de cada episodio.

Al analizar la morfología de los electrogramas de los
DAIs, hay que tener en cuenta que hasta en un 10% de
episodios de TV almacenados, la morfología del electro-
gramas va a ser idéntica a la sinusal (8,10)  mientras que,
al contrario, algunos episodios de taquicardia supraventri-
cular pueden presentar alteraciones de su morfología
secundarios a bloqueos de rama intermitente.

Los electrogramas también, pueden ayudar a diagnosti-
car problemas relacionados con el cable, al permitir iden-
tificar señales de ruido, aunque en ocasiones este tipo de
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Figura 11.- Arriba: Señal bipolar. Abajo: Electrograma obtenido
por desfibrilador implantable,  entre la bobina distal y su
carcasa.

Figura 12.- Episodio almacenado en la memoria de un DAI. Los intervalos auriculares muestra un ritmo de alta frecuencia ligera-
mente irregular (probablemente FA). Los intervalos ventriculares muestran la aceleración rápida del ritmo hasta un frecuencia cerca-
na a los 200 lpm que cede tras una ráfaga de sobreestimulación ventricular.
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registros son de difícil interpretación.
Finalmente, conviene recordar que la capacidad de

memoria de marcapasos y DAIs es limitada, lo que puede
dar lugar a pérdida de información clínicamente relevan-
te, por saturación de su memoria.

Pese a estas limitaciones, la incorporación de los histo-
gramas y  del almacenamiento de electrogramas a los
marcapasos y DAIs ha constituido uno de los grandes
avances de los últimos años y su empleo permite evaluar
con exactitud el funcionamiento de los dispositivos y
registrar los episodios de arritmias, lo que constituye una
valiosa información para el tratamiento de los pacientes
portadores de estos dispositivos. 
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Figura 13.- Electrogramas y canal de marcas del episodio previo que muestran una taquicardia ventricular rápida que cede tras
sobreestimulación ventricular.



INTRODUCCIÓN 
El síndrome de vena cava superior
(SVCS) está constituido por el conjunto
de signos y síntomas, producidos por la
obstrucción al flujo sanguíneo a través de
dicho vaso, bien por compresión externa
o por obstrucción intraluminal. secunda-

ria fibrosis y/o trombosis, que en la mayoría de los casos
está relacionada con la presencia de catéteres intravascu-
lares en la luz de este.

El SVCS producido por compresión externa está causa-
do habitualmente por tumores mediastinicos1 (cáncer de
pulmón) y otras enfermedades malignas (linfomas), aun-
que en un 20 % de los casos puede deberse a procesos no
malignos, como son las mediastinitis fibrosantes
crónicas2 postinfecciosas o tras radioterapia3.  

El SVCS por obstrucción intraluminal suele ser conse-
cuencia de un  doble mecanismo de fibrosis y trombosis,
secundario al daño endotelial y a la presencia de cuerpos
extraños intravasculares (catéteres para nutrición parente-
ral, administración de quimioterapia, cables de marcapa-

sos, etc). En unos casos predomina el factor fibrosis y en
otros la trombosis, aunque lo habitual es que ambos coe-
xistan, con mayor o menor participación4.

PRESENTACIÓN DE CASOS.- 

CASO 1
Mujer de 64 años de edad, con episodios recurrentes de

síncope y test de mesa basculante positivo por asistolia
prolongada que precisó maniobras de resucitación, por lo
que se le implantó en otro centro, marcapasos endocavita-
rio bicameral. Figura 1.

A los dieciocho meses del implante desarrolla un cuadro
progresivo de edema  facial, que se extiende a región latero-
cervical derecha  y  miembro superior derecho y se  acom-
paña de cefalea e intolerancia al decúbito, por lo que inició
tratamiento anticoagulante sin mejoría de los síntomas.

Ingresada en nuestro centro, se realizó ecocardiograma
transtoracico que evidenció la posición de los cables, el
auricular cercano al plano  tricúspideo y el ventricular
adyacente al septo interventricular. La válvula tricúspide

Síndrome de vena cava superior por cables
de marcapasos. A propósito de dos casos.

J. Rodríguez Garcia, R. Garcia Hernández, M. Ochoa Calero, E. Hernández Sánchez, D. Vaqueriza Cubillo, S. Temprano
Vázquez,, R. Coma Samartin,  A. Carbonell Porras.

Unidad Coronaria y Servicio de Cardiología.Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid
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Figura 1.- Caso 1. Radiografias posteroanterior y lateral de torax donde se comprueba el trayecto de los cables de estimulación
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tenia un movimiento normal, con flujo   de llenado nor-
mal. La aurícula derecha estaba libre de masas y existia
turbulencia sistólica y diastólica en la zona correspon-
diente a la cava superior, con velocidad del flujo centrípe-
to a este nivel de 2 m/segundo, muy superior a la veloci-
dad del flujo venoso normal. 

La venografia con contraste comprobó una obstruc-
ción en la cava  superior con reducción del flujo por
estenosis crítica en la unión de la vena cava superior con
la aurícula derecha, con circulación colateral por vena
acigos. Figura 2.

Se decidió realizar dilatación por angioplastia con
balón por vía vena femoral derecha,   que fue efectiva y
dos años después, la paciente permanece asintomática
bajo tratamiento con dicumarínicos. Figuras 3 y 4.

CASO 2. 
Varón de 75 años, exfumador, hipertenso, diabético y

portador de marcapasos bicameral desde 1990 por blo-
queo auriculoventricular completo. Cinco años mas tarde,
se recambio el generador por agotamiento de batería  y
siete años después es remitido a nuestro centro años por
disfunción del marcapasos con defectos de captura y
detección auricular. Tras comprobar bajas impedancias en
configuración bipolar por probable degradación del ais-
lante, se procedió a sustitución del generador y programa-
ción en unipolar de ambos los cables.

Dos años después consultó por edema en hombro, y
región pectoral izquierda, (zona de la bolsa del genera-
dor), sin fiebre ni otra sintomatología. Con la sospecha de
trombosis de vena subclavia izquierda se solicito flebo-
grafia isotópica y doppler de miembro superior izquierdo,
que confirmaron la obstrucción de dicho vaso, por lo que
se indicó tratamiento anticoagulante ambulatorio.

Unos días después consulta por fiebre, enrojecimiento
y aumento del edema en la zona citada. Un eco de la
región pectoroaxilar comprobó gran edema de partes
blandas y la existencia de una colección liquida alrededor
del generador. Por este motivo, fue ingresado con el diag-
nostico de infección de la bolsa del generador y trombosis
venosa subclavia, iniciándose tratamiento con heparina
sódica en perfusión y tras toma de hemocultivos y de cul-
tivos del liquido aspirado de la bolsa del generador, anti-
bioterapia con vancomicina y clindamicina.

En la exploración destacaba edema facial de predomi-
nio izquierdo, así como edema en cuello, región pectoral y
hombro izquierdo con aumento de la temperatura local. 
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Figura 2.- Caso 1. Flebografia con contraste. A: Estenosis criti-
ca a nivel de la unión cava superior - aurícula derecha, con evi-
dente desarrollo de circulación colateral. B: Visión lateral de
dicha estenosis

A B C

Figura 3.- Caso 1. Angioplastia con balón realizada por via
femoral. A: Balón de angioplastia de 12 mm. en proceso de
inflado a nivel de la estenosis. Señalada con flecha identación
por diafragma fibrótico. B: Balón de 12 mm. totalmente inflado.
C: Balón de 14 mm. inflado.

Figura 4.- Control postangioplastia, que muestra ausencia de
estenosis en la cava y paso amplio del contraste a cavidades
derechas y arteria pulmonar



Se realizó un ecocardiograma transesofágico que
demostró ausencia de verrugas en las válvulas, cables y
trayecto visible de la cava superior. 

En el cultivo del líquido aspirado de la bolsa creció
estafilococo aureus oxacilin sensible, por lo que se modi-
ficó el tratamiento antibiótico. Los hemocultivos fueron
negativos.

Previa colocación de un cable de marcapasos temporal
por vía femoral derecha, fue intervenido, drenandose el
abceso pectoral, y ante el fracaso de las maniobras de
extracción de los cables, se seccionaron y aislaron, lo mas
lejos posible de la bolsa del generador.

Tras la intervención, se produjo marcado aumento del
edema que se generalizó a todo el hemicuerpo superior,
con somnolencia, bajo nivel de conciencia, hipotensión
arterial, situación de bajo gasto, aumento del trabajo res-
piratorio y estridor, secundario a intenso edema laríngeo,
que precisó traqueostomía, ventilación mecánica ,drogas
vasoactivas y hemofiltración por progresivo deterioro de
la función renal.

En esta situación, un TAC cervicotorácico con contras-
te mostró defecto de repleción de vena axilar, subclavia
derecha y cava superior, que se confirmó con flebografia
que mostró la presencia de trombos. Figura 5.

Ante ello se realizó angioplastia sobre la unión subcla-
via derecha - cava superior, que restableció parcialmente
el retorno venoso. Figura 6.

Dada la persistencia del edema generalizado y la situa-
ción de bajo gasto, días después se realizó nueva angio-
plastia con colocación de un stent en cava superior
(Figura 7) y tras ello se comprobó el flujo obtenido a su
través. Figura 8.

Posteriormente fue posible suspender las drogas vaso-
activas, la ventilación mecánica y la hemofiltración. Más
tarde se procedió a cierre de la traqueostomía.

La herida quirúrgica de la bolsa del generador evolu-
cionó favorablemente, cerrándose de forma progresiva sin
exudación.
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Figura 5.- Caso 2. Detalle de la flebografia con contraste.
Oclusión completa e imágenes de trombos en cava superior a
nivel de la vena innominada, con ausencia de circulación cola-
teral significativa.

A B

Figura 6.- Caso2. A: Angioplastia con balón a nivel de la unión
cava superior- innominada. B: Flebografia por vía yugular, con
paso de contraste a cavidades derechas y persistencia de trom-
bos en cava superior.

Figura 7.- Caso 2. Colocación del stent a nivel de la unión cava
superior - subclavia derecha



22

COMENTARIO.-
El SVCS por cables de marcapasos es una entidad poco

frecuente5,  y así lo indicaba Goudevenos en una revisión
realizada en 1989, en la que cita que solo figuraban en la
literatura, en dicho momento, treinta casos de SVCS
como complicación del implante de un marcapasos
endocárdico. En la actualidad, la extraordinaria difusión
de la vía endocárdica y el incremento de los implantes
hacen que con cierta frecuencia, se publiquen casos de
oclusión venosa secundaria a cables endocárdicos de mar-
capasos y de desfibriladores6 y 7. 

Antonelli y colbs en pacientes portadores de marcapasos,
comprobaron por venografia realizada al año del implante,
hasta un 35  % de trombosis venosa subclavia en pacientes
asintomáticos, por haber desarrollado circulación colateral,
mientras que el 0,2  - 3,3  % de los implantes presentaron
síntomas relacionados con el desarrollo de trombosis en
forma de SVCS, tromboembolismo pulmonar o muerte
súbita por obstrucción tricuspidea. El tromboembolismo es
mas frecuente cuando el trombo está adherido al cable o
catéter que cuando se trata de trombos murales8. 

Los síntomas de obstrucción venosa suelen aparecer
entre el primer mes y el año del implante, aunque pueden
desarrollarse en cualquier momento. La oclusión venosa
se inicia tras la lesión del endotelio venoso lo que da lugar
a una reacción fibrótica que asociada a un flujo alterado
facilita la trombosis.

Entre los factores que facilitan la trombosis se encuen-
tran la inserción dificultosa con daño endotelial, el calibre
del cable, el numero de cables, la infección concomitante,
la reacción a cuerpo extraño desencadenada por la naturale-
za del aislante externo (menos trombótica la silicona que el
poliuretano), la existencia de estenosis venosa, los trayectos
redundantes con zonas de contacto con la pared venosa así
como factores relacionados con el paciente ( déficit de pro-
teína C, antitrombina III, factor de Leyden, etc).

Bracke9 en 89 pacientes que le fueron remitidos para
extracción de cables de estimulación realizó previamente
venografia. La indicación de extracción se debía a infec-
ción en 57 casos ( 9 de ellos con infección sistémica) y a
disfunción eléctrica en los restantes 32 casos. Comprobó
oclusión de la subclavia en el 32 % de los casos de infec-
ción frente a solo el 13 % de los casos de disfunción del
cable. De los 9 casos de infección sistémica, 5 tenían
oclusión de la subclavia. Estos datos sugieren que la pre-
sencia de infección incrementa significativamente el ries-
go de trombosis venosa. 

En niños portadores de marcapasos endocárdicos, Figa10

constató un 18 % de obstrucciones venosas moderadas y
severas en 63 pacientes, localizadas preferentemente en la
unión de la cava superior y la vena innominada y en la
unión de la cava y la aurícula derecha. En su opinión, en los
niños el factor de riesgo mas significativo lo constituía un
índice que relacionaba el calibre del cable con la superficie
corporal del paciente, en el momento del implante.
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A B
Figura 8.- Caso 2. A: Flebografia por vía yugular derecha, con flujo a  través del stent. B: Idem con sustracción de imágenes



Dicho índice obtenido al dividir el área seccional del
cable por la superficie corporal en el momento del
implante resulto ser un buen predictor de obstrucción. Un
índice mayor de 6,6 mm2/m2 predijo obstrucción, con
una sensibilidad del 90 % y una especificidad del 84 %.
La tabla I muestra el área seccional de los cables de acuer-
do con su calibre y el numero de cables implantados. 

Goto y Abe11 en un estudio que comprendió 100
pacientes a los que se había implantado un marcapasos
endocardico (61 bicamerales y 39 unicamerales) y que
fueron seguidos durante un periodo de 6 años comproba-
ron trombosis venosa en 23 casos (23 %), de los cuales 12
tenían obstrucción venosa total, 9 presentaban obstruccio-
nes superiores al 50 % de la luz de la subclavia y 2 presen-
taban obstrucciones menores al 50 %. El 91 % de los
pacientes con venogramas anormales mostraban desarro-
llo de circulación colateral. No encontraron diferencias
relacionadas con el número de cables, la vía de acceso veno-
so (cefálica o subclavia) ni la composición del aislante (sili-
cona o poliuretano) así como tampoco con la administración
o no de antiagregación o anticoagulación con dicumarini-
cos. La localización mas frecuente de la obstrucción fue la
vena innominada. Figura 9.

Diagnostico del SVCS 
La trombosis venosa por catéteres intravasculares suele

instaurarse de forma lenta lo que permite en muchos
casos, el desarrollo de una circulación venosa colateral
que se establece a través de las venas  azigos, mamaria
interna, paraespinosas y sistema venoso esofágico, lo que
reduce los síntomas o incluso los evita (trombosis venosa
silente).

La trombosis sintomática generalmente se debe a trom-
bosis venosa aguda (que no permite el establecimiento de
circulación colateral) o bien a la extensión de una trombo-
sis previa con oclusión de la circulación colateral.

En estos casos, la trombosis se acompaña de signos y
síntomas de forma inmediata, entre los cuales los mas fre-
cuentes son el edema facial con protusión ocular, el

edema de cuello, tórax y ambos brazos con aparición de
una circulación venosa prominente en cuello y plano ante-
rior del tórax así como la cefalea, somnolencia y papiloe-
dema.  También pueden aparecer síntomas de compromi-
so respiratorio como cianosis, estridor, disnea y a veces
derrames pleurales. 

El  SVCS secundario a trombosis venosa de causa
benigna excepcionalmente supone un compromiso vital
aunque en los casos severos condiciona una situación de
bajo gasto derivado de la limitación al retorno venoso que
disminuye el llenado de la aurícula y ventrículo derechos,
en especial  si existe a la vez compromiso del retorno a
través de la cava inferior. 

Una vez sospechado por la clínica y los signos citados, el
SVCS se confirma por medio de la flebografía con contras-
te, asociada o no al TAC cervicotorácico. Estas técnicas per-
miten comprobar la localización y extensión de la oclusión e
identifican la circulación colateral12. La resonancia nuclear
magnética suele reservarse para pacientes alérgicos al con-
traste o en aquellos casos en que existe imposibilidad de rea-
lizar la flebografia por falta de acceso venoso13. 

Tratamiento
El tratamiento del SVCS por presencia de cables, se

debe iniciar con la anticoagulación, que se debe mante-
ner incluso después de haberse solucionado el cuadro,
independientemente de la terapia definitiva que se haya
empleado. La fibrinolisis14,15 suele emplearse si el inicio
de la sintomatología es muy reciente (menos de cinco
días) aunque en ocasiones su eficacia es limitada en espe-
cial si existe un importante componente de fibrosis, pre-
sente en muchas oclusiones venosas. 

Actualmente el tratamiento de elección es la angio-
plastia con catéter balón16 que es un procedimiento sen-
cillo y bien tolerado que ha  demostrado ser efectivo
incluso en obstrucciones producidas por invasión ganglio-
nar metastásica y por retracciones fibróticas postquirúrgi-
cas de la cava superior17. El acceso venoso para realizar la
angioplastia puede hacerse a través de la vena yugular o
bien por vía femoral lo que permite la introducción de
catéteres balón de mayores dimensiones. Los estudios clí-
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Figura 9.- Obstrucción venosa a nivel de la vena innominada, en
paciente portador de marcapasos unicameral. Flebografia reali-
zada por punción percutanea de la subclavia izquierda (flecha).

Cable
(French)

Cable Área
seccional

Área
seccional

Tamaño Diámetro 1 cable 2 cables

3 0,95 0,72 1,43

4 1,27 1,27 2,55

5 1,60 1,99 3,98

6 1,91 2,86 5,73

7 2,23 3,90 7,80

8 2,55 5,10 10,19

9 2,86 6,45 12,90

10 3,18 7,96 15,92

11 3,50 9,63 19,26

Tabla I, Area seccional de los cables de acuerdo con su calibre
y el numero de cables implantados
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nicos y experimentales han demostrado que en las arterias
la eficacia de la angioplastia se debe a la rotura de la ínti-
ma con extensión variable a la media. En las venas, cuya
media es menor comparativamente pequeña y existe poco
espacio para contribuir en la apertura del vaso, se sugiere
que la hiperplasia de la íntima favorecería el éxito de la
angioplastia venosa. En la mayoría de los casos, la angio-
plastia se completa con la colocación de un stent con
objeto de mantener permeable la luz del vaso y evitar la
reoclusión18, 19 .    

Algunos autores en pacientes con estenosis de vena
cava superior asintomáticas han utilizado también la
angioplastia con balón para dilatar el vaso y facilitar la
colocación de cables endocavitarios a su través20 e inclu-
so se ha utilizado la angioplastia y colocación de stent
con el mismo fin, en casos de estenosis de la innomina-
da21. Ing y Mullins22 en ocho pacientes  que tenían obs-
trucción significativa de la vena innominada y de la vena
cava superior tras realizar dilatación con balón y coloca-
ción de stent tipo Palmaz colocaron cables de estimula-
ción, a través del stent, a las 6 - 8 semanas de situar el
mismo. En dos casos que presentaban oclusión completa
de la vena cava superior atravesaron previamente la obs-
trucción con una aguja de punción transeptal. Estos auto-
res aconsejan que en los pacientes en que se decida situar
cables a través de stent, se esperen seis y ocho semanas
para colocar los cables, con el fin de que se haya produci-
do la endotelización del mismo.

En pacientes adultos y niños, con obstrucción subcla-
via de diversos orígenes (marcapasos previo, vía venosa
central, shunt de Blalock-Taussing) Ovadia23 ha descrito
una técnica para implante de cables endocardicos ipsilate-
rales, basada en la punción  supraclavicular de la subcla-
via o de la yugular interna, en una zona distal a la obstruc-
ción, con posterior tunelización del cable.
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INTRODUCCIÓN 
En un artículo anterior1,ya expusimos la
extracción de electrodos de un paciente.
Las indicaciones para la extracción de
cables endocavitarios son la infección
local, la sepsis o infección sistémica y la
disfunción de los cables1,2. En el caso

que presentamos en este artículo, la indicación fué doble,
ya que existía disfunción de los cables asociada a infec-
ción, siendo esta ultima la que condicionaba en mayor
grado la necesidad de la extracción. 

Habitualmente la extracción de los cables es una actitud
obligada en los casos de infección mientras que la disfun-
ción de los mismos, por la rotura del aislante o fractura del
conductor, constituye una indicación relativa.

La incidencia de infección asociada a marcapasos es
baja, estimándose en la actualidad una incidencia que
oscila entre el 0,8% a 3%3 . Puede presentarse como
infección de bolsa y/o de los cables o como infección
sistémica con endocarditis, siendo la primera de ellas la
forma más frecuente.

La infección puede manifestarse desde los primeros
días postimplante hasta los primeros meses,  e incluso
años después siendo el germen con mas frecuencia res-
ponsable el estafilococo4, 5, 6, 7. En nuestra práctica hemos
observado que es más frecuente en los recambios de gene-
rador que en los primoimplantes, 

En la infección de la bolsa del marcapasos se observan
los signos típicos de la infección,  inflamación local, enro-
jecimiento, calor y en un estadío más avanzado decúbito y
erosiones de la piel con exterioración de los cables y/o del
generador.

Cuando la infección alcanza a los cables y éstos no son
explantados, se complica con bacteriemia, endocarditis,
embolismo pulmonar séptico, trombosis de vena subcla-
via, abscesos múltiples, etc y la mortalidad de esta situa-
ción alcanza el 66%  de los casos3,4. 

Habitualmente los pacientes que presentan una endo-
carditis infecciosa han padecido inicialmente una infec-
ción de la bolsa o de los cables que no ha sido tratada ade-
cuadamente.

El tratamiento de la infección se basa en la antibiotera-
pia asociada a la retirada idealmente de todo el sistema
(generador y cables). Si la explantación del sistema es

parcial , la tasa de reinfección y de endocarditis es mayor. 
Los sistemas de extracción de cables más utilizados son

la vainas extractoras y las guías con sistema de lazo inter-
no2. La extracción por láser es menos  frecuente debido a
su alto coste. En nuestra opinión, además, no es más efi-
caz ni más segura que los sistemas citados anteriormente.

PRESENTACIÓN DEL CASO
Paciente varón, de 60 años, al que a los 28 años de edad

tras una miocarditis, de probable etiología viral, que cursó
con bloqueo aurículo-ventricular completo persistente, se
implantó por vía cefálica derecha, marcapasos VVI. A los
10 meses el cable se dislocó por lo que se reintervino para
recolocárselo.

Tras siete años asintomático, presentó decúbito en la
bolsa del marcapasos y disfunción del cable por lo que se
explantó el sistema endocavitario derecho y se implantó
un nuevo sistema por vía subclavia izquierda, siendo pos-
teriormente recambiado el generador por agotamiento de
batería en dos ocasiones.

A los veintitrés años del primer implante se decidió
optimizar el modo de estimulación a DDD, añadiendo un
cable auricular y nueve años mas tarde se comprobó dis-
función de ambos cables, auricular y ventricular  por lo
que se explantó el generador abandonando los cables y se
implantó un nuevo marcapasos DDD por el lado opuesto,
vía subclavia derecha.

Dos años después reingresa por episodios recurrentes
de mareo y sincope así como fiebre y exteriorización de
uno de las cables que se identificó como el auricular dere-
cho funcionante Figura 1.

La analítica no mostro datos de interés y los hemoculti-
vos seriados fueron negativos. Un ecocardiograma no evi-
denció presencia de verrugas y la radiografía de tórax
mostraba los cuatro cables, los dos anulados del lado
izquierdo y los dos derechos conectados al generador
Figura 2.

El electrocardiograma presentaba captura auricular y
ventricular por marcapasos (figura 3) y las medidas efec-
tuadas por el programador objetivaron, con respecto a
revisiones previas elevación de los umbrales auricular y
ventricular, junto descenso de la impedancia del cable
auricular por debajo de 250 Ω e incremento de la impe-
dancia del cable ventricular de 1848 Ω.

Extracción de cables endocavitarios
Caso clínico

M.A. Rubio Alonso1, R. De Miguel1, A. Jiménez1, JL Hernández1, J Alvárez1.  M Méndez2, E Selva2

1Servicios de Cirugía Cardiaca, 2Servicio de Cardiología. Hospital Central de la Defensa. Madrid
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Un registro de holter, evidenció frecuentes defectos de
detección y estimulación en ambas cámaras y pausas de
asistolia mayores de 5 segundos.

Ante los signos de infección y la comprobación de dis-
función de los cables se decidió la explantación del mar-
capasos y de los cuatro cables así como el implante de un
nuevo generador bicameral por vía subclavia izquierda.

PROCEDIMIENTO
Previamente al inicio del mismo, reduciendo la frecuen-

cia de estimulación, se comprobó la existencia de ritmo
intrínseco (bloqueo auriculoventricular completo con fre-
cuencia ventricular a 35 lpm) pues en nuestra experiencia
durante las maniobras de extracción son frecuentes los epi-
sodios de asistolia en pacientes estimulados y por el con-
trario no ocurre así en el caso de pacientes con frecuencias
cardiacas mas bajas pero propias.

Bajo anestesia local y sedación, se realizó una doble
punción subclavia izquierda, que era el lado que no estaba
infectado. Antes de iniciar cualquier maniobra y para ase-
gurar el ritmo ventricular, en este caso, dado que el lado
no infectado era el izquierdo, situamos un cable ventricu-
lar por subclavia izquierda que nos permitiera la estimula-
ción ventricular en caso de asistolia durante la tracción de
los cables. 

A continuación se disecó el trayecto de los cuatro
cables comprobando un mayor grado de fibrosis en los del
lado izquierdo que eran los que llevaban más tiempo
implantados. Una vez liberados todos los cables se identi-
ficó cual era la posición de cada uno de ellos en las cáma-
ras cardiacas y se iniciaron maniobras de tracción, explan-
tando primero los cables derechos y después los izquier-
dos. Se optó por este orden dado que los cables derechos
eran los infectados.

Resultó más laboriosa la extracción de los cables
izquierdos por llevar más tiempo implantados. Primero se
extrajo el cable ventricular y después el auricular en
ambos casos. Figura 4.

La extracción fue completa y tras ella se confirmó que
ningún fragmento de cable quedaba en el sistema venoso,
en el corazón o en el pulmón. 
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Figura 1, Exteriorización del cable  auricular 

Figura 2, Radiografía posteroenterior de tórax que muestra la
posición de los cuatro cables.

Figura 3, ECG que muestra doble captura auricular y ventricular
con sincronía aurícula-ventricular.



La técnica de extracción se realiza mediante guías
extractoras especialmente diseñadas para la extracción  de
cables endocavitarios, (Liberador Universal Locking
Stylet-LR-OFA-O1)1. Figura 5. 

Éstas guías disponen en su extremo distal de un
alambre, que inicialmente está desplegado. Tras ser intro-
ducidas en el anima del cable y mediante un tirador exis-
tente en el cuerpo de la guía, se pliega el alambre en la luz
del cable, fijándose al mismo, lo que permite traccionar
del conjunto guía- cable, de forma mas efectiva.

Las tracciones se realizan bajo control fluoroscópico,
para controlar en todo momento cual es la posición del
cable que se pretende extraer y durante el procedimiento
es obligada la monitorización continua del ECG, la pulsio-
ximetría y el control de la presión arterial, dado que son
frecuentes episodios de hipotensión, asistolia, fibrilación

ventricular y que existe riesgo de rotura cardiaca, por lo
que se debe disponer de un desfibrilador y todo lo preciso
para realizar "in situ" una esternotomía o una pericardio-
centesis si ello fuera preciso.

Una vez extraídos todos los cables se midieron los
umbrales del cable ventricular inicial para comprobar que
no se habían  modificado por desplazamiento durante las
maniobras de extracción y a continuación se implantó  un
nuevo cable auricular, también por vía subclavia izquier-
da. Ambos cables se conectaron a un generador bicameral
Vitatron DDDRP T-70, que se alojó en región pectoral
izquierda. Tabla I.

Finalmente se realizó un intenso Fiedrich de la bolsa
del generador del lado derecho.

La duración de la intervención fue de dos horas y quin-
ce minutos. El paciente permaneció en la unidad de reani-
mación monitorizado y comprobada su estabilidad hemo-
dinámica fue trasladado a la planta de hospitalización,
siendo dado de alta a las 48 horas del procedimiento tras
nueva determinación de umbrales por medio del progra-
mador. Tabla II. 

La radiografía de tórax de control previa al alta muestra
la posición de los nuevos cables. Figura 6.

En una revisión realizada meses después, el paciente
permanecía asintomático, con las heridas quirúrgicas
curadas y el marcapasos era normofuncionante.

CONCLUSIONES :
1- En nuestra experiencia, esta técnica que iniciamos hace

cinco años, es segura y eficaz, con una adecuada rela-
ción coste/beneficio.

2- Hemos conseguido extraer cables tanto de generadores
de marcapasos como de desfibriladores.

No. 13 2006 27

CuadernosTécnicos de Estimulación Cardiaca

Figura 5. Uno de los cables extraídos y la guía  extractora
empleado para su extracción.

Figura 4, Guía extractora Liberador Universal Locking Stylet-
LR-OFA-O1

Detección

mV

Estimulación

V

Impedancias

(bipolar)

A 4.3 0.6 545

V 7.3 0.5 695

Tabla  I. Umbrales medidos en el implante.

Tabla II.- Umbrales medidos por medio del programador.

Detección

mV

Estimulación

V

Impedancias

(bipolar)

A 2.5 0.375 500

V 12 0.250 650
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3- Este tipo de procedimiento, en nuestro medio, es el
considerado de elección frente a otros más costosos
basados en la tecnología láser8,9,10.

4- El uso de guías extractoras ha permitido que el abando-
no de cables en nuestro medio, se haya disminuido con-
siderablemente, lo que reduce la existencia de material
protésico en el interior del organismo y evita complica-
ciones derivadas de su presencia11.
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Figura 6, Radiografía de tórax en la que se observa el emplaza-
miento de los nuevos cables.



RESUMEN
Los avances en la tecnología de los desfi-
briladores automáticos han permitido
implementar características y algoritmos
automáticos que permiten una monitori-
zación continua de distintos parámetros
como el estado de la batería, la estimula-

ción y la impedancia. Este artículo presenta el caso de un
paciente con un desfibrilador automático que presentó
múltiples terapias inapropiadas y que acudió a consulta al
detectar estas señales acústicas de alarma. La causa de la
disfunción resultó ser una mala conexion intermitente del
electrodo de la bobina de ventrículo derecho, detectada
por la monitorización de impedancias que activó la señal
de alerta del dispositivo. Basados en estos datos se discu-
ten los beneficios potenciales de estos algoritmos de alerta.

INTRODUCCIÓN
Los avances en la tecnología de los desfibriladores

automáticos han permitido implementar características y
algoritmos automáticos que permiten una monitorización
continua de distintos parámetros como el estado de la
batería, la estimulación y la impedancia. Estos sistemas
alertan al paciente con una alarma audible para que pueda
contactar con su médico dado que algún parámetro no se
encuentra dentro del rango preseñalado como normal1, 3.
La detección precoz de complicaciones intermitentes y
potencialmente serias justifica el uso rutinario de estos
sistemas4-6. Este artículo presenta el caso de un paciente
con un desfibrilador automático que sufrió múltiples tera-
pias inapropiadas,  y que acudió a consulta al escuchar
una señal acústica. La causa de la disfunción era una mala
conexión del electrodo de la bobina de ventrículo dere-
cho, detectada por la monitorización de impedancias que
activó la señal de alerta del dispositivo. 

CASO CLÍNICO
Varón de 75 años, con cardiopatía isquémica crónica,

infarto de miocardio antiguo y disfunción ventricular
izquierda con fracción de eyección  del 35%. El paciente
presentó un episodio de taquicardia ventricular con insufi-
ciencia cardiaca en 2003. Presentaba en el electrocardio-
grama basal ritmo sinusal y un  trastorno de conducción
intraventricular, tipo bloqueo de rama izquierda. Se rea-
lizó un estudio electrofisiológico, induciéndose taquicar-

dia ventricular monomorfa sostenida mal tolerada hemo-
dinámicamente. Se indicó un implante de desfibrilador
con estimulación biventricular, que se efectuó sin inciden-
cias en Septiembre de 2003. Se implantaron electrodos en
ápex de ventrículo derecho, en vena lateral de seno coro-
nario, para estimulación de ventrículo izquierdo y en ore-
juela de aurícula derecha. El desfibrilador-resincronizador
fue un modelo Insync Marquis 7277 Medtronic. Las medi-
das en el implante fueron para el ventrículo izquierdo:

- Impedancia 1010 Ohmios, 
- Umbral de estimulación 2 V a 0.50 mseg, 
- Onda R de 17.4 mV.

Las medidas del cable ventricular derecho fueron:

- Impedancia 1115 Ohmios
- Umbral 0,3 V a 0,50 mseg, 
- Onda R de 16,6 mV. 

La aurícula mostró:

- Impedancia de 430 Ohmios
- Umbral 0,6 V a 0,50 mseg 
- Onda P fué de 3,2 mV.

Se indujo fibrilación ventricular en 2 ocasiones, con
corriente alterna de 50 Hz, revirtiendo a ritmo sinusal con
choque de 21 J en cada ocasión e impedancias de desfibri-
lación de 40 Ohmios. El desfibrilador se programó en dos
zonas, una de taquicardia ventricular a 180-200 lpm y una
zona de fibrilación ventricular a 200 lpm. Posteriormente
en el seguimiento el paciente refería haber recibido posi-
bles descargas del desfibrilador muy leves, sin referir sín-
tomas previamente y posteriormente escuchó  pitidos pro-
venientes del desfibrilador motivo por el que acudió a
revisión.

Tras realizar el control de seguimiento se comprobó
que tanto las impedancias de estimulación como de desfi-
brilación del cable de ventrículo derecho muy altas y apa-
recio un número de intervalos V-V cortos (entre 120-130
mseg) muy elevado (11047).  Desde la última sesión de
seguimiento se habían registrado 32 episodios de taqui-
cardia ventricular no sostenida y 13 episodios etiquetados
de fibrilación ventricular con terapia administrada en 6 de
ellos. Se realizaron maniobras de provocación para com-
probar el origen de la hiperdetección y se observó una
alteración de la señal de los canales punta y carcasa con
bobina de ventrículo derecho al manipular el dispositivo

Desfibrilador resincronizador con terapias
inapropiadas por desconexión intermitente

tardía del electrodo
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en la zona de implante.  En las tendencias se observó que
la impedancia de estimulación ventricular excedía de
forma intermitente  los 3000 Ohmios (Figura 1), la impe-
dancia de desfibrilación de ventrículo derecho (Figura 2)

y la de desfibrilación de vena cava superior excedían los
200 Ohmios, motivo por el que se habían activado las
señales acústicas. La impedancia del canal auricular era
normal (Figura 3). Se constató en el informe de tendencias

Figura 1.- Impedancia de estimulación de ventrículo derecho. Se observa que tras un periodo estable de  valores alrededor de 700
Ohmios a partir de Septiembre 2004 se documentan picos erráticos de alta impedancia (> 3000 Ohmios). Sin embargo los últimos
14 días aparecen estables. 

Figura 2, Impedancia de desfibrilación ventricular. Al igual que la figura anterior se observan valores estables desde el implante
hasta Septiembre 2004, con elevaciones intermitentes superiores a 200 Ohmios



de rendimiento del cable que las impedancias se habían
mantenido estables hasta  diez meses después del implan-
te, época en la que  comienzan a aparecer valores muy ele-
vados en algunas de las medidas diarias, sin que este
aumento presentara un patrón de continuidad en el tiem-
po. Es de destacar que se observó un fenómeno de hiper-
detección transitorio en un episodio pocos días después
del implante.

Se indicó la revisión quirúrgica, encontrando que  la
conexión con tornillo del cable de la bobina de ventrículo
derecho estaba floja. Se midieron todos los parámetros de
estimulación del electrodo, encontrándose todos ellos
normales. Posteriormente se  procedió a recambiar el
generador y tras comprobar las conexiones se indujo
fibrilación ventricular detectada y tratada correctamente
por el dispositivo.

DISCUSIÓN
Una de las ventajas más importantes de las señales

de alerta  acústicas que poseen los desfibriladores actuales
es que aumentan la seguridad de los dispositivos, identifi-
cando los problemas antes que se manifiesten en su forma
más severa, tanto antes como después de haber realizado
un seguimiento regular sin anomalías. En distintas publi-
caciones, en general se recomiendan unos intervalos de
seguimiento para pacientes con desfibrilador automático
entre 3 y 6 meses7. 

En un estudio de Becker et al2, se analizó la utilidad  de
la activación de las señales acústicas en pacientes con des-
fibrilador automático. Los autores presentaron un total de
22 complicaciones graves, que necesitaron reprograma-
ción o recambio de electrodo. De estas, 14 se identificaron

primariamente por una señal de alerta (11 fracturas elec-
trodo, 1 conector defectuoso, 1 sobresensado de T,  agota-
miento de batería 1). Esto refleja una sensibilidad del 64%
y una especificidad del 96% para esta función. Teniendo
en cuenta que identificaron  12 complicaciones graves, de
un total de 24 pacientes en los que se activó la alerta, el
valor predictivo del resultado positivo es del 58%.

Este caso ilustra la necesidad de la activación de las
señales acústicas para las detecciones de valores anorma-
les de impedancia de los electrodos. Nuestro paciente
había presentado terapias inapropiadas con administra-
ción de choques de alta energía, que de forma infrecuente,
como en el presente caso, no eran referidas como doloro-
sas, sino como unos "pinchazos" leves. De hecho el
paciente no había acudido a urgencias ni solicitado revi-
sión adelantada del desfibrilador por dicho motivo, sino
ante la presencia de las señales acústicas. 

En un futuro la telemedicina podrá mejorar y facilitar el
conocimiento de esta disfunción gracias a la transmisión
telemétrica de los datos de estos dispositivos.
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Figura 3, Impedancia de estimulación auricular. Se observa una línea constante en el seguimiento con las pequeñas fluctuaciones
normales durante el mismo. Comparar con las restantes figuras de estimulación y desfibrilación ventricular.
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CONGRESOS

Enero 27, Madrid-Casa del Corazón (España).
Marcapasos: Funcionamiento y Algoritmos
Principales. 
Sociedad Española de Cardiología. Ntra. Sra. de
Guadalupe, 5-7. 28028 Madrid. España. Te!.: 917242370.
Fax: 917 242 371. Correo electrónico: formacion@secar-
diologia.es Web: www.secardiologia.es .

Febrero 24. Madrid-Casa del Corazón (España). 
Síncope. 
Secretaría: Sociedad Española de Cardiología
Ntra. Sra. de Guadalupe, 5-7. 28028 Madrid
Tfno: 917 242 370 Fax:917 242 371
E-mail:formacion@secardiologia.es 
Web: www secardiologia.es

11-14 de Marzo de 2006, Atlanta (EE.UU) 
55TH Annual Scientific Session - American College of
Cardiology
Secretaría: American College of Cardiology
Heart House. 9111 Old Georgetown Road. 28814
Bethesda, MD 20814-1699. Maryland
Tfno: 301 897 5400 Fax:301 897 9745
Web: www.acc.org 

Marzo 24. Madrid-Casa del Corazón (España).
Elaboración y Presentación de Trabajos Cientificos·.
Secretaría: Sociedad Española de Cardiología
Ntra. Sra. de Guadalupe, 5-7. 28028 Madrid
Tfno: 917 242 370 Fax:917 242 371
E-mail:formacion@secardiologia.es 
Web: www secardiologia.es 

Marzo 29- Abril l. Salamanca (España). 
Arritmias 2006- V Reunión Anual de la Sección de
Electrofisiología y Arritmias de la SEC y de sus
Grupos de Trabajo (DAI y Síncope).
Secretaría: Sociedad Española de Cardiología
Ntra. Sra. de Guadalupe, 5-7. 28028 Madrid
Tfno: 917 242 370 Fax:917 242 371
E-mail:secciones-filiales@secardiologia.es 
Web: www.marcapasossec.org

Mayo 4-5. Madrid (España). 
Tercera Reunión Conjunta American College of
Cardiology 
Secretaría: Sociedad Española de Cardiología. Servicio
Organización de Congresos. 
Ntra. Sra. de Guadalupe. 5-7. 28028 Madrid. 
Tel.: 902 112 629. Fax: 902 112 630. 
E-mail: soc@secardiologia.es 

10-12 Mayo de 2006, Córdoba (España) 
Congreso Nacional de la Asociación Española de la
Enfermería en Cardiología
Secretaría: Asoc. Española de Enfermería en Cardiología.
Ntra. Sra. de Guadalupe, 5,7. 28028 Madrid
Tfno: 917 242 375 Fax:917 242 371
E-mail:secre@enfermeriaencardiologia.com 

18-20 de Mayo de 2006, Granada (España) 
Reunión Anual de la Sociedad Andaluza de
Cardiología
Secretaría: Sociedad Andaluza de Cardiología
C/ María Auxiliadora, 18 A entreplanta. 41008 Sevila
Tfno: 954 414 505 Fax: 954 417 654

25-26 de Mayo de 2006, Logroño-La Rioja (España) 
ReuniónAnual de Primavera de la Sección de
Estimulación Cardiaca de la SEC
Secretaría: Sociedad Española de Cardiología
Ntra. Sra. de Guadalupe, 5-7. 28028 Madrid
Tfno: 917 242 370 Fax:917 242 371
E-mail:secciones-filiales@secardiologia.es 

Junio 1-3, Córdoba. (España). 
1/1 Reunón Anual de la Sección de Insuficiencia
Cardíaca, Trasplante Cardiaco y otras Alternativas
Terapéuticas de la SEC. 
Secretaria: Congrega S. L. Rosalía de Castro, 13. 1.0 Izda.
15004.  A Coruña. España. 
Tel.: 981216416. Fax: 981217542. 
E-mail: congrega@congrega.es 
Web: www.congrega.es 

Junio 8-9, Barcelona (España).
Congreso de la Sociedad Catalana de Cardiología.
Secretaría: Sociedad Catalana de Cardiología. 
Major de Can Caralleu, 1-7. 08017 Barcelona. España.
Tel.: 932 036 098. Fax: 932 123569.
E-mail:: sccardiologia@ acmcb.es

2-6 de Septiembre de 2006, Barcelona (España) 
XXVI Congress of the European Society of Cardiology
Secretaría: Aine M. Gately/Industry Relations
Administrator. Exhibition-Congress Services Department.
ESC - European Society of Cardiology. 2035 Route des
Colles. 06903 Sophia Antipolis Cedex.
Tfno: 33 0 492 94 86 78 Fax:33 0 492 94 76 26
E-mail:agately@escardio.org 
Web: www.escardio.org  

2-6 de Septiembre de 2006, Barcelona (España) 
World Congress of Cardiology
Secretaría: Aine M. Gately / Industry Relations
Administrator. Exhibition - Congress Services
Department. ESC / European Society of Cardiology. 2035
Route des Colles. 06903 Sophia Antiopolis Cedex.
FRANCIA
Tfno: 33 0 4 92 94 86 78 Fax:33 0 4 92 94 76 26
E-mail:agately@escardio.org 
Web: www.escardio.org  

18 - 21 de Octubre de 2006, Málaga (España) 
SEC 2006 - Congreso de las Enfermedades
Cardiovasculares
Secretaría: Servicio Organización Congresos de la SEC.
Ntra. Sra. de Guadalupe, 5 - 7. 28028 Madrid
Tfno: 902 112 629 Fax:902 113 630
E-mail:soc@secardiologia.es 
Web: www.secardiologia.es  





No. 13 2006 35

CuadernosTécnicos de Estimulación Cardiaca

NORMAS DE PUBLICACIÓN
La revista Cuadernos Técnicos de Estimulación

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

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

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

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

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

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

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES
Los manuscritos se enviarán mecanografiados a doble

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

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

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

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

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

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

Cada apartado se indicará en el texto. 

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

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

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

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

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

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

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

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

Sección de Estimulación Cardiaca

09:00 - 11:00
MESA REDONDA: 

ESTIMULACIÓN EN LA FA
Moderador: 

• Estimulación AAI
• Algoritmos de prevención
• Algoritmos de terapia
• Desfibrilador Auricular

11:00 - 11:15
PAUSA PARA CAFÉ

11:15 - 13:00
MESA REDONDA:

ÚLTIMAS NOVEDADES EN ESTIMULACIÓN CARDIACA

Moderador:
• Novedades en electrodos
• Novedades en generadores
• Estudios y ensayos clínicos en estimulación

13:00 - 14:00
Reunión administrativa de la Sección.

14:00 - 15:30
Comida en la sede de la reunión

15:30 - 16:45
Comunicaciones libres

17:00 - 18:00
Conferencia Magistral

18:00
Acto de clausura  

21:00  
Cena de clausura en el Museo de la Cultura 
del Vino Dinastía Vivanco

17:00 
Inauguración oficial de la Reunión

17:00 - 18:30
MESA REDONDA:

SITIOS ALTERNATIVOS DE ESTIMULACIÓN

• Estimulación no convencional en la aurícula
• Estimulación en la TSVD
• Estimulación en el Haz de His

18:30 - 18:45
Pausa para café

17:00 - 18:30
Controversia: ¿Son útiles los sistemas de
estimulación mínima en VD y DAI?

21:00  
Cena en Las Bodegas Juan Alcorta

Sede de la Reunión:
Palacio de Congresos Riojaforum
Secretaría:
D. Juan José Ezquerro Pastor. Viajes El Corte Ingles.
C/ Gran Via del Rey Juan Carlos I, 47
26005 - Logroño. 
Teléfono 941 202 428  Fax: 941 209 165
E-mail: logrono1@viajeseci.es
Nº de Cuenta:BSCH 0049 1500 03 2810355229

Período de Inscripción:
Del 1 de Marzo al 30 de Abril el precio de la inscripción
es de 180€. A partir de esa fecha será de 210€

Formlización de la Inscripción:
Enviar el boletín de inscripción y de reserva del Hotel
por Fax o E-mail al secretaría de la Reunión. Los boleti-
nes de inscripción y de reserva de hotel están disponi-
bles en la página web de la Sección.

Comunicaciones:
Se presentarán antes del 30 de Abril por E-mail a comu-
nicaciones@marcapasossec.org. El formato se ajustará
al modelo que aparece en la página web de la Sección.

Acreditación 
La Reunión está acreditada por la Sociedad Española de
Cardiología

Viernes 26 Mayo 2006

Jueves 25 Mayo 2006

Información

09:00 - 11:00
MESA REDONDA DE ENFERMERíA

LA ESTIMULACIÓN CARDIACA EN LA FA



XXII Reunión de PrimaveraXXII Reunión de Primavera 
de la Sección de Estimulaciónde la Sección de Estimulación 
Cardiaca de la SECCardiaca de la SEC

Logroño 25 y 26 de Mayo de 2006

La estimulación Cardiaca en la FA

www.marcapasossec.org




