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REVEAL®XT  Always on watch.
 Monitor cardiaco subcutáneo para monitorización de arritmias

 La única forma 
de tratar la FA 
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La FA es diferente en cada paciente. cambia a medida 
que el tratamiento y la enfermedad del paciente varían. El 
diagnóstico y el tratamiento deben de estar hechos a medida. 
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vista para tener una visión completa de la situación.
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Editorial

Estimado lector:

Es para mí un motivo de satisfacción presentarle 
el primer número de la revista Cuadernos de Esti-
mulación Cardiaca, heredera en contenidos, espíritu 
y motivación de Cuadernos Técnicos de Estimulación 
Cardiaca. 

Desde 1995 y a través de 18 números hemos 
intentado y creo que conseguido que la revista fue-
ra un medio de difusión de los temas relativos a la 
estimulación cardiaca, del desarrollo de productos 
en este campo y también de las controversias en su 
ámbito de referencia . Todo ello con un fi n, ser de 
utilidad para usted.

Los tiempos cambian y creemos llegado el mo-
mento de iniciar una nueva etapa en Cuadernos. 
En esta nueva etapa, los cambios externos son evi-
dentes, pero permanece inalterable su propósito de 
utilidad. 

No quiero ser prolijo en detalles, pero sí resaltar 
las novedades que presentamos en este primer nú-
mero. Además del nombre que ya le he presentado, 
tanto la portada como el diseño gráfi co de toda la 
revista son nuevos y han sido consensuados me-
diante una encuesta realizada al comité editorial. 
Como puede observar toda la revista es a color, lo 
cual aumenta su atractivo y también se ha incre-
mentado la calidad de la  impresión. Es importante 
comentar que tanto el nombre como la imagen grá-
fi ca han sido registrados legalmente.

Estos cambios proporcionan a la revista una ma-
yor vistosidad, pero lo que pensamos que la hace 
más interesante y útil son sus contenidos, los cua-
les se han ampliado al campo de la Electrofi siología 
y de las Arritmias.

De cada unos de estos temas, se incluirán en cada 
número, un artículo y un caso clínico. Estos conteni-
dos serán establecidos por el Editor Jefe, Dr. Jesús 
Rodríguez, que contará con la colaboración, como 
Editores Asociados, de los Dres. Fernández Lozano 
y Hernández Madrid y del Consejo Editorial formado 
por los Dres. Aso, Delclós, Leal, Senador, Silvestre, 
Roda y Roldán. Para la coordinación de la revista se-
guiremos contando con la inestimable colaboración 
de Félix Ballesteros.

La periodicidad seguirá siendo semestral, viendo 

la luz los números en Marzo y Octubre, si bien se 
publicará además, un número monográfi co extraor-
dinario en Junio, que, permítame adelantarle, se 
dedicará a fi brilación auricular.

La revista, en este nueva etapa no sólo se edita en 
papel, sino que también puede ser consultada en su 
formato electrónico en la página web de la Sección 
de Estimulación Cardiaca de la Sociedad Española de 
Cardiología y además, Cuadernos dispone además 
de su propia página web (www.estimulacioncardia-
ca.es) donde pueden ser consultados los números 
anteriores de la revista en sus diferentes épocas y 
que desde este editorial le animo a visitar.

Por último quiero resaltar que Medtronic Ibérica 
es, a partir de este número, el patrocinador de Cua-
dernos tomando el relevo de Vitatron Medical.

Estimado doctor, la revista, el esfuerzo e ilusión 
de realizarla, así como su espíritu, están orientados 
a usted y a conseguir que el tiempo que dedique a 
hojearla y leerla le sea de utilidad.

Espero que lo hayamos conseguido.

Juan Carlos García

Editorial
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Controversias en Miocardiopatía Hipertrófi ca

INTRODUCCIÓN

 La Miocardiopatía Hipertrófi ca (MCH), una 
enfermedad hereditaria del miocardio producida 
por la mutación de genes que codifi can paraproteí-
nas del sarcómero. Es la primera causa de Muerte 
Súbita (MS) en individuos jóvenes1 y presenta una 
importante variabilidad de manifestaciones clínicas, 
electrocardiográfi cas, morfológicas y genéticas. Su 
diagnóstico se inicia con la anamnesis, el examen 
físico y el electrocardiograma de superfi cie, un estu-
dio complementario no invasivo sencillo, económico 
y reproducible en el que se pueden evidenciar múlti-
ples signos característicos de esta miocardiopatía. 
Figura 1.

La consecuencia más devastadora de esta cardio-
patía, la MS, puede ser incluso su forma de presen-
tación; por lo tanto es siempre de extrema impor-
tancia estratifi car este riesgo tanto en los pacientes 
diagnosticados como en su grupo familiar.

La identifi cación y el tratamiento de los pacientes 
con MCH y riesgo elevado de MS “son imperativos” 

en su manejo clínico, pero la heterogeneidad de la 
expresión fenotípica de esta patología hace que la 
estratifi cación de riesgo no sea sencilla.

En la actualidad, los predictores de riesgo des-
critos en el Consenso de Expertos de la ACC/ESC2 
(American College of Cardiology / European Society 
of Cardiology) son los que se muestran en la  Tabla I. 
Cada uno de ellos ha sido ampliamente estudiado y 
su valor como predictor de riesgo de MS en pacien-
tes con MCH se ha confi rmado estadísticamente.

Según los trabajos de investigación que se anali-
cen, la incidencia de esta complicación fatal en la 
MCH, oscila entre el 1% anual para población no 
seleccionada3, y hasta el 6% anual en pacientes se-
leccionados de centros de referencia, principalmen-
te entre los 14 y 35 años de edad4.

Las Taquicardias Ventriculares No Sostenidas 
(TVNS), fueron descritas como uno de los predicto-
res mayores de riesgo de Muerte Súbita en pacien-
tes con MCH, aunque su valor predictivo ha sido 

Controversias en miocardiopatía hipertrófi ca: 
taquicardias ventriculares no sostenidas.
G. Moreno*, A. Hernández Madrid**, C. Moro Serrano**.
*Unidad de Arritmias, Instituto de Cardiología y Cirugía Cardiovascular. Posadas, Misiones, Argentina.

**Unidad de Arritmias, Hospital Ramón y Cajal, Universidad de Alcalá de Henares, Madrid, España

Figura 1: Electrocardiograma con signos característicos de Miocardiopatía Hipertrófi ca: sobrecarga de ventrículo izquierdo, eje superior, ondas 
Q patológicas anteroseptales, y alteraciones secundarias de la repolarización
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siempre controvertido debido a que múltiples publi-
caciones restan valor a este parámetro y ponen en 
duda su papel como predictor de riesgo de MS de 
estos pacientes.

También surgen otras cuestiones en torno a las 
TVNS, por lo que trataremos de revisar los datos 
publicados hasta la actualidad para intentar aclarar 
alguna de estas cuestiones y así determinar su va-
lor como predictor de riesgo de MS.

MECANISMOS DE MUERTE SÚBITA EN LA 
MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA

La MCH representa un sustrato fi siopatológico so-
bre el que pueden actuar diversos factores como 
desencadenantes de MS a través de diferentes me-
canismos. Dichos mecanismos5, pueden ser:

1. Taquiarritmias Ventriculares (TV/FV)

2. Taquiarritmias Supraventriculares causantes de 
colapso cardiaco

3. Bradiarritmias

4. Isquemia severa

De los cuatro mecanismos nombrados, las Taquia-
rritmias Ventriculares son la causa más frecuente 
de Muerte Súbita en la  MCH. Las razones subya-
centes para el desarrollo de Taquicardia Ventricu-
lar/Fibrilación Ventricular incluye el disarray tisular 
y la fi brosis, la función autonómica anormal, y la 
isquemia miocárdica.6

Dado que las Taquicardias Ventriculares son la 
causa más frecuente y el mecanismo electrofi sio-

lógico implicado en la mayoría de las Muertes Súbi-
tas de los pacientes con MCH, es preciso analizar 
los datos publicados para intentar aclarar algunos 
aspectos.

CONTROVERSIAS EN LA MIOCARDIOPATÍA 
HIPERTRÓFICA

1. ¿Cómo han sido defi nidas las Taquicardias 
Ventriculares No Sostenidas?

Los trabajos de investigación publicados en rela-
ción a las TVNS de la MCH muestran variabilidad en 
su defi nición. ”Tres o  más complejos ventriculares 
consecutivos a una frecuencia igual o mayor a 100 
latidos por minuto y una duración inferior a 30 se-
gundos” es la defi nición de TVNS en textos clásicos 
de electrofi siología cardiaca7. Algunos autores de 
trabajos de investigación adoptaron esta defi nición 
clásica para analizar los hallazgos de sus investiga-
ciones8, 9, 10), sin embargo, otros autores defi nieron 
a las mismas como salvas de 3 o más complejos 
ventriculares a una frecuencia igual o mayor a “120 
latidos por minuto”11, 12, e incluso en algunos otros 
estudios no se especifi can en su defi nición la fre-
cuencia cardiaca de las salvas de TVNS13.

Estas diferencias en la defi nición de TVNS generan 
una difi cultad a la hora de analizar los trabajos rea-
lizados para intentar determinar el valor predictivo 
de estas taquiarritmias ventriculares no sostenidas 
en pacientes con una patología cardiaca con eleva-
do riesgo de MS, lo que supone una limitación para 
la determinación del valor pronóstico.

Hasta la actualidad, el Consenso de Expertos2 

Tabla I

Predictores de Riesgo de Muerte Súbita en Miocardiopatía Hipertrófi ca según el Consenso de 
Expertos de la American College of Cardiology and European Society of Cardiology  2003

Mayores Posibles en pacientes individuales

Paro Cardiaco (Fibrilación Ventricular) Fibrilación Auricular

Taquicardia Ventricular Sostenida Espontánea Isquemia Miocárdica

Historia Familiar de MS
Obstrucción del Tracto de Salida Ventricular 
Izquierdo

Síncope no explicado Mutación de Alto Riesgo

Grosor de pared ventricular izquierda igual o 
mayor  30 mm

Ejercicio de alta competición

Hipotensión Arterial con el ejercicio

Taquicardia Ventricular No Sostenida
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otorga valor pronóstico a las TVNS con una frecuen-
cia de al menos 120 latidos por minuto.

En base a esta diferencia de criterios cabría pre-
guntarse si en pacientes con MCH el pronóstico de 
las TVNS con frecuencias inferiores a 120 lpm es 
similar al correspondiente a las TVNS con frecuen-
cias de 120 o más latidos por minuto. 

2. ¿Cómo fueron registradas las Taquicardias 
Ventriculares No Sostenidas?

El método no invasivo por excelencia utilizado para 
el registro gráfi co de los trastornos del ritmo car-
diaco es la monitorización ambulatoria electrocar-
diográfi ca o registro Holter, el cual consta de 2 o 
más derivaciones simultáneas de registro, y se rea-
liza durante periodos variables de tiempo, más fre-
cuentemente entre 24 y 48 horas. Figura 2. Esta 
técnica fue ideada por el Norman J. Holter de Mon-
tana, Estados Unidos, en el año 194014.

De acuerdo al tiempo utilizado para registrar 
eventos arrítmicos con el Holter, varía la sensibilidad 
para detectar los mismos. Por ejemplo, un electro-
cardiograma en reposo registra alrededor de un mi-
nuto del ritmo cardiaco y detecta latidos ectópicos 
ventriculares en cerca del 1% de los pacientes que 
no tienen evidencia clínica de enfermedad cardiaca 
estructural y en alrededor del 8% de los cardiópa-
tas15. Si el periodo de exploración se extiende a más 
de 12 horas, ese porcentaje se eleva al 60%16, y 
cuando es de 24 horas, permite detectar arritmias 
adicionales, tanto auriculares como ventriculares, 
caracterizar las diferencias que existen en su distri-
bución entre el día y la noche y su relación con las 
actividades cotidianas.

En lo que respecta a los trabajos revisados de 
pacientes con MCH, hemos observado nuevamen-
te una amplia variabilidad en el tiempo de registro 
electrocardiográfi co Holter para determinar la inci-
dencia de episodios de TVNS. Desde estudios con 
24 horas de monitorización Holter9, a otros con 48 
horas8, 12, e inclusive estudios que incluyen tanto a 
pacientes con Holter de 24 como de 48 horas, sin 
distinción.10, 11, 13.

Esta variabilidad en el tiempo de registro supone 
diferencias en la sensibilidad para detectar episo-
dios de TVNS de pacientes con MCH, por tanto, 
estamos en presencia de otra limitación a la hora 
de analizar los resultados y establecer su signifi cado 
pronóstico.

3. ¿Son marcadores pronósticos útiles las carac-
terísticas electrofi siológicas de las Taquicar-
dias Ventriculares No Sostenidas? 

Poco se ha estudiado en relación a las caracterís-
ticas electrofi siológicas de las TVNS en pacientes 
con MCH.

Uno de los estudios más relevantes al respecto 
es el Monserrat et al10. En dicho trabajo, las ca-
racterísticas electrofi siológicas estudiadas fueron: 
número de salvas en Holter de 48 horas, el número 
de latidos en cada episodio de TVNS, y la frecuencia 
cardiaca de las mismas. El número medio de salvas 
en 48 horas fue de 1, y el 88% de los pacientes 
con TVNS tenían 4 o menos salvas en 48 horas. La 
frecuencia ventricular media de dichas salvas fue de 
150+/-22 latidos por minutos. El número medio de 
latidos de las TVNS fue de 4.7+/-2 latidos. Cuando 
correlacionaron estos resultados con la mortalidad 

Figura. 2. Trazado Holter de 24 horas en paciente con Miocardiopatía Hipertrófi ca, en el que se aprecia salva de Taquicardia Ventricular No 
Sostenida.
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de los pacientes estudiados, no obtuvieron diferen-
cias estadísticamente signifi cativas con ninguno de 
ellos tanto para muerte súbita como para el com-
posite muerte, transplante cardiaco y descargas 
apropiadas del desfi brilador automático implantado. 
El trabajo citado concluye afi rmando que las TVNS 
son marcadores pronóstico de mortalidad total y de 
MS en pacientes jóvenes con MCH, en forma inde-
pendiente de las características electrofi siológicas 
valoradas en el mismo. 

Sin embargo otro estudio17 sugirió la relación en-
tre la longitud de las salvas y el pronóstico a largo 
plazo de los pacientes con MCH.

Otras características electrofi siológicas relativas a 
las TVNS de la MCH estudiadas fueron la repolari-
zación ventricular antes y después del inicio de cada 
episodio de TVNS, representada por el intervalo QT.

Trabajos iniciales tales como el de Fei et al18 mos-
traron que los pacientes con MCH tenían un interva-
lo QT más prolongado que los pacientes sin MCH, y 
la diferencia era estadísticamente signifi cativa. Tam-
bién observaron que el intervalo QT que precedía al 
inicio de los episodios de TV era más corto que el 
intervalo QT del mismo paciente 40 minutos antes 
del episodio, a la misma frecuencia cardiaca.

De la misma manera, Mezilis et al19 investigaron 
los cambios de la repolarización ventricular en los 
pacientes con MCH, y aunque no hallaron diferen-
cias estadísticamente signifi cativas del intervalo QT 
corregido (QTc) antes y después de los episodios 
de TVNS,  si observaron que el QTc medido al pico 
de la onda T (QTac) era signifi cativamente más pro-
longado y que la variabilidad del mismo era menor 
antes del inicio de los episodios de TVNS.

Baranowski et al20, tampoco observaron datos es-
tadísticamente signifi cativos del QTc durante la hora 
y los 10 ciclos previos a la aparición de TVNS en los 
pacientes con MCH, pero si demostraron que los 
episodios de TVNS eran más frecuentes en horas 
nocturnas y que la variabilidad del QTc era mayor en 
los pacientes que habían padecido MS. 

Evidentemente son necesarios más trabajos de 
investigación en relación a las características elec-
trofi siológicas de las TVNS en la MCH para poder 
aclarar su papel y descartar o confi rmar su relación 
con el pronóstico de estos pacientes.

4. ¿En que poblaciones fueron estudiadas las 
Taquicardias Ventriculares No Sostenidas?

Otra de las principales limitaciones en la valora-
ción del riesgo de MS en los pacientes con MCH ha 
sido la selección de pacientes incluidos en cada uno 
de los estudios.

La distribución de pacientes entre los centros mé-
dicos ha estado particularmente sesgada3 y la ma-
yoría de los estudios previos de investigación clínica, 
historia natural y estratifi cación de riesgo, han sido 
realizados en forma retrospectiva en unos pocos 
centros de nivel terciario o instituciones de referen-
cia estadounidenses y europeos3, 21, 22.

Los pacientes referidos a estos centros terciarios 
son generalmente pacientes de alto riesgo ya que 
presentan sintomatología progresiva, antecedentes 
de MS, o son derivados para estudios de investiga-
ción con drogas, estudios electrofi siológicos, inter-
venciones quirúrgicas, o implantes de dispositivos 
tales como marcapasos o cardiodesfi briladores. 
Ademas, tales instituciones de referencia suelen 
estar realizando estudios detallados de pacientes 
seleccionados de alto riesgo los cuales tienen un 
pronóstico desfavorable y son introducidos en pro-
porción variable en la cohorte a estudiar.

Por estos motivos, es importante tener presente 
siempre, la población que ha sido estudiada en cada 
trabajo para poder aplicar correctamente las con-
clusiones del mismo y no cometer errores a la hora 
de determinar el riesgo individual de cada paciente.

5. ¿Están relacionadas con otros factores de 
riesgo las Taquicardias Ventriculares No Soste-
nidas?

Como hacíamos referencia al comienzo de la revi-
sión, la MCH presenta varios factores predictores 
de riesgo para MS, pero el interrogante que nos 
planteamos ahora es la relación entre los mismos. 
Para intentar responder esta cuestión, algunos in-
vestigadores, tales como Elliot et al demostraron 
que la incidencia de MS aumentaba con el incre-
mento del número de factores de riesgo que pre-
sentaba la población estudiada9. En dicho trabajo se 
analizaron los siguientes factores de riesgo: Grosor 
del Septo Interventricular, TVNS, comportamiento 
anomalo de la Tensión Arterial en la prueba de es-
fuerzo, y antecedentes familiares de MS y/o sínco-
pe. El incremento del riesgo de MS con el número 
de factores de riesgo se muestra en la Tabla II.

También quedó claramente establecida la relación 
de las TVNS y la edad de los pacientes en el estu-
dio de Monserrat et al.10, en el cual comprobaron 
que las TVNS se asocian a un sustancial incremento 
de la mortalidad total y riesgo de MS en pacientes 
jóvenes (menores de 30 años) con MCH, indepen-
dientemente de la frecuencia, duración, y frecuen-
cia cardiaca de los episodios de TVNS.

En el trabajo publicado por Selcuk Adabag et al12 
se comrpobó una asociación entre las TVNS y la 
severidad de los síntomas (clase funcional de la New 
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York Heart Association) asi como con los mayores 
grados de hipertrofi a ventricular izquierda. 

Tambien ha sido descrita la relación directa entre 
la incidencia de TVNS y el grosor del tabique inter-
ventricular y la extensión de la hipertrofi a ventricular 
izquierda en el estudio de Ruddy et al.23; sin embar-
go, Dritsas et al24 no pudieron evidenciar la relación 
estadística entre la ocurrencia de TVNS, el grado 
de hipertrofi a ventricular izquierda, el gradiente del 
tracto de salida ventricular izquierdo y el grado de 
disfunción ventricular. Este hallazgo sugiere una di-
sociación entre el sustrato arritmogénico y las ca-
racterísticas ecocardiográfi cas de esta patología.

En base a la evidencia mencionada, estaríamos en 
condiciones de señalar que los pacientes con MCH 
menores de 30 años, TVNS, síntomas severos (Cla-
se Funcional III-IV), y  con mayor número de factores 
de riesgo asociados son los que presentan un ma-
yor riesgo de MS.

6. Taquicardias Ventriculares No Sostenidas 
Sintomáticas y Asintomáticas, ¿el pronóstico 
es el mismo?

Como ya se indicó en la respuesta anterior, la sin-
tomatología de los pacientes con MCH parece jugar 
un papel importante en el pronóstico. Queda pen-
diente determinar ahora si los síntomas generados 
por las TVNS también estarían asociados a un peor 
pronóstico de los pacientes con MCH.

Fananapazir et al11 demostraron que las TVNS so-
lamente se asociaban a un peor pronóstico cuando 
se presentaban con antecedentes de trastornos del 
estado de conciencia (presíncope, síncope, o MS 
recuperada), ya que en su trabajo, 11 de 79 pa-
cientes sintomáticos con TVNS en el Holter (14%) 
tuvieron eventos cardiacos en el seguimiento versus 

4 de 85 pacientes sintomáticos sin TVNS en el Hol-
ter (5%). Esta diferencia fue estadísticamente sig-
nifi cativa: p=0,029. Así, a 3 años de seguimiento, 
el 96,4% de los pacientes sintomáticos sin TVNS 
estaban libre de eventos cardiacos versus el 79,6% 
de los pacientes con TVNS (p=0,057).

De la misma manera, Spirito et al13 evaluaron el 
pronóstico de pacientes asintomáticos con MCH 
y TVNS, y en dicho trabajo concluyeron afi rmando 
que la mortalidad cardiaca es baja en pacientes con 
MCH asintomáticos o levemente sintomáticos y que 
tienen salvas cortas e infrecuentes de TVNS en re-
gistro electrocardiográfi co ambulatorio, y que por 
lo tanto estos episodios cortos e infrecuentes de 
TVNS no deberían ser considerados, por sí mismos, 
una indicación de tratamiento antiarrítmico de es-
tos pacientes.

Más trabajos confi rman los hallazgos antes men-
cionados relativos al riesgo de las TVNS en pacien-
tes asintomáticos y avalan el bajo riesgo de MS de 
este grupo de pacientes.25, 26, 27

Con los datos señalados  y para responder a esta 
pregunta, parece estar claro que el pronóstico de 
las TVNS en la MCH se relaciona directamente con 
la sintomatología de estos pacientes, aunque no se 
debe olvidar que un número importante de muertes 
se produce también en pacientes asintomáticos o 
con síntomas leves, como es el caso de los atletas 
de alta competición que tienen una excelente capa-
cidad funcional.28

CONCLUSIONES

Todos los esfuerzos para determinar los mecanis-
mos fi siopatológicos desencadenantes y factores 
predictores de MS en los pacientes con MCH deben 
ser tenidos en cuenta a la hora de prevenir la com-
plicación más devastadora de esta patología.

Después de revisar seis cuestiones puntuales en 
relación con las TVNS en este grupo de pacientes, 
podemos mencionar ciertas evidencias científi cas 
que son reconocidas actualmente como factores 
predictores de riesgo; entre ellos que las TVNS y la 
MS están preferentemente ligadas a población más 
joven (<30 años) con mayor número de factores 
predictores de riesgo (sintomáticos y con mayores 
grados de hipertrofi a ventricular izquierda). Por otra 
parte, también existen factores limitantes a la hora 
de determinar el valor pronóstico de las TVNS en la 
MCH, tales como la heterogeneidad de la población 
estudiada, la defi nición de TVNS, y la manera de 
registrar las mismas. Por tanto, parece necesario 
realizar más estudios que aclaren estas cuestiones 
asi como el papel que juegan estos desencadenan-
tes electrofi siológicos.

Tabla II

Relación entre el número de factores de riesgo y 
el incremento de la incidencia de Muerte Súbita 

en el seguimiento de pacientes a 6 años con 
diagnóstico de MCH9.

Número de Factores de 
Riesgo

Incidencia de MS
 (en 6 años) 

Sin Factores de Riesgo (203 p) 6 p (3%)

Un Factor de Riesgo (122 p) 6 p (5%)

Dos Factores de Riesgo (36 p) 6 p (17%)

Tres Factores de Riesgo (7 p) 4 p (57%)

p= paciente

7
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Finalmente, es importante resaltar la ausencia de 
características electrofi siológicas de las TVNS que 
ayuden a determinar su valor pronóstico, ya que 
las mismas podrían estar implicadas “per se” en el 
mecanismo intrínseco de MS en esta población tan 
particular, en la cual el sustrato arritmogénico po-
dría estar disociado de los demás predictores de 
riesgo, razón por la cual es importante continuar 
con esta investigación, con objeto de establecer los 
datos electrofi siológicos específi cos que relaciónan 
las TVNS y la MS en los pacientes con MCH.
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INTRODUCCIÓN 

En los últimos años el número de implantes de 
dispositivos de estimulación cardiaca ha aumenta-
do de forma muy signifi cativa en todo el mundo. En 
España, pese a incrementarse porcentualmente de 
forma más discreta que en la mayoría de los países 
de nuestro entorno, el numero de implantes se ha 
triplicado en los últimos 6 años,.A la vez , los dispo-
sitivos presentan una mayor complejidad derivada 
del mayor número de parámetros a programar.

Ambos aspectos, mayor numero de implantes y 
mayor complejidad, contribuyen a generar una sig-
nifi cativa sobrecarga asistencial, debido a que el 
tiempo que empleado en  el control y seguimiento 
de los dispositivos, aumenta considerablemente. 

Las empresas fabricantes de esta tecnología han 
trabajado desde hace años aumentando los auto-
matismos, agilizando el acceso a la información 
más relevante e incluyendo advertencias destina-
das a impedir programaciones no aconsejables. 
Todas estas medidas están dirigidas a reducir el 
tiempo precisado para cada revisión manteniendo 
al máximo la seguridad de la programación1. 

El acceso remoto a la información contenida en 
estos dispositivos ofrece la posibilidad de realizar 
revisiones específi cas sin necesidad de que los pa-
cientes tengan que desplazarse al hospital. Actual-
mente varias empresas de electromedicina ofrecen 
sistemas de estimulación cardiaca permanente re-
visables, utilizando la línea telefónica, desde la con-
sulta del especialista. 

Dispusimos desde el año 2004 del sistema desa-
rrollado por Biotronik (Home Monitoring) que ha de-
mostrado una gran fiabilidad en la información que 
proporciona y que está implantándose en algunos 
hospitales. Más recientemente la empresa Medtro-
nic  proporciona un sistema similar (Carelink) que 
presenta, a diferencia del Home Monitoring,  que 
solo permiten su utilización prospectiva (es decir, 
para modelos nuevos), la característica de poder 
utilizarse con dispositivos de taquicardia implanta-

dos años atrás y también, próximamente podrá ser 
aplicado a los modelos de marcapasos disponibles 
en el mercado hace unos diez años. Una tercera 
empresa dispone de un sistema similar denomina-
do Housecall Plus (St Jude) que se encuentra en 
la actualidad siendo evaluado mediante un estudio 
de prestaciones a nivel europeo. Un hospital espa-
ñol  participa en dicho estudio que finalizará el año 
próximo2, 3.

 El sistema CareLink consta de un monitor que 
se le entrega al paciente, a la vez que se estable-
ce por el servicio responsable de su asistencia. un 
calendario de trasmisiones y se le informa de los 
supuestos, fuera de dichas fechas, en que debe 
trasmitir información (alertas, cardioversión perci-
bida, síntomas signifi cativos, etc…).

El paciente debe instalar dicho monitor en su do-
micilio, conectándolo a una línea telefónica analógi-
ca. El proceso de interrogación y envío de datos es 
muy simple, ya que el monitor funciona pulsando un 
solo botón. El servicio hospitalario puede revisar de 
forma sistemática los datos transmitidos  conec-
tándose a una dirección de Internet. 

Los pacientes que utilizan el sistema Carelink 
con dispositivos ya implantados hace tiempo deben 
sostener una pequeña antena encima del estimu-
lador durante unos minutos, indicándose mediante 
una secuencia luminosa, el estado de la lectura de 
datos. Cuando esta fase termina el monitor au-
tomáticamente envía la información acumulada a 
través de la línea telefónica, marcando un número 
gratuito.

En la actualidad, los sistemas de ultima genera-
ción establecen la conexión de forma inalámbrica 
con el emisor del domicilio y además son progra-
mables para que la transmisión reglada se realice 
sin participación activa del paciente. 

Una vez que los datos han sido enviados, pueden 
ser consultados en la página web correspondien-
te por el personal sanitario autorizado, obteniendo 
toda la información del dispositivo más un registro 

La monitorización domiciliaria, algo más que 
una nueva herramienta para el seguimiento 
remoto de los pacientes con estimulación cardiaca 
permanente
J. Martínez Ferrer1, S. Sorbet Izco1, R. Moreno Gonzalez2

1Unidad de Estimulación Cardiaca. Serv. de Cardiología. Hos. de Txagorritxu 2Medtronic Ibérica
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de electrogramas (EGM) de diez segundos captura-
do durante el proceso de interrogación. 

Los datos se muestran en el mismo formato que 
el obtenido en una revisión presencial convencional 
y pueden generarse archivos en formato ‘pdf’ lo que 
permite guardarlos en archivo informático o imprimir-
los para incluirlos en la historia clínica del paciente. 

PRESENTACION DE CASOS

En el Hospital de Txagorritxu (Vitoria) llevamos tra-
bajando un año con el sistema Carelink de segui-
miento remoto. Actualmente controlamos un grupo 
de unos 60 pacientes portadores de desfibriladores 
y desfibriladores resincronizadores, encontrándo-
nos en una fase de evaluación de las adaptaciones 
precisas para incorporar a estas revisiones grupos 
más numerosos de pacientes incluyendo portado-
res de marcapasos. Contamos con una experiencia 
superior a 200 trasmisiones y en el primer trimes-
tre del próximo año esperamos poder establecer 
las conclusiones de esta fase piloto de implantación 
del sistema4, 5. 

Presentamos a continuación algunos casos de se-
guimiento remoto, controlados en nuestra consulta 

CASO 1

Varón de 80 años, diagnosticado de miocardiopa-
tía dilatada con coronarias sin lesiones signifi cativas 
que ingresa por sincope y en el que, el estudio elec-
trofi siologico indujo taquicardia ventricular sincopal. 
Se le implanto con fecha el 15 de febrero de 2002 
un resincronizador de alta energía InSync ICD 7272 
de Medtronic y el voltaje de  batería en la última re-
visión realizada en la consulta el día 27 de Junio de 
2007 fue de 4.96 voltios con un tiempo de carga 
de 10.54 segundos. 

En este modelo de dispositivo el ERI (Elective Re-
placement Indicador) se alcanza cuando el voltaje de 
la batería llega a un valor menor o igual a 4.91V 

El pasado 5 de julio de 2007, se ofreció al pa-
ciente la posibilidad recibir el monitor Care-Link para 
poder mantener sus seguimientos periódicos sin ne-
cesidad de acudir a la consulta. Una vez que aceptó, 
el paciente recibió formación en el uso del monitor 
Medtronic CareLink y se le indicó que cuando reci-
biera el monitor, hiciera una transmisión. 

El 2 de agosto de 2007 el paciente realizó la pri-
mera transmisión desde su lugar de vacaciones, 
Córdoba (750 Km. de Vitoria), y reportó que, al co-
locarse la antena de telemetría,  escuchó un tono 
procedente del dispositivo implantado. La colocación 
de la antena de telemetría y la emisión subsiguiente 
de un aviso acústico por parte del dispositivo, era 

indicativa de que alguna condición de alerta se había 
cumplido. Tras conversación con el paciente, reco-
noció que dicho tono se había estado produciendo 
en los últimos días, aunque no podía precisar desde 
cuando, y que solo en el momento de efectuar la 
transmisión fue cuando valoro la alerta. 

El paciente había sido advertido en la última con-
sulta en el Hospital sobre la reducción del voltaje de 
la batería de su dispositivo y se le había indicado que 
si sonaba algún tono tendría que regresar a Vitoria 
para proceder al recambio del mismo. 

El mismo día (2 de Agosto) el paciente se puso en 
contacto con el Hospital para informar de la emi-
sión de los tonos. En el Hospital se revisó toda la 
información transmitida y se verificó que la alerta 
producida se debía al voltaje inferior al valor ERI del 
dispositivo, habiéndose  alcanzado el voltaje límite el 
día 31 de Julio de 2007 a las 03h. 

Tras nueva verificación del estado de la batería, se 
le comentó que no era necesario su regreso inmedia-
to de su lugar de vacaciones y se le solicitó realizar 
transmisiones mediante el sistema CareLink cada 
15 días, con el fin de poder hacer un seguimiento 
más exhaustivo de los parámetros eléctricos y op-
timizar la longevidad del dispositivo. La transmisión 
correspondiente al 31 de Agosto informó sobre un 
nivel de batería en 4.81 voltios. 

Finalmente, el día 21 de septiembre de 2007, es 
decir 51 días después de la alerta por voltaje de ba-
tería y con 4.80 voltios y 15.69 segundos de tiempo 
de carga, se procedió al recambio por un dispositivo 
CONCERTO C174AWK de Medtronic, con tecnolo-
gía CONEXUS (Wireless) que permite transmisiones 
automáticas programadas (sin precisar ninguna 
actuación por parte del paciente), así como la no-
tifi cación y envío automático de una interrogación 
completa del dispositivo en caso de alerta. 

En este caso, mediante el seguimiento telefónico 
conseguimos, manteniendo un grado óptimo de se-
guridad, personalizar la asistencia, adaptándola a 
su situación personal6.

CASO 2 

Varón de 54 años portador de resincronizador de 
alta energía desde el año 2000, por  miocardiopatía 
dilatada con coronarias sanas, fracción de eyección 
inferior al 30 % y taquicardias ventriculares que fue 
recambiado por alcanzar criterios de recambio elec-
tivo por agotamiento de batería.. Actualmente por-
tador de un dispositivo InSync Sentry 7298 de Me-
dtronic, implantado el 10 de Noviembre de 2006 
y sin ingresos por insufi ciencia cardiaca desde el 
recambio. 
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La alerta OptiVol se había programado en “Moni-
tor (Observation Only)”, situación en la que el dispo-
sitivo no emite ningún tono de aviso si el índice de 
fluidos supera el umbral programado. En la última 
visita a consulta (Junio 2007), se observó que el 
índice de fluido OptiVol permanecía por encima del 
umbral programado en el valor nominal (60). El pa-
ciente refi rió solo un ligero incremento de su disnea 
aunque la auscultación pulmonar fue normal. Se de-
cidió cambiar la programación de dicho umbral a un 
valor de 100. 

El 6 de julio de 2007 el paciente fue incorporado 
al sistema Carelink y su inclusión en la web generó 
automáticamente la solicitud de un monitor, que lle-
gó a nuestro centro días después. 

El 3 de agosto de 2007 el paciente realizó la pri-
mera transmisión, observándose en la página web 
(Figura 1) dentro de la sección de eventos “Possible 
fluid accumulation”, que indicaba que el índice de 
OptiVol habia superado el umbral programado. El 
dispositivo no había emitido ningún tono de alarma 
porque la programación de la alerta de OptiVol esta-
ba configurada como “Monitor”. 

Tras el análisis del informe de “Heart Failure” y el 
“Cardiac Compass”, se prescribió telefónicamente 
un cambio en la medicación (aumento de diuréticos, 
de 40 mgs de furosemida cada 24 horas a 40 mgs 
días pares y 80 días impares) y se programó nueva 
transmisión remota transcurridos 45 días. 

El 19 de septiembre de 2007, el paciente realizó 
una nueva transmisión, en la que se observó, que 
tras el cambio en la medicación, el índice OptiVol 

había disminuido rápidamente, encontrándose por 
debajo del umbral. Aunque el paciente solamente 
había referido anteriormente, un ligero deterioro de 
capacidad funcional comentó en esta ocasión que se 
encontraba signifi cativamente mejor. Se recomendó 
volver a la dosis inicial de diuréticos si no reapa-
recían los síntomas, en cuyo caso se aconsejaba 
nueva transmisión precoz y se señaló en la historia 
clínica,  la conveniencia de activar la alerta sonora 
de Optivol en la siguiente revisión presencial7. 

En la información revisada desde la página WEB 
de CareLink se observa la evolución de la impedan-
cia transtorácica, así como el índice de fluidos (Fi-
gura 2).

Para un estudio más detallado de los gráfi cos, el 
sistema CareLink ofrece un informe en el que se 
puede observar la evolución en los últimos 90 días. 
De esta forma se obtiene mayor resolución en el 
gráfi co, y es posible determinar con más exacti-
tud las fechas en las que se producen los eventos. 
(Figura.3) 

CASO 3 

Varón de 57 años, con antecedentes de cardio-
patía isquémica crónica y disfunción ventricular 
con fracción de eyección del 37%, portador de un 
desfibrilador modelo Intrinsic 7288 de Medtronic 
implantado el 10 de mayo de 2005, tras episodio 
de muerte súbita extrahospitalaria por  taquicardia 
ventricular monomórfica que fue rescatado median-
te cardioversión eléctrica y en el que se descartó 
isquemia aguda. 

Figura 1: Información de los eventos disponible en la web del  CARELINK

Figura 2: Gráfi cas de evolución de la impedancia transtoracica e in-
dice de OPTIVOL obtenidas de la WEB del CARELINK Figura 3: Visión ampliada de 90 días
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Figura 4: Gráfi cos de la arritmia generados por el sistema CARELINK desde la página WEB
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El 6 de Julio de 2007 el paciente se incluyó en 
el sistema CareLink. El día 8 de Agosto realiza la 
primera transmisión en la que no se observaron 
datos relevantes. El día 24 de Septiembre el pa-
ciente recibió una descarga y tras ello contactó con 
el Hospital, por lo que se le solicitó efectuase una 
transmisión para analizar el  episodio y valorar si la 
terapia fue apropiada. 

Al analizar el EGM se observó una arritmia ven-
tricular que se autolimitó después de la detección 
y antes del fin de la carga de los condensadores, 
como se recoge en los trazados de la figura 4. En 
la información aportada por el sistema CareLink se 
comprobó que el parámetro “Confirmación de FV 
tras detección inicial” está programado en “OFF”, 
por lo que se citó al paciente en consulta para re-
programar el valor de dicho parámetro8. La dura-
ción de la revisión presencial fue de dos minutos, 
intercalada a las citas programadas del día. 

En este caso el sistema CareLink permitió agilizar 
la revisión en consulta, gracias a que se disponía 
con anterioridad de toda la información necesa-
ria para optimizar la programación del dispositivo 
de dicho paciente, con el fi n de evitar terapias no 
necesarias. 
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Recurrencia parcial de fl utter auricular común tras ablación

INTRODUCCIÓN

El fl utter auricular es una arritmia que muestra 
una actividad auricular rápida y regular, con on-
das auriculares, de amplitud y morfología constan-
te, a una frecuencia rápida, superior en general a 
220-240 lpm.

En el ECG se observa una ondulación continua de 
la línea basal (ondas F) que en el fl utter común o 
típico tiene forma de dientes de sierra en algunas 
derivaciones, especialmente en las inferiores. Esta 
morfología de la onda F es muy evidente en el fl ut-
ter común antihorario en que la onda F se muestra 
como una onda negativa de pendiente lenta, seguida 
de una pendiente de ascenso rápida con una positi-
vidad de amplitud reducida. La oda F es negativa en 
V6 y positiva o mas-menos en V1 (Figura 1). El fl ut-
ter típico horario en su forma mas habitual muestra 
una onda F positiva predominante y con muescas en 

derivaciones inferiores y predominante negativa en 
V1 y positiva en V61.

En ambos tipos de fl utter típico la razón de con-
ducción auriculoventricular (AV) varía, y es en ge-
neral par, siendo la más frecuente, la razón 2x1, 
en ausencia de tratamiento farmacológico. Otras 
razones de conducción pares, 4x1, 6x1 e incluso 
mayores no pueden explicarse solo por efecto de la 
terapia farmacológica y es necesario invocar otros 
mecanismos, especialmente la conducción oculta 
y/o el bloqueo a varios niveles del nodo AV1-8. Mas 
raras son las relaciones de conducción impares 
3x1, 5x1 y mayores, en las cuales los mecanismos 
antes mencionados tienen un papel fundamental.

Desde el punto de vista electrofi siológico, el fl utter 
auricular se clasifi ca en común ó típico y atípico. El 
fl utter típico como anteriormente se indicó puede 
tener giro antihorario o ser inverso, con giro hora-

Recurrencia parcial de fl utter auricular común tras 
ablación con radiofrecuencia
J. J. Esteve Alderete*, J. Rodriguez Garcia*, I. Fernandez Lozano*, A. Llovet Verdugo**

*Unidad de Arritmias. Departamento de Cardiología, Centro Médico La Zarzuela. Madrid. **Servicio de 
Cardiologia. Clinica Universitaria de Navarra. Madrid.

Figura 1: ECG basal. Flutter auricular típico con giro antihorario y razón de conducción 4x1 con FR constante. El ciclo auricular mide 
240 ms.
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rio. Ambos tipos de fl utter típico son el resultado de 
una macroreentrada auricular derecha. En el anti-
horario la activación es cráneo-caudal en la pared 
lateral de la aurícula derecha y caudo-craneal en el 
septo auricular. En el horario la secuencia es inver-
sa. En ambos tipos de fl utter, el istmo cavotricus-
pideo es paso obligado para la onda de activación 
auricular y constituye la zona de conducción lenta 
del circuito4, 9.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de 59 años de edad, sin cardiopatía es-
tructural que consultó por disnea y palpitaciones y 
en el que se comprobó fl utter auricular con conduc-
ción 2x1, por lo que fue tratado inicialmente con 
amiodarona y mas tarde nos fue remitido para abla-
ción del fl utter, presentando antes del procedimien-
to una razón de conducción AV 4x1. Figura 1.

 El ECG mostraba un ciclo auricular (F-F) de 240 
msg. y un ciclo ventricular de 960 msg. El ciclo 
ventricular era divisible de forma exacta por el au-
ricular. Dicho de otra manera, el ciclo auricular F-F 
multiplicado por  4 era igual a un ciclo ventricular 
siendo el intervalo F-R constante. En este caso espe-
cífi co, el fenómeno de conducción oculta explicaba 
perfectamente la relación 4x1, dado que además el 
paciente había seguido tratamiento con amiodarona 
que alarga la refractariedad del nodo AV. Figura 2.

La conducción oculta anterógrada, se defi ne como 
la penetración parcial de un impulso supraventricu-
lar en el nodo AV6, 7 lo que produce un alargamiento 
del periodo refractario del nodo y de este modo el 
siguiente impulso se bloquea y no es conducido a los 
ventrículos. En el diagrama A de la Figura 2, los im-
pulsos 1 a 5 tienen una relación de conducción 2x1. 
Posteriormente aparece una razón de conducción 
4x1 (impulsos 6 a 9). Es obvio que el impulso 8 es 
muy tardío en el ciclo y debería encontrar el tejido 
nodal recuperado. En el diagrama A, la penetración 
parcial (conducción oculta) del impulso 7 en el nodo 
AV, es responsable de que el nodo esté refractario 

y no se produzca la conducción del impulso 8 al ven-
trículo. En suma, la razón de conducción 4x1 es una 
manifestación de conducción oculta 2x1 en el nodo 
AV. En este paciente esta situación estaba facilitada 
por la terapia con amiodarona. 

Esta explicación puede extenderse a casos de fl ut-
ter con razones de conducción mayores y también 
generalmente pares. El diagrama B de la Figura 2 
ilustra esta situación en el  caso de razón de con-
ducción 6x1. Nótese que la razón de conducción 
es más frecuentemente par. A veces la explicación 
no es tan simple como en el caso que se presenta 
y tanto las razones de conducción pares, las mas 
frecuentes, como las impares (3x1, 5x1 y mayores) 
que son mas raras en pacientes con fl utter auricu-
lar necesitan explicarse  en base a los excelentes 
estudios de Slama et al.1 y Kosowsky et al.2, que 
describieron el bloqueo de los impulsos supraven-
triculares en varios niveles del nodo AV (superior, 
medio e inferior).

 Para ello, se basaron en un modelo con 2 ó 3 
niveles de bloqueo AV nodal, con dos mecanismos 
básicos de fenómeno de Wenckebach alternante A 
y B, en pacientes con razón de conducción AV va-
riable en el ECG, utilizando reglas matemáticas muy 
sencillas. Con estos modelos es posible identifi car 
en casos individuales el tipo de conducción. En estos 
casos, es preciso aplicar estas reglas matemáticas 
porque el ciclo ventricular no es múltiplo del ciclo 
auricular. No es nuestro propósito el análisis porme-
norizado del bloqueo en varios niveles del nodo AV y 
remitimos al lector interesado a la bibliografía1-3.

 En la Figura 3, se muestra el mapeo de la aurí-
cula derecha durante el estudio del fl utter, previo 
a la ablación, realizado con un catéter Halo de 20 
polos que se situó alrededor del anillo tricúspide. 
De abajo a arriba, IE8 a IE2  muestran 7 de los 10 
dipolos, cuyo registro corresponde sucesivamente a 
los auriculogramas intracavitarios del septo auricu-
lar derecho, techo de la aurícula y pared de aurícula 
lateral y cuya secuencia indica que la activación as-
cendia por el septo y después descendia por pared 
lateral. En este caso, la derivación IE1, se reservó 
para situar el catéter de ablación (modelo Conductr 
Medtronic de punta de 8 mm).  

El fl utter auricular del paciente mostraba una ra-
zón de conducción 4x1, con ciclo auricular de 240 
msg y  ventricular de 960 msg., siendo por tanto el 
ciclo ventricular múltiplo del ciclo auricular como en 
el ECG previo (ver la  Figura 1).

 Con el paciente en fl utter, se realizaron varias 
líneas de ablación con el catéter situado en el istmo 
cavotricuspideo, cediendo la arritmia y el paciente 
pasó a ritmo sinusal  (Figura 4), con una onda P 

Figura-2 Diagrama muestra diversas razones de conducción AV en 
base al fenómeno de conducción oculta. Las razones de conducción 
AV, en A y B son pares
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mellada y ancha (mas visible en derivaciones infe-
riores y precordiales izquierdas) e intervalo PR de 
210 msg.

Ya en ritmo sinusal, se realizaron nuevas líneas de 
radiofrecuencia hasta que la estimulación con el ca-

téter de ablación desde fuera de las líneas de abla-
ción, en la pared lateral baja de la aurícula derecha 
y desde el septo auricular bajo, adyacente al ostium 
del seno coronario, demostró bloqueo bidireccional 
de la conducción a través del istmo cavotricuspideo. 
Dicho bloqueo se confi rmó también estimulando a 

Figura 3:  Mapeo de la secuencia de activación con un catéter Halo situado en el anillo tricúspide. Desde IE8 a IE2: Electrogramas auriculares 
de septo auricular, techo y pared lateral de la aurícula derecha, con secuencia de activación de IE8 a IE2, al ser un fl utter con giro antihorario. 
El canal IE1 corresponde al catéter de ablación.
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través de los dipolos mas dístales y proximales del 
catéter Halo. Este último método, en nuestra opi-
nión, tiene la ventaja de que mientras se estimula, 
se puede mapear con el catéter de ablación que 
queda libre y confi rmar asi el bloqueo del istmo en 
caso de duda. 

La Figura 5 muestra la estimulación realizada des-
de la aurícula derecha baja, por fuera de las líneas 
de ablación en la mitad izquierda y la estimulación 
adyacente al ostium del seno coronario en la mitad 
derecha. La confi guración de los dipolos del catéter 
de mapeo es la  misma que en la Figura 3.

La estimulación en aurícula derecha baja, mostró 
una activación horaria desde IE2 a IE8 y la estimula-
ción cerca del ostium del seno coronario, una acti-
vación antihoraria desde IE8 a IE2. Estos hallazgos 
sugerían bloqueo bidireccional de la conducción a 
través del istmo cavotricuspideo.

Además, antes de dar por concluido el procedi-
miento, se realizó un protocolo de estimulación 
programada con estimulación auricular rápida y ex-
traestímulos para  intentar inducir la arritmia, que 
fue negativo.

Tres meses después, estando el paciente asinto-
mático, se  realizo un Holter ECG de 24 horas, cu-
yos hallazgos se muestran en la Figura 6.

 El registro superior mostraba ritmo sinusal a 
una frecuencia de 103 lpm con un intervalo PR de 
210-220 msg., similar al obtenido después de la 
ablación, lo que indica la integridad de la conducción 

Figura 4: ECG tras paso del  fl utter a ritmo sinusal con la aplicación 
de radiofrecuencia. Nota: Un electrodo precordial esta suelto y V3 es 
en realidad V1 por defi ciente colocación de los electrodos torácicos. 
(Ver texto para mas detalles).

Figura 5: Estimulación por fuera de las líneas de ablación en la aurícula derecha baja (panel izquierdo) y desde el septo auricular bajo en la 
zona adyacente al ostium del seno coronario (panel derecho). La secuencia de activación obtenida desde estos dos puntos es congruente con 
bloqueo de la conducción a través del istmo cavotricuspideo. (Ver texto).
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AV. (El latido 7 es nodal y la P coincide con el inicio 
del QRS).

En el segundo registro de la Figura 6, alternaba el 
ritmo sinusal con episodios autolimitados de fl utter 
auricular, cuyo FR no es constante, con razón de 

conducción variable en los dos episodios autolimi-
tados de fl utter que conducen a los ventrículos. El 
latido que iniciaba la arritmia es similar a los siguien-
tes, lo que sugeria una secuencia de activación simi-
lar. Los ciclos auriculares, median entre 280 msg 
(40 msg., más largos que durante el fl utter soste-

Figura-6.- Registros del  Holter realizado al paciente tres meses después de la ablación. Explicación en el texto
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nido) y el ciclo ventricular no era múltiplo del ciclo 
auricular. Este tipo de conducción puede explicase 
por bloqueo del impulso a varios niveles del nodo AV 
y como previamente se indicó, se obtiene con reglas 
matemáticas descritas por Kosowsky y Slama 1,2), 
con dos mecanismos de Wenckebach alternante A 
y B, que responden respectivamente a la ecuación  
x = n /2-1 en el tipo A y x = n -1/ 2, en el tipo B, 
siendo n y x el número de ciclos auriculares y ventri-
culares respectivamente.

En el tercer registro de la Figura 6, se  observó 
nuevamente un episodio de 5 latidos de fl utter au-
tolimitado, en el que destacaba que el  primer ciclo 
auricular, como en el registro previo, era mas largo 
que los siguientes y así los 4 ciclos median 300 
,280 ,280 y 260 msg, fi nalizando luego la arritmia. 
La ausencia de conducción AV puede explicarse por 
conducción oculta y/o bloqueo de la conducción a 
varios niveles en el nodo AV, como se ha descrito 
previamente y no por bloqueo AV, como  lo demues-
tra la conducción AV normal, en ritmo sinusal.

En el registro inferior de la Figura 6, se observó  
fl utter conducido con razón AV variable y el meca-
nismo de bloqueo a varios niveles del nodo AV ya 
expuesto. Después del primer latido sinusal condu-
cido, aparecian 7 latidos consecutivos de fl utter au-
tolimitado, con un acortamiento progresivo del ciclo 
auricular, hasta que la arritmia fi nalizaba. El latido 
atrial iniciador era similar a los otros, lo que sugeria 
una secuencia de activación auricular similar, aun-
que lo difícil de explicar es el comportamiento del 
fl utter, que de nuevo comenzaba con un ciclo auricu-
lar mas largo que media 320 msg., que se iba acor-
tando de manera progresiva en los 6 ciclos: 320, 
300, 280, 280, 270, 250,  y luego fi nalizaba. 

Una hipótesis para explicar este comportamien-
to, es que las lesiones en el istmo cavotricuspideo 
tras la aplicación de radiofrecuencia, favorecen que 
se produzca un bloqueo de Wenkebach en el ist-
mo, tras el latido iniciador y en los siguientes ciclos. 
Como en el bloqueo tipo Wenkebach, se produce un 
enlentecimiento progresivo del tiempo de conduc-
ción, pero al mismo tiempo como el incremento de 
dicha prolongación de la conducción va disminuyen-
do, el ciclo auricular se acelera, hasta que el frente 
de la onda de activación alcanza la cola de dicha 
onda que está en periodo refractario y la arritmia 
se detiene. 

Esta hipótesis, ocurre además en la zona de con-
ducción lenta del circuito que es el istmo. Obviamen-
te la longitud de onda del circuito es el producto del 
periodo refractario por la velocidad de conducción. 
Si la longitud de onda no supera el tamaño del cir-
cuito la reentrada se perpetua al encontrar el frente 

de onda siempre tejido excitable. Si existe fenómeno 
de Wenckebach en la zona de conducción lenta, que 
en el fl utter típico es el istmo cavotricuspideo, el 
frente de la onda de activación acaba encontrando 
la cola de la misma (periodo refractario) y la reen-
trada cesa.

CONCLUSIONES

La ablación del fl utter auricular tiene una tasa ini-
cial  de éxito superior al 80% según diversas series 
publicadas4. Es una técnica segura y las compli-
caciones son muy infrecuentes. Una complicación 
signifi cativa es la aparición de bloqueo AV tras la 
aplicación de radiofrecuencia en la zona septal del 
istmo, adyacente a la vía lenta, en la parte posterior 
del triángulo de Koch. No hay referencias de com-
plicaciones que cursen con disfunción de la válvula 
tricúspide, ni lesión de la arteria coronaria derecha, 
pese a estar muy cerca de la superfi cie endocárdica 
del istmo cavotricuspideo.

En los comienzos de esta técnica, la fi nalización 
del fl utter al aplicar radiofrecuencia en el istmo 
era considerada sufi ciente como criterio de éxito 
del procedimiento. En la actualidad el “end point” 
o meta es conseguir el bloqueo bidireccional de la 
conducción en el istmo cavotricuspideo, paso obli-
gado de la onda de activación y zona de conducción 
lenta del circuito.

Si durante el fl utter, el catéter de ablación está 
inestable como ocurre en muchos pacientes y espe-
cialmente en valvulares con dilatación auricular, el 
fl utter típico puede encarrilarse y fi nalizarse con es-
timulación auricular5 para posteriormente realizar 
las líneas de ablación en el istmo, con el paciente 
en ritmo sinusal. 

Si se consigue el bloqueo completo y bidireccional 
de la conducción a través del istmo cavotricuspideo, 
las recidivas suelen ser inferiores al 10%4, 9 aunque 
en el 25-30% de los casos durante el seguimiento, 
aparece fi brilación auricular, sobre todo en pacien-
tes con dilatación auricular, con ó sin valvulopatías 
asociadas, hipertensión arterial y en general cardio-
patía estructural. 

El efecto hemodinámico en pacientes que man-
tienen el ritmo sinusal tras la ablación es muy po-
sitivo con normalización y/o mejoría clínica y eco-
cardiográfi ca, especialmente en pacientes que 
por fl utter auricular crónico hayan desarrollado 
taquicardiomiopatía.

Lo más llamativo del caso presentado es el tipo 
parcial de recurrencia. En nuestra experiencia, 
cuando el fl utter auricular recurre, no lo hace de 
manera parcial y el paciente presenta de nuevo sín-
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tomas. Este tipo de recurrencia, recurrencia “autoli-
mitada”, no ha sido referido en la literatura y nuestra 
hipótesis acerca de la aparición de bloqueo AV tipo 
Wenckebach en la zona del istmo por la alteración 
del mismo secundaria a la radiofrecuencia, se basa 
en que siendo el istmo la zona de conducción lenta, 
la ablación podría haber dejado un pequeño hueco o 
“gap”, incompleto con conducción muy lenta lo que 
no permiria al frente de onda perpetuarse y provo-
car fl utter sostenido.

Sin duda, una limitación en el análisis de este pa-
ciente, reside en que solo hemos podido disponer  
de las derivaciones del registro de Holter y siem-
pre podrá dudarse si la arritmia actual autolimita-
da es el fl utter previo. El carácter repetitivo de los 
episodios de  fl utter durante todo el registro, mas 
frecuentemente por la noche, la similitud morfológi-
ca de los electrogramas del fl utter, el aumento de 
longitud del primer ciclo auricular y los que le siguen 
comparado con el mismo antes de la ablación y el 
comportamiento de los ciclos auriculares durante la 
arritmia no sostenida, en nuestra opinión, son muy 
sugestivos de que se traté de la misma arritmia por 
la que el paciente nos fue referido para ablación.

Por otra parte, estando el paciente asintomático, 
con este fl utter autolimitado, no  consideramos jus-
tifi cado realizar un nuevo estudio electrofi siológico.
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Tecnología del desfi brilador automático

INTRODUCCION.-

Un desfi brilador automatico implantable (DAI) 
consta de los siguientes components fundamenta-
les: Una pila como fuente de energia, una circuiteria 
electronica microprocesada que controla sus fun-
ciones y unos condensadores destinados a almace-
nar la energia que se empleará en los choques.

Un condensador eléctrico consiste, esencialmen-
te, en dos láminas metálicas separadas por un ma-
terial aislante, denominado dieléctrico. Al aplicar 
una diferencia de potencial eléctrico entre ambas, 
se establece una corriente que almacena cargas 
de signo contrario entre ambas láminas hasta que 
se alcanza una situación de equilibrio, en la que el 
potencial eléctrico entre ellas iguala el potencial apli-
cado. La cantidad de carga eléctrica almacenada 
de esta manera, está relacionada con el potencial 
eléctrico aplicado y la capacidad del condensador. 
Se defi ne la capacidad o capacitancia como la rela-
ción directa entre la carga almacenada y el poten-
cial entre las láminas, siendo la unidad de medida 
el Faradio:

Capacidad (Faradios)  =
Qcarga (Culombios)

Vpotencial (Voltios)

El Faradio es una medida de capacidad muy eleva-
da y poco útil en la práctica. Los valores de los con-

densadores habituales en la industria electrónica 
oscilan entre el picofaradio (pF = 10-12 Faradios) y 
algunos miles de microfaradios (μF = 10-6 Faradios)

La energía empleada en cargar el condensador 
queda almacenada en forma de energía electros-
tática a ambos lados del dieléctrico, y su unidad de 
medida es el Julio:

Energía (Julios)  =
1

Q x V =
1

C x V2

2 2

Esta última fórmula, que relaciona la energía alma-
cenada en el condensador con el cuadrado del volta-
je y la capacidad, es la de mayor utilidad en el cálcu-
lo de la energia de los choques de desfi brilación.

Si se unen las dos láminas de un condensador 
cargado mediante un conductor externo, el conden-
sador se descargará estableciéndose una corriente 
en el conductor externo que será más o menos in-
tensa dependiendo de la resistencia de este con-
ductor. La energía electrostática se transformará 
entonces en calor en el conductor.

Tanto durante la carga como en la descarga, 
los valores de la corriente y el voltaje siguen pa-
trones exponenciales típicos en función del tiempo. 
En la fi gura 1 se muestra un ejemplo de carga y 
descarga.

Tecnología del desfi brilador automático: 
los condensadores.
E. Bosch Novela.
Medtronic Iberica

Figura 1.- Curva representativa del voltaje durante la carga y la descarga de un condensador. En el instante T
0
 se aplica una diferencia de 

potencial al condensador y se establece una corriente de carga. El voltaje entre las láminas del condensador asciende siguiendo un patrón expo-
nencial del tipo exp (-RC/t) donde R es la resistencia total del circuito, C la capacidad del condensador, y t el tiempo transcurrido en segundos. 
En el instante T1 el condensador se encuentra cargado y la corriente tiene un valor próximo a cero. En el punto T2 se conecta el condensador 
a una resistencia R y comienza la descarga. El voltaje durante la descarga disminuye siguiendo un patrón típico exp(-t/RC) inverso al anterior, 
hasta su descarga completa en el instante T

3
. La duración de la carga y la descarga dependen de la tensión aplicada, la resistencia de carga y 

descarga, y la capacidad del condensador



Cuadernos de Estimulación Cardiaca

24

POLARIZACION DIELECTRICA

Cuando imaginamos un condensador eléctrico 
como el descrito anteriormente, tendemos a re-
crear dos placas paralelas separadas por un ele-
mento aislante, en las que las cargas se almace-
nan ante la imposibilidad de franquear la barrera 
aislante.

Esta imagen es sólo cierta en un condensador 
ideal en el que el aislante sea el vacío. En la realidad, 
los materiales aislantes juegan un papel activo fun-
damental en el comportamiento del condensador. 
Es preciso imaginar al aislante no como un material 
inerte y ausente de cargas eléctricas, sino como un 
material en el que las cargas se encuentran fuerte-
mente ligadas entre sí, sin libertad para desplazar-
se por el material.

Se puede asimilar la carga de un condensador a 
la puesta en tensión de un resorte, el cual almace-
na una cierta energía que devuelve al dejarlo libre. 
Cuando se aplica una diferencia de potencial eléc-
trico continuo a las placas de un condensador, éste 
almacena energía eléctrica, que devuelve al corto-
circuitarlas. Esto se explica así: El campo eléctrico 
aplicado origina un microdesplazamiento de las car-
gas eléctricas ligadas a la masa del dieléctrico, que 
actúan como si estuvieran atadas elásticamente a 
su posición de reposo por un resorte. Cuando se 
carga el condensador, estos “resortes” se estiran 
gracias a la fuerza ejercida por el campo eléctrico. 
Al suprimir éste, las cargas vuelven a su posición 
de reposo original. Este fenómeno se conoce con el 
nombre de “Polarización Dieléctrica” y permite que 
un condensador tenga una capacidad mayor que la 
que se obtendría utilizando el vacío como dieléctrico. 
El valor multiplicativo que se obtiene de esta manera 

se conoce como “constante dieléctrica” o “Permitivi-
dad” y es propio de cada material aislante.

RIGIDEZ DIELECTRICA

Tal como se ha descrito anteriormente, las cargas 
eléctricas en un material aislante se encuentran liga-
das entre sí por fuerzas moleculares y atómicas. Se 
conoce como “Rigidez Dieléctrica” al valor de campo 
eléctrico necesario para romper las ligaduras de las 
cargas, medido en kilovoltios por centímetro. Este 
valor depende fundamentalmente de la naturaleza 
del material aislante y de su espesor.

Es lógico suponer que la tensión de funcionamien-
to de un condensador no debe aproximarse al valor 
de rigidez o “tensión de ruptura” ya que el conden-
sador resultaría perforado.

ASOCIACION DE CONDENSADORES

Los condensadores pueden conectarse en serie 
y en paralelo. La conexión en paralelo produce un 
condensador cuya capacidad resultante es igual a 
la suma de la capacidad de todos ellos, y una ten-
sión de trabajo igual a la inferior de cada uno. La 
conexión en serie produce un condensador resul-
tante de capacidad inferior pero con una tensión 
de ruptura igual a la suma de la de cada uno de los 
componentes. La conexión en serie es la que se 
utiliza en los desfi briladores, ya que se precisa una 
tensión de trabajo elevada.

En la fi gura 2 se representan ambos tipos de 
asociación.

TIPOS DE CONDENSADORES

Existen múltiples tipos de condensadores, depen-
diendo fundamentalmente del material dieléctrico y 
de su disposición geometrica. Son muy comunes los 
condensadores de aislante cerámico para bajas ca-
pacidades, y de aislante plástico (poliestireno y polie-
tileno) para capacidades medias. Para capacidades 
elevadas, por encima del microfaradio, el conden-
sador de elección es el denominado electrolítico, 
que es el utilizado habitualmente en los sistemas de 
desfi brilación.

Este tipo de condensador tiene una elevada capa-
cidad por unidad de volumen, aunque su tensión de 
trabajo está limitada a 450 voltios y tiene otro tipo 
de limitaciones que se describirán más adelante. 

EL CONDENSADOR DE DESFIBRILACION

Actualmente se acepta como estándar para la 
desfi brilación intracavitaria un sistema que disponga 
de un condensador de 110 a 140 μF cargado a una 
energía máxima de 30 – 40 julios, lo que correspon-

Figura 2.- Asociación de condensadores en serie y en paralelo. En la 
asociación en serie, la tensión de trabajo total es igual a la suma de la 
tensión de trabajo de cada uno de los componentes. En la asociación 
en paralelo, la tensión máxima es la menor de cada uno de los com-
ponentes. Nótese que el valor de capacidad resultante se calcula de 
forma diferente a la asociación de resistencias o impedancias.
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de a un voltaje de aprox 750 Voltios. Dado que los 
condensadores electrolíticos tienen limitada su ten-
sión de funcionamiento a 450V, es preciso utilizar  
dos condensadores  de 220 a 280 μF conectados 
en serie. A pesar de la reducción de tamaño conse-
guida en los nuevos condensadores, el volumen de 
éstos representa prácticamente 1/3 del total del 
generador, motivo por el que en los últimos años 
se han propuesto diferentes soluciones de desfi bri-
lación, ya sea con una capacidad menor y mayor 
tensión de carga, o bien como proponen Brugada y 
cols  una capacidad superior a una tensión inferior. 
Esta última propuesta permitiría el uso de un unico 
condensador de 340 μF.

Los condensadores utilizados actualmente en los 
DAIs son del tipo electrolítico de aluminio, que con-
sisten en de dos láminas de aluminio separadas por 
una tela impregnada en un electrolito, originalmente 
un ácido y actualmente compuestos orgánicos. El 
dieléctrico es una capa de óxido de aluminio (Al2O2) 
formada sobre una de las dos láminas. El electrolito 
actúa tanto como elemento conductor entre la ba-
rrera dieléctrica de óxido y la lámina opuesta, como 
elemento químico “formador” del óxido que forma el 
dieléctrico. Debido al espesor tan fi no de la capa de 
óxido obtenida y al aumento de superfi cie efectiva 
por el contacto del electrolito, estos condensadores 
tienen una capacidad extraordinaria por unidad de 
volumen, aunque presentan ciertas limitaciones. La 
primera es que estos condensadores tienen pola-
ridad, por lo que su utilización está restringida a 
usos de corriente continua, y la segunda limitación 
es que su tensión de trabajo se encuentra limitada a 
450 Voltios. Además, la capa de óxido que forma el 
dieléctrico, pierde sus propiedades si el condensa-
dor no se carga durante un periodo prolongado.

Se ha propuesto recientemente el uso de conden-
sadores electrolíticos de “tántalo”, muy utilizados en 
la industria electrónica . Los condensadores de tán-
talo, formados bien por dos hojas de tantalio o por 
polvo de tantalio sinterizado, no sufren apenas dete-
rioro en el dieléctrico y tienen aún mayor capacidad 
por unidad de volumen que los de aluminio, aunque 
su tensión de trabajo no supera los 250 Voltios, por 
lo que se necesitan tres o cuatro condensadores en 
serie para un sistema estándar de desfi brilación. 

CORRIENTE DE FUGA Y REFORMA DE 
CONDENSADORES

Una de las limitaciones de los condensadores 
electrolíticos es la fragilidad del dieléctrico, formado 
por una capa de óxido en una de las láminas. Es fre-
cuente la aparición de pequeñas discontinuidades 
en esta capa, que provocan una corriente de fuga y 
por tanto la descarga espontánea del condensador. 

Afortunadamente, el simple hecho de cargar el con-
densador “reforma” esta capa de óxido, devolviendo 
rápidamente las propiedades al dieléctrico. Un con-
densador inactivo o descargado durante periodos 
prolongados (meses o años) tendría unas pérdidas 
elevadas durante su primer ciclo de carga. En un 
desfi brilador implantable esto supondría, después 
de un año de inactividad, un tiempo de carga in-
aceptable en el momento de administación del cho-
que. Por este motivo, estos dispositivos realizan de 
forma automática un proceso de carga máxima a 
intervalos programables.

Los condensadores de tántalo tienen una corrien-
te de fuga considerablemente inferior, que hace in-
necesario en la practica, el proceso de “reforma”, 
razón por la que recientemente se ha propuesto su 
uso, a pesar de que presentan la limitación de una 
rigidez dielectrica inferior, del orden de 220 – 250 
V, lo que obligaria, según se indicó anteriormente, 
a la utilización de más de dos condensadores en 
serie

DISPOSICION GEOMETRICA

En el DAI, hasta hace pocos años, el condensa-
dor electrolítico tenía la misma estructura que los 
utilizados en la industria electrónica, y se fabricaba 
enrollando dos láminas de aluminio y una lámina que 
contenia el electrolito sobre sí mismas, y posterior-
mente se procedia al encapsulado y sellado del con-
junto, con lo que fi nalmente se obtienia un cilindro 
de aspecto similar a una pila convencional.

Inicialmente, las mejoras tecnológicas se orienta-
ron a aumentar el coefi ciente de almacenamiento 
en Julios por centímetro cúbico de volumen, man-
teniendo la fi abilidad. En estos últimos años, el pro-
ceso de fabricación es mucho más complejo, ya 
que las láminas de aluminio se cortan y apilan en 
bloques, dándoles la forma precisa para su encaje 
en la carcasa del generador. Esto ha permitido una 
mejora en el diseño de los DAIs y una reducción sig-
nifi cativa de su volumen.  En la fi gura 3 se muestra 
un ejemplo de disposición geométrica con ambos 
tipos de tecnología.

CARGA Y DESCARGA DE LOS 
CONDENSADORES

Durante el proceso de carga, se activa un circuito 
convertidor que eleva la tensión disponible de la pila 
desde los 3,2 voltios nominales hasta varios cen-
tenares de voltios. En este proceso los condensa-
dores permanecen conectados en paralelo, lo que 
permite que el convertidor de tensión funcione a 
voltajes menos elevados que si estuvieran conecta-
dos en serie.
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Una vez fi nalizado el proceso de carga, los con-
densadores se conectan en serie, multiplicando así 
el voltaje total por dos, y se encuentran preparados 
para la administración del choque eléctrico.

Hasta 1989, los choques se administraban des-
cargando los condensadores de forma constante 
(monofásica) durante un intervalo de tiempo prede-
terminado, de forma que la onda del choque presen-
taba la morfología del intervalo T2-T3 de la fi gura 1, 
truncado en su parte fi nal cuando se alcanzaba el 
fi nal del intervalo. Es preciso tener en cuenta que 
la onda desfi brilatoria de mayor efi cacia no es la 
de morfología descendente obtenida de la descar-
ga de condensadores, sino la ascendente o la onda 
cuadrada . Sin embargo, estas dos formas de onda 
son por el momento imposibles de obtener en un 
dispositivo implantable. 

En el año 1989, Winkle y cols. publican los re-
sultados de la efi cacia del choque bifásico frente 
al monofásico, obteniendo una reducción superior 
al 30% en la medición de umbrales durante el im-
plante .  La administración de un choque en dos 
fases, con inversión de polaridad, permite reducir 
la fuerte polarización de la pared celular resultante 
del primer choque e incrementa las probabilidades 
de éxito. Actualmente todos los generadores dispo-
nibles administran choque bifásico. En la fi gura 4 se 
representa la forma de onda de un choque bifásico 
convencional. Esta morfologia depende de cuatro 
factores: Capacidad de los condensadores, energía 
almacenada, impedancia de la descarga y duración 
de la misma. La capacidad habitual se encuentra 
entre 100 y 140 microfaradios. Una capacidad me-

nor precisa de mayor voltaje de carga para entre-
gar la misma energía, y administra el choque con 
una duración menor. Una capacidad mayor precisa 
menos voltaje y administra un choque de duración 
mayor. En los últimos años se han explorado ambas 
posibilidades, aunque por el momento no se han 
incorporado en los generadores disponibles.

La energía almacenada para un choque de 30-35 
julios es de 35-40, ya que no toda la energía alma-
cenada se entrega durante la descarga. Las impe-
dancias habituales oscilan entre 40 y 75 ohmios. 
Las impedancias superiores a 80 ohmios prolongan 
el tiempo de descarga y tienen una efi cacia inferior.

Existen dos formas de controlar la duración de 
ambas fases. Una de ellas prefi ja la duración de 
cada una de ellas, independientemente de la ener-
gía administrada. La más aceptada actualmente es 
el control del voltaje de los condensadores. Durante 
la descarga de la primera fase, se mide el voltaje 
descendente en los condensadores. Cuando el vol-
taje se ha reducido en un porcentaje determinado, 
la descarga se interrumpe y se invierte la polaridad 
de los condensadores, reanudándose la descarga. 
De nuevo se analiza el voltaje, y cuando se redu-
ce hasta el porcentaje prefi jado la descarga se da 
por fi nalizada. El porcentaje de reducción total del 
voltaje recibe el nombre de “tilt” (inclinación). Este 
método garantiza la entrega de la energía progra-
mada independientemente de la impedancia. El pro-
ceso se realiza mediante la ayuda de compuertas 
electrónicas bidireccionales denominadas “TRIACs” 
(TRIode for Alternating Current) y comparadores de 
tensión.         

Figura 3.- Geometría de dos generadores con condensadores cilín-
dricos o planos. En ambos modelos se han utilizado los mismos vo-
lúmenes tanto  para los condensadores como para la pila y circuitos;  
sin embargo puede apreciarse la repercusión que tienen los conden-
sadores planos en la cosmética y el volumen resultante del  generador 
de la derecha.

Figura 4.-  Morfología del choque bifásico. T
0
  marca el inicio de la 

descarga. En el punto T
1
 el valor del voltaje V

1
 alcanza el 50% del 

valor inicial V
0
. La descarga se interrumpe y se invierten las polarida-

des. El proceso se reanuda con V
1
 = -V

2
 hasta que V

3
 alcanza el 50% 

de V
2
. El “tilt” es por tanto del 75%. 
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EVOLUCION FUTURA

La solución más ambiciosa para reducir el tama-
ño de los condensadores sería, obviamente, poder 
prescindir de los mismos, mediante la administra-
ción de onda cuadrada. Esto precisaría de fuentes 
de energía capaces de entregar corrientes muy ele-
vadas, no disponibles en un futuro a medio plazo. 
Por tanto, parece mas probable que los avances 
puedan producirse mediante la mejora de la tecno-
logía de los condensadores electrolíticos y la utiliza-
ción de un solo condensador. 
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Torsades de pointes tras estimulación ventricular

CASO CLÍNICO

Mujer  de 79 años que ingresó por pérdida de 
conciencia. Entre los antecedentes personales des-
tacaba la presencia de hipertensión y diabetes me-
llitus tipo 2. Recibía tratamiento con enalapril, ácido 
acetil-salicílico y metformina y refería cuatro episo-
dios de pérdida de conciencia en el último mes, de 
aparición mientras caminaba y de los que se recu-
peraba tras adoptar la posición de decúbito No se 
acompañaban de focalidad neurológica, relajación 
de esfínteres, ni estupor tras el episodio. En ningu-
no de los episodios presentó dolor torácico, palpita-
ciones, cortejo vegetativo ni otra sintomatología. A 
la exploración física destacaba presión arterial de 
150/80 mmHg y frecuencia cardiaca de 75 latidos 
por minuto. La auscultación pulmonar fue normal y 
la cardiaca presentaba soplo sistólico aórtico I-II/
VI. Resto de la exploración, incluida la neurológica, 
normal. 

La analítica incluidas hormonas tiroideas fue nor-
mal. El electrocardiograma (ECG) mostraba la pre-
sencia de un bloqueo aurículoventricular de primer 
grado, bloqueo de rama derecha y hemibloqueo 
posterior izquierdo,  con QT corregido (QTc) normal. 
La radiografía de tórax y el ecocardiograma fueron 

normales. Durante la hospitalización, la paciente 
presentó un nuevo episodio sincopal objetivándose 
la presencia de bloqueo aurículoventricular comple-
to transitorio con QRS ancho. (fi gura 1), por lo que 
se procedió a implante de marcapasos bicameral 
DDDR. 

Tras ser dada de alta, la paciente acudió a revisión 
ambulatoria refi riendo palpitaciones y molestias pre-
cordiales inespecífi cas comprobándose en el ECG 
defecto de la detección auricular.  Se interpretó que 
los síntomas podían estar en relación con el alto 
porcentaje de estimulación ventricular,  por lo que 
se programó el marcapasos en modo VVI con fre-
cuencia basal de 60 lpm e histéresis de -20 lpm.

Meses más tarde reingresó con sensación nau-
seosa y mareo. Se  había añadido en este periodo 
torasemida para mejorar el control de la tensión 
arterial y la analitica mostró la presencia de hipoka-
lemia leve (potasio 3.3 mEq/L). En la radiografía de 
tórax el cable ventricular estaba situado en ápex de 
ventrículo derecho y cable auricular en orejuela de 
aurícula derecha. En el ECG, el ritmo era sinusal con 
bloqueo aurículo-ventricular completo y estimulación 
ventricular según lo programado, lo que producia ci-
clos con R-R largos – debido a la histéresis - junto a 

Torsades de pointes tras estimulación ventricular 
I. Marín Marín, F. Pérez Lorente, E. Bernal Morell, E. Palazón Sánchez, T. Vera
Hospital Reina Sofía de Murcia

Figura 1.  ECG con BAV avanzado a 48 lpm, bloqueo de rama derecha y hemibloqueo anterior izquierdo. Bigeminismo ventricular
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R-R cortos tras iniciarse la estimulación ventricular. 
En los ciclos de ritmo intrínseco se apreciaba bige-
minismo ventricular, junto con intervalos QT prolon-
gados. Todo ello  fi nalizó  desencadenando taquicar-
dia ventricular polimorfa inicialmente no sostenida 
(fi gura 2 y 3).

Posteriormente la paciente desarrolló taquicardia 
ventricular polimorfa sostenida que degeneró en fi -
brilación ventricular que se revirtió a ritmo sinusal  
tras choque de 150 julios mediante desfi brilador 
bifásico (fi gura 4) iniciándose a continuación trata-
miento con reposición de iones por vía intravenosa 
(magnesio y potasio). Finalmente se reprogramó el 
marcapasos a modo VVI con frecuencia basal de 
60 latidos por minuto sin histéresis (fi gura 5), y 
tras ello, la paciente quedó asintomática y libre de 
arritmias. 

DISCUSIÓN

El termino clínico “torsades de pointes” hace re-
ferencia a una taquicardia ventricular (TV) carac-
terizada por complejos QRS de amplitud variable, 
con frecuencias entre 200 y 250 latidos/minuto y 
cuyo eje eléctrico parece girar alrededor de la línea 
isoeléctrica1, 2. Se acompaña de una repolarización 
ventricular prolongada con intervalos QT que suelen 
ser mayores de 500ms. Frecuentemente aparece 
una  secuencia de ciclo R-R largo-corto antes del 
inicio de la taquicardia. Diversos autores han obser-
vado que la bradicardia y la alteración del intervalo 
QT pueden verse en los latidos previos al inicio de la 
torsades de pointes2. 

Entre las causas desencadenantes de las torsa-
des de pointes está el QT prolongado (QTc >0,46s 

Figura 2. ECG con BAV completo y estimulación ventricular a 40 lpm, seguido de taquicardia ventricular polimorfa.

Figura 3. ECG con BAV y extrasistolia ventricular tras cada QRS estimulado. QT de 700ms. Estimulación ventricular en modo VVI con 
desaparición de la extrasistolia
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Figura 4. Registro obtenido a través de telemetría que muestra torsades que degeneran en fi brilación ventricular, revertida ritmo sinusal por 
choque.

Figura 5.  ECG  con BAV avanzado y con estimulación ventricular VVI
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en varones y >0,47 s en mujeres) y existen diversas 
causas congénitas y adquiridas que pueden prolon-
gar el QT, estando entre estas ultimas la adminis-
tración de fármacos, entre los que los antiarrít-
micos (clase IA, IC y III), antidepresivos tricíclicos, 
cisaprida, terfenadina y eritromicina forman parte 
de una larga lista. También los trastornos electro-
líticos como hipopotasemia e hipomagnesemia, la 
inanición y lesiones del sistema nervioso central que 
provocan bradicardias signifi cativas se acompañan 
de prolongación del QT. Se ha señalado factores de 
riesgo relacionados con el desarrollo de torsades, 
como son: la onda U prominente, el sexo femeni-
no y  la edad avanzada2. Además, la susceptibilidad 
para sufrir torsades puede estar genéticamente 
determinada.

A nivel electrofi siológico se cree  que la dispersión 
del intervalo QT se relaciona con las variaciones 
regionales de la duración del potencial de acción, 
o bien con anomalías globales de la repolarización 
ventricular. Los fármacos que afectan al intervalo 
QT, provocan mayor heterogenicidad en la duración 
del potencial de acción transmembrana (PAT) lo que 
favorece el desarrollo de postdespolarizaciones pre-
coces, que  aparecen   en las fases 2 y 3 del PAT. 
Estas postdespolarizaciones precoces pueden ini-
ciar la taquicardia ventricular, que se mantiene por 
un mecanismo de reentrada. 

El origen de esta arritmia parece encontrarse en 
las fi bras del Purkinje y células M3. Diversos estu-
dios han demostrado que entre el epicardio y endo-
cardio ventricular, hay diferencias electrofi siológicas 
y en la respuesta a los fármacos4. Estas diferen-
cias parecen estar relacionados con los canales de 
potasio que dan lugar a la corriente transitoria al 
inicio del potencial de acción, denominados  Ito. Se 
han observado diferencias en el PAT entre epicar-
dio, endocardio y células M, así como entre ambos 
ventrículos. Otros autores han comunicado mayor 
dispersión del PAT con frecuencias más bajas5. Se 
ha atribuido a las células M subepicárdicas ser las 
principales contribuyentes a la dispersión de la re-
polarización en la pared  ventricular. El potencial de 
acción de las células M podría manifestarse como 
ondas J, T, U y  contribuir a la prolongación del QT 
y de este modo, a la arritmogénesis.

La aparición de torsades tras estimulación ven-
tricular ha sido ya descrita por diversos autores6,7. 
En el estudio retrospectivo realizado por Martínez y 
colaboradores6 en 180 pacientes con desfi brilador 
automático implantable, se analizaron los episodios 
de arritmia ventricular inducidos por la estimulación 
eléctrica , detectándose episodios de arritmia ven-
tricular en el 5% de los pacientes. De estos episo-
dios, el 12% fueron taquicardias ventriculares po-

limorfas - fi brilaciones ventriculares. Las arritmias 
ventriculares se iniciaron por estimulación ventricu-
lar tras una pausa postextrasistólica o durante fi bri-
lación auricular. El problema arrítmico se resolvió 
aumentando la frecuencia basal de estimulación, 
disminuyendo el voltaje de estimulación y en algún 
caso desactivando la estimulación. 

En un estudio prospectivo realizado en pacientes 
con marcapasos defi nitivo con el objetivo de cono-
cer la frecuencia mínima de estimulación ventricular 
precisa para evitar el desarrollo de torsades se in-
cluyeron 18 pacientes, con intervalo QT prolongado 
por fármacos y se comprobó que aquellos pacien-
tes con frecuencia ventricular programada por en-
cima de 70 lpm (16%) no presentaban arritmias 
ventriculares7.

Este mecanismo de inducción de torsades tras 
estimulación también se ha descrito en un pacien-
te con síndrome de QT largo durante la realización 
de un estudio electrofi siológico, con la estimulación 
ventricular programada, evidenciándose una taqui-
cardia ventricular polimorfa no sostenida tras la 
pausa postestimulación8. 

Este asociación entre estimulación eléctrica y tor-
sades se está estudiando en la resincronización car-
diaca, terapia que asocia la estimulación endocár-
dica ventricular derecha y la epicárdica izquierda. 
Algunos autores señalan la posibilidad de  proarrit-
mia por la activación epicárdica de la pared de ven-
trículo izquierdo (VI), con incremento del intervalo 
QT5 pues la activación inversa del VI podría producir 
una prolongación del intervalo QT por incrementar 
la dispersión transmural de la repolarización, lo que 
crearia, en determinados pacientes, el substrato 
para las reentradas así como el desencadenante 
para postdespolarizaciones precoces9, 10. Medina-
Ravell9 también  ha observado que con la estimula-
ción epicárdica ventricular izquierda y biventricular 
se puede incrementar el intervalo QT y  JT  con la 
consecuente alteración  de la secuencia de activa-
ción intrínseca transmural ventricular.

En resumen, nuestra paciente fue diagnosticada 
de síndrome de torsades de pointes precipitada 
por la estimulación endocárdica ventricular dere-
cha  con intervalos R-R cortos y largos , asociada 
a una prolongación del intervalo QT secundaría a la 
hipopotasemia, y quizás una posible predisposición 
genética, lo que debe ser tenido en cuenta en el 
momento de programar los marcapasos en pacien-
tes en los que se pretenda reducir el porcentaje de 
estimulación ventricular, pues en ciertos pacientes 
predispuestos la dispersión de la repolarización ven-
tricular puede desencadenar una taquicardia ventri-
cular polimorfa.



Torsades de pointes tras estimulación ventricular
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INTRODUCCIÓN
Como en números anteriores se exponen en este 

resumen, representaciones gráfi cas, que son el re-
sultado del análisis de los diversos aspectos de la 
estimulación cardiaca, de acuerdo con el procesado 
de la información que aportan los diversos campos 
de las tarjetas de los pacientes portadores de mar-
capasos correspondientes al año 2006, recibidas 
en el Registro. También se presenta un listado de 
los centros que han facilitado dichos datos. 

Se hace inicialmente énfasis en el estudio de la 
población, tanto en lo referente a la edad como 
al género de la misma así como al tipo de indica-
ción electrocardiográfi ca que indicó el implante de 
marcapasos. 

Se destaca que el numero de marcapasos consu-
midos por millón de habitantes fue de 668,6 (valora-
ción a nivel nacional) siendo muy variable en función 
de las diversas Comunidades Autónomas (CC.AA), 
con una mayor frecuencia de implantes en las del 
Noroeste del territorio nacional, en las que se so-
brepasa la cifra de 800 unidades por millón. Estos 
datos se han obtenido gracias a la colaboración de 
los diversos fabricantes de marcapasos con activi-
dad en España que han facilitado dicha información 
tanto en forma global como detallada por CC.AA.    

En España la población femenina (que es ligera-
mente superior a la de los varones)  presenta un 
menor porcentaje de implantaciones, tanto en los 
datos globales (se mantiene así desde que se dispo-
nen datos desde el 1994), como en la distribución 
por décadas de vida, salvo en la correspondiente a 
los 90 - 100 años lo que  posiblemente es conse-
cuencia de la mayor longevidad de las mujeres y por 
ello un mayor % de mujeres que alcanzan dichas 
edades. También la edad media a la que se implanta 
el primer dispositivo es superior en las mujeres. 

El porcentaje de implantes en los varones en todos 
los tipos de alteraciones o trastornos de la conduc-
ción (ya sean los auriculo-ventriculares ó intraventri-
culares, con o sin taquiarrtimia auricular permanen-
te asociada) es mayor que el correspondiente a las 
mujeres y solo en la enfermedad del nódulo sinusal 
(ENS), es similar el porcentaje en ambos sexos.

Los recambios de generadores con o sin electro-
dos asociados supusieron un 25% de la actividad 

registrada. Las indicaciones del recambio/explante 
del generador, en los casos comunicados, fueron 
en un 91% de los casos por fi n de vida de la bate-
ría y en el 2,4% por infección/exteriorización del 
generador.

En relación con las indicaciones electrocardiográ-
fi cas se ha hecho un análisis evolutivo en el que se 
objetiva la mayor frecuencia de los trastornos de la 
conducción de forma global en todos los años estu-
diados, con un cierto incremento de la ENS hasta el 
año 2002, aunque a partir de dicho año se produce 
un ligero retroceso en esta entidad incluso incluyen-
do en la misma, las taquiarrítmias auriculares con 
bradicardia. 

En el análisis global de los modos de estimulación, 
la estimulación VDD/R con cable único presenta 
una lenta y progresiva disminución desde su máxi-
mo alcanzado en el año 1999, aunque aun supone 
un 17% de todos los generadores implantados. La 
AAI/R, por el contrario, sigue sin variaciones, en 
torno a 1-1,5% 

En la ENS y en los Bloqueos AV se realizó esti-
mulación unicameral en ventrículo en el 25 y 28% 
respectivamente de los pacientes que presentaban 
ritmo sinusal, apreciándose un cierto aumento con 
respecto a los últimos años, durante los que seguía 
una disminución progresiva. Este porcentaje de es-
timulación no idónea puede ser debido en parte a la 
selección de este modo unicameral en los pacientes 
más añosos, y  así se objetiva que en los pacientes 
de más de 80 años el porcentaje de este modo de 
estimulación es del 40 y 47% respectivamente para 
la ENS y BAV.

Los dispositivos utilizados para terapia de resin-
cronización cardiaca sin asociar un DAI alcanzaron 
el total de 471 unidades, lo que supuso el 1,6% del 
total de los generadores implantados, lo que indi-
ca un aumento respecto al anterior año no solo en 
numero de unidades sino también en el porcentaje 
global.

Los cables utilizados fueron en su práctica totali-
dad bipolares. El mínimo porcentaje de electrodos 
unipolares corresponden en su mayoría a electro-
dos epicardicos implantados durante intervenciones 
de cirugía cardiaca o a implantes a través del seno 
coronario para estimulación ventricular izquierda.

Banco Nacional de Datos de Marcapasos. 
Resumen del Informe del año 2006.
R. Coma Samartín, P. Gómez Pérez, B. Martínez Noriega, G. Yustes Toha
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 La fi jación activa aumenta notablemente alcan-
zando el 35 % del total de cables empleados, por-
centaje que se eleva al 52 % cuando se analizan los 
cables situados en aurícula.

El incremento de la fi jación activa es  posiblemente 
consecuencia del incremento de la colocación de 
cables en zonas alternativas, como el tracto de sali-
da de ventrículo derecho, septo auricular, etc. 
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Listado de Hospitales por Comunidades Autóno-
mas de los que se han recibido datos el en año 
2006

Andalucía
Clínica De Fátima
Clínica Parque San Antonio
Complejo Hospitalario Vírgen De La Macarena
Hospital Costa Del Sol
Hospital De La Línea
Hospital Infanta Elena
Hospital Juan Ramón Jiménez
Hospital Punta De Europa
Hospital San Cecilio
Hospital Xanit
Servicio Andaluz De Salud Cadiz

Aragón
Clínica Montpelier
Hospital General De Teruel Obispo Polanco
Hospital Miguel Servet
Hospital Militar De Zaragoza

Canarias
Clínica La Colina
Clínica Santa Cruz
Hospital De La Candelaria 
Hospital Dr. Negrín
Hospital General De La Palma
Hospital General De Lanzarote
Hospital Insular
Hospital Universitario De Canarias

Castilla Y León 
Hospital Clínico Universitario De Salamanca
Hospital De León
Hospital Del Bierzo
Hospital Del Río Hortega
Hospital General De Segovia
Hospital General Del Insalud De Soria
Hospital General Virgen De La Concha
Hospital General Yagüe
Hospital Universitario De Valladolid 

41



Cuadernos de Estimulación Cardiaca

42

Castilla-La Mancha
Clínica Marazuela 
Hospital Alarcos
Hospital General Virgen De La Luz
Hospital Ntra.  Sra. Del Prado
HospitaL Virgen De La Salud

Cataluña
Centro Quirúrgico San Jorge
Clínica Tres Torres
Corporación Sanitaria Parc Tauli
Hospital Clinic I  Provincial Barcelona
Hospital De Bellvitge Principes De España
Hospital De Tortosa Vigen De La Cinta
Hospital Del Mar
Hospital Germans Trias I Pujol
Hospital Joan XXIII De Tarragona
Hospital De Terrassa
Hospital Sant Camilo
Hospital Sant Joan
Hospital San Pau I Santa Tecla

Ceuta
Hospital De La Cruz Roja
Ingesa

Extremadura
Hospital Comarcal De Zafra
Hospital San Pedro AlcantarA
Hospital Universitario Infanta Cristina

Galicia
Complejo Hospitalario Arquitecto Marcide
Complejo Hospitalario Juan Canalejo
Complejo Hospitalario Universitario De Santiago De 
Compostela
Complejo Hospitalario Xeral De Lugo-Calde
Complejo Hospitalario Xeral-Cies
Hospital Do Meixoeiro
Hospital De Montecelo

Islas Baleares
Complejo Asistencial Son Dureta
Hospital de Manacor
Hospital Son Llatzer
Hospital Verge Del Toro

Madrid                         
Clínica La Milagrosa 
Clínica Nuestra Señora De América

Clinica Virgen del Mar
Fundación Hospital Alcorcón
Hospital 12 De Octubre
Hospital De Fuenlabrada
Hospital De Mostoles
Hospital La Paz
Hospital Principe De Asturias
Hospital Puerta De Hierro
Hospital Ramon Y Cajal
Hospital Severo Ochoa
Hospital Universitario De Getafe
Hospital Universitario San Carlos

Murcia 
Hospital General Santa María Del Rosell
Hospital Morales Meseguer
Hospital Rafael Mendez

Navarra 
Clinica San Miguel
Clinica Universitaria De Navarra
Hospital De Navarra

País Vasco
Clinica Vicente De San Sebastián
ClínIca Vírgen Blanca De Bilbao
Clinica Virgen Del Pilar
Hospital De Cruces
Hospital De Guipuzcoa Donostia
Hospital Santiago Apóstol
Hospital Txagorritxu
Policlínica De Guipúzcoa S.L.

Principado De Asturias
Fundación Hospital De Jove
Hospital Central De Asturias
Hospital De Cabueñes
Hospitral Valle Del Nalon

La Rioja
Hospital San Millan

Valencia
Clínica Benidorm
Hospital General Universitario De Valencia
Hospital Universitario La Fe
Vega Baja 



43

Muerte súbita. Estratifi cación del riesgo

INTRODUCCIÓN

La muerte súbita cardíaca (MS)  supone un reto 
en la práctica de la medicina actual a pesar de los 
avances en la reducción de la morbimortalidad de 
las enfermedades cardiovasculares. La incidencia 
de muerte súbita en Europa occidental es similar 
a Estados Unidos donde la MS supone 350.000 
muertes al año. Aunque la gran mayoría de episo-
dios ocurren en pacientes sin cardiopatía conocida, 
actualmente carecemos de pruebas  que nos per-
mitan estratifi car el riesgo en esta población, de 
forma efectiva. De hecho, los esfuerzos para estra-
tifi car el riesgo de muerte súbita se han centrado 
en los pacientes con cardiopatía conocida que, sin 
embargo, representan una pequeña parte del total 
de los episodios de muerte súbita que ocurren (Fi-
gura 1). Pese a que se han propuesto gran canti-
dad de pruebas que pueden ayudar a estratifi car el 
riesgo, en asociación a la fracción de eyección, en 
pacientes con cardiopatía; en la actualidad no hay 
consenso en cual debe ser usada para la selección 
de pacientes candidatos al implante de un desfi brila-
dor implantable (DAI). Aunque tenemos una terapia 
adecuada, el  desfi brilador, se trata de un tratamien-
to costoso y no exento de complicaciones y con los 
medios a nuestro alcance en la actualidad dejamos 
a gran parte de la población en riesgo sin protec-

ción y por otra parte, somos conscientes de que un 
grupo no desdeñable de los pacientes que reciben 
un DAI, no desarrollan ningún evento arrítmico que 
requiera la intervención del desfi brilador.

 Este artículo tratara de resumir el estado actual 
de las pruebas utilizadas para la estratifi cación de 
riesgo de la muerte súbita de origen cardíaco.

EL ESTUDIO ELECTROFISIOLÓGICO. 
PROTOCOLO DE ESTIMULACIÓN 
VENTRICULAR PROGRAMADA 

La inducibilidad de una taquicardia ventricular 
monomorfa sostenida con la estimulación ventricu-
lar programada identifi ca a una población con alto 
riesgo de eventos arrítmicos en el seguimiento de 
pacientes con cardiopatía isquémica, infarto de mio-
cardio previo, disfunción ventricular, síncope, muer-
te súbita recuperada o pacientes asintomáticos con 
taquicardia ventricular no sostenida en el Holter1-3.

El problema reside en que pese a que la induci-
bilidad de arritmias ventriculares tiene un alto va-
lor predictivo, carece de un adecuado nivel de valor 
predictivo negativo, de manera que los pacientes no 
inducibles, no necesariamente presentan una baja 
tasa de eventos arrítmicos en el seguimiento y su 
pronóstico se ve condicionado por otros  factores 

Muerte súbita. Estratifi cación del riesgo: 
¿En qué situación estamos?
J. Peña Hernández, A. Barrera Cordero, I. Fernández Lozano* y J. Alzueta Rodríguez
Unidad de Arritmias. Hosp. Clínico Virgen de la Victoria. Málaga. *Unidad de Arritmias. Hosp. Puerta de 
Hierro. Madrid

Figura 1.Incidencia de muerte súbita. En la columna de la izquierda se representa el riesgo de muerte súbita de diferentes poblaciones de 
pacientes; a la derecha el porcentaje del total de los casos que representan. Enmarcados en un rectángulo rojo los pacientes con indicación 
profi láctiuca de DAI.  Adaptado de: Myerburg RJ. Circulation.1998;97:1514-1521.Abreviaturas: PCR = parada cardiaca, FE = fracción de 
eyección, IAM = infarto agudo de miocardio, TV = taquicardia ventricular, MS = muerte súbita.
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como el grado de disfunción ventricular3,4. Proba-
blemente no tiene utilidad en los pacientes con dis-
función ventricular más severa de origen isquémico, 
dado el alto riesgo de muerte súbita de origen arrít-
mico en este grupo, sin embargo el estudio elec-
trofi siológico puede ayudar a la hora de tomar  la 
decisión de implantar un DAI a los pacientes con FE 
no tan deprimida (30-40%) como sugieren los resul-
tados de un subestudio del ensayo MUST, donde el 
riesgo de eventos en el seguimiento de los pacien-
tes con FE entre el 30% y el 40% se iguala a los pa-
cientes no inducibles con FE<30%, concentrándose 
lógicamente el mayor número de eventos arrítmicos 
en los pacientes con FE<30% e inducibles en el EEF5 
(Figura 2).            

En otras patologías como la miocardiopatía hiper-
trófi ca, la displasia arritmogénica de ventrículo dere-
cho o la miocardiopatía dilatada su valor es contro-
vertido, como lo refl eja el hecho de que las actuales  
guías de práctica clínica al respecto sitúan la indi-
cación en el grupo IIb con nivel de evidencia C6. Sin 
embargo no debemos despreciar el papel del estu-
dio electrofi siológico como herramienta diagnóstica 
a la hora de valorar otras alteraciones del sistema 
de conducción, o arritmias supraventriculares para 
tomar una adecuada decisión terapéutica.

ECG DE REPOSO: DURACIÓN Y 
ALTERACIONES DEL QRS. INTERVALO QT.

Aunque sabemos que la duración del complejo 
QRS en pacientes con enfermedad coronaria  y alto 
riesgo de muerte súbita  se relaciona con la mor-
talidad total, no conocemos la relación  entre este 

parámetro y la incidencia de arritmias ventriculares.  
Datos procedentes del  estudio Pain Free II7,  que 
comparó la efi cacia del ATP frente a los choques en 
pacientes portadores de DAI, intentarón aclarar en 
431 pacientes con enfermedad coronaria la relación 
de anomalías específi cas del ECG al comienzo del 
ensayo, con la aparición de taquicardia ventricular 
o fi brilación ventricular. A pesar de la alta presencia 
de alteraciones electrocardiográfi cas (QRS mayor 
de 120 ms en el 68% de pacientes) no se encon-
traron diferencias en la incidencia de arritmias en 
función de la anchura del QRS. 

La duración del QRS es una medida sencilla que 
refl eja alteraciones de la conducción intraventricular 
y asincronía, situaciones que generan un aumento 
de la dispersión de la despolarización y repolariza-
ción, y que son proarrítmicas. Aunque los estudios 
observacionales sugieren que la duración del QRS 
es un predictor de mortalidad especialmente en 
pacientes con depresión de la función ventricular 
izquierda, también es cierto que la duración del QRS 
se relaciona de forma inversamente proporcional a 
la FE por lo que en diversos estudios no se ha mos-
trado como un predictor independiente de muerte. 
En algunos ensayos randomizados de DAI se ha es-
tudiado la relación entre QRS y mortalidad; en el  
estudio MUSTT se observó que la anchura del QRS 
y la presencia de bloqueo completo de rama izquier-
da (BCRI) se relacionaban con MS y mortalidad to-
tal8. En una lectura inicial del MADIT II el análisis de 
subgrupos mostraba una tendencia a mayor morta-
lidad en el grupo de pacientes con QRS más ancho4, 
sin embargo estos datos no se confi rmaron en un 

Figura 2.Mortalidad en los pacientes incluidos en el estudio MUST. Las diferentes curvas representan la tasa de mortalidad de los pacientes 
en función de su FE y del resultado del EEF. Reproducido con permiso de la referencia 5.
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análisis posterior.  El  estudio SCDHeFT no encontró 
diferencias en función a la duración del QRS y tam-
poco existen estudios que muestren diferencias en 
la mortalidad en relación con este parámetro, en la 
población de pacientes con miocardiopatía dilatada 
de origen no isquémico.9, 10

El intervalo QT corregido (QTc) es una medida de 
repolarización lenta o no homogénea. La asociación 
entre QTc prolongado y mortalidad se observó por 
primera vez en pacientes tras un infarto de mio-
cardio11. Los estudios subsiguientes en grandes po-
blaciones con enfermedad coronaria mostraron una 
asociación entre la prolongación del QT y la morta-
lidad que sin embargo no se confi rmó en estudios 
prospectivos. Otras medidas como la dispersión del 
QT aunque se han mostrado predictores de mortali-
dad en población general han fallado como estratifi -
cadores independientes en pacientes de alto riesgo 
con infarto previo e insufi ciencia cardíaca12,13.

ELECTROCARDIOGRAMA AMBULATORIO: 
HOLTER DE LARGA DURACIÓN. VARIABILIDAD 
DE FRECUENCIA CARDIACA. SENSIBILIDAD 
BARORREFLEJA.

La electrocardiografía ambulatoria de larga dura-
ción, o registro Holter,  fue  uno de los primeros 
métodos usados en la estratifi cación de riego. La 
presencia de extrasistolia ventricular de alta densi-
dad (>10 EV por hora) o la presencia de taquicar-
dia ventricular no sostenida (TVNS) fue, de hecho, 
asociada a mayor mortalidad en los pacientes tras 
un infarto de miocardio14,15.  Sin embargo el valor 
predictivo positivo de estos hallazgos es bajo y en al-
gunos estudios se ha mostrado su incapacidad para 

predecir eventos en el análisis multivariado16.

 En la actualidad aun es más incierto su papel tras 
el desarrollo de estrategias tempranas de reperfu-
sión en el manejo del infarto agudo de miocardio. 
Datos provenientes del DANAMI 217 que incluyó a 
1.017 pacientes  randomizados a fi brinólisis o a 
angioplastia primaria, muestran que la presencia 
de TVNS en el seguimiento no se relacionó en el 
análisis multivariado  con una mayor mortalidad in-
dependientemente de la estrategia de reperfusión 
utilizada. 

Diferentes parámetros de actividad autonómica 
pueden ser mediados también mediante la electro-
cardiografía ambulatoria. Múltiples estudios confi r-
man la asociación de alteraciones en la variabilidad 
de la frecuencia cardíaca, turbulencia de frecuen-
cia y sensibilidad barorrefl eja  con un incremento 
del riesgo de muerte  especialmente en pacientes 
con infarto de miocardio previo y disfunción ventri-
cular izquierda. El estudio ATRAMI (Autonomic Tone 
and Refl exes After Myocardial Infarction) mostró en 
1.071 pacientes tras un seguimiento a largo plazo 
que la existencia de TVNS en el holter, depresión de 
la sensibilidad barorrefl eja o variabilidad de la fre-
cuencia cardíaca reducida se asociaban de manera 
signifi cativa e independiente a un exceso de mortali-
dad (fi gura 3). De hecho la presencia de los tres cri-
terios multiplicaba por 223 la mortalidad30. A pesar 
de que hay evidencia de que la actividad autonómica 
anormal se relaciona con efectos proarritmogéni-
cos, el valor clínico de estos métodos como estra-
tifi cadores de riesgo en la prevención de arritmias 
ventriculares no se ha confi rmado.

Figura 3: Mortalidad entre los pacientes incluidos en el estudio ATRAMI. Las diferentes curvas representan la tasa de mortalidad de los 
pacientes en función de la presencia de TVNS y la sensibilidad de los barorreceptores. Reproducido con permiso de la referencia 30.
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ELECTROCARDIOGRAMA DURANTE EL 
EJERCICIO 

La realización de una prueba de esfuerzo está am-
pliamente difundida para identifi car la presencia y 
magnitud de isquemia miocárdica. Clásicamente la 
aparición de arritmias ventriculares durante el ejer-
cicio (extrasistolia ventricular y arritmia  ventricular 
polimorfa) es infrecuente en individuos sanos, y su 
frecuencia de aparición se incrementa de forma lla-
mativa en los pacientes con cardiopatía estructural. 
La presencia de estas arritmias durante el test de 
esfuerzo en pacientes que han sufrido recientemen-
te un infarto se asoció a una mayor mortalidad18 
pero con el avance de las estrategias de reperfusión 
temprana  se ha reducido la incidencia de arritmias 
ventriculares en estos pacientes y la prueba de es-
fuerzo ha perdido valor en la predicción de mortali-
dad y arritmias en el seguimiento16.

En la actualidad pueden medirse otros paráme-
tros durante el ejercicio como la alternancia de la 
onda T amplifi cada (MTWA). Este parámetro tiene 
un carácter cualitativo  (presencia o no) y cuanti-
tativo (mayor voltaje y presencia en mayor número 
de derivaciones) para predecir eventos en el segui-
miento (fi gura 4).  La evidencia existente en el estu-
dio de este parámetro es amplia; en  el estudio MA-
DIT II4  se sugiere su mayor poder predictivo en la 
predicción de eventos  que la  anchura de QRS.  La 
variabilidad de la alternancia de la onda T en pacien-

tes con FE conservada (media del 55%)  tras infarto 
muestra un poder predictivo de eventos arrítmicos 
y MS en el seguimiento, mayor que el de otros pre-
dictores19.  Un estudio realizado en pacientes con 
disfunción ventricular severa (FE media del 25%), 
la mitad de ellos con cardiopatía isquémica,  con 
objetivo primario de mortalidad total y arritmias ven-
triculares no fatales, comprobó que la MTWA era 
capaz de seleccionar un subgrupo de pacientes de 
alto riesgo (prueba positiva vs. negativa HR 6.5 a 2 
años; IC 2.4-18.1 p<0.001) y también un subgrupo 
de bajo riesgo (supervivencia 97,5% a dos años) 
que no se benefi ciaría de la terapia con DAI20.

Sin embargo, su limitación es el alto porcentaje 
de resultados  indeterminados  en la prueba (del 
20-30% en los diferentes estudios) lo que condicio-
na su  reproducibilidad y uso clínico.

Un metanálisis publicado en 200521 sobre la 
MTWA que incluye 19 estudios  y  más de 2.500 
pacientes  muestra un valor predictivo positivo del 
19,3% y un valor predictivo negativo del 97,2%, 
para eventos arrítmicos. Sin embargo en este estu-
dio los resultados indeterminados (que suponen un 
porcentaje importante) se excluyeron del análisis. 
Una conclusión del citado estudio es que el valor 
predictivo de la prueba depende de la población es-
tudiada ya sea pacientes con miocardiopatía de ori-
gen no isquémico o miocardiopatía dilatada. 

Un subestudio del SCD-HeFT22 examinó el papel 
de la MTWA en la estratifi cación de riesgo de pa-
cientes con miocardiopatía de origen isquémico o 
no isquémico, grado funcional II-III y FE<35%. De to-
dos los pacientes incluidos en el estudio SCD-HeFT, 
490 se sometieron a la prueba. Lo más destacable 
de los resultados es el alto porcentaje de resulta-
dos indeterminados (41%), y no se comprobaron 
diferencias entre los pacientes con resultado de la 
prueba positivo o negativo, en el objetivo combinado 
de muerte súbita, arritmias ventriculares sosteni-
das o descargas del DAI.

El estudio ABCD23, un ensayo de no inferioridad 
que comparó la alternancia de la onda T con el es-
tudio electrofi siológico. Incluyó 566 pacientes con 
enfermedad coronaria, disfunción ventricular y 
TVNS en holter. El objetivo primario fue la incidencia 
de arritmias en el seguimiento que alcanzó casi 2 
años. La incidencia de eventos arrítmicos fue del 
12,6% en los pacientes con ambos test positivos 
comparado con el 5% en el grupo con alternancia 
positiva y EEF negativo y del 2,3% en el  grupo de 
pacientes con ambos test negativos.

El estudio ALPHA24 que incluyó 46 pacientes con 
miocardiopatía dilatada no isquémica, disfunción 
ventricular (FE<40%) y NYHA II/III mostró el valor 

Figura 4.Alternancia de la onda T. Arriba: representación de la fre-
cuencia cardiaca. La línea de puntos representa la frecuencia ins-
tantánea, la línea continua la frecuencia media de 128 latidos. Los 
paneles inferiores representan la alternancia de la onda T sobre los 
ejes ortogonales. La alternancia se representa como una sombra gris 
cuando el índice de alternancia es mayor de 3.
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de la MTWA en predecir eventos arrítmicos y mor-
talidad cardiaca. Tras un seguimiento cercano a los 
dos años la incidencia del objetivo primario fue del 
6.5% (IC 95%: 4.5%-9.4%) en los pacientes con 
test positivo, frente a los pacientes con prueba ne-
gativa donde la incidencia de eventos fue 4 veces 
menor, del 1.6% (IC 95%: 0.6%-4.4%).

Finalmente, el estudio MASTER I, cuyos resultados 
han sido comunicados recientemente25, ha fracasa-
do al tratar de demostrar la utilidad de la MWTA 
en la predicción de eventos arrítmicos. Incluyó 654 
pacientes que cumplían  criterios MADIT II, en ritmo 
sinusal pues la presencia de fi brilación auricular im-
pide la realización de la prueba, tras la cual a todos 
los pacientes se les implantó un DAI.  Tras un segui-
miento mínimo de dos años, los resultados fueron: 
test positivo en el 51% de los pacientes, negativo en 
37% e indeterminado en el 12 %. No hubo diferen-
cias en el objetivo primario entre los pacientes con 
prueba positiva y negativa (HR 1.26 (0.76-2.09) p 
0.37) y sorprendentemente se produjo una mayor 
mortalidad en los pacientes con prueba positiva 
pero a expensas de mortalidad no cardíaca.

Las limitaciones de esta prueba (resultados inde-
terminados, no aplicable a pacientes con fi brilación 
auricular, QRS ancho, uso de medicación betablo-
queante o antiarrítmica) junto a las discrepancias 
en los resultados de los ensayos, hacen que, a la 
espera de nuevos estudios randomizados y pros-
pectivos, su valor en la práctica esté, todavía por 
defi nir.

ESTUDIOS DE IMAGEN 

Datos procedentes de algunos estudios sugieren 
que las pruebas de imagen pueden tener un papel 
en la estratifi cación de riesgo más allá de la simple 
cuantifi cación de la fracción de eyección. La exten-
sión de la zona peri-infarto cuantifi cada por resonan-
cia magnética se ha relacionado con la mortalidad 
global en los pacientes con enfermedad coronaria, 
probablemente por la capacidad arritmogénica de 
los bordes de la zona infartada. En un trabajo de  
Schmidt26 se intentó relacionar la heterogenicidad 
tisular por resonancia magnética (RM) con un mar-
cador electrofi siológico de sustrato arritmogénico 
en pacientes con disfunción ventricular a los que 
fue implantado un DAI (fi gura 5). Previo al implan-
te del desfi brilador, 47 pacientes fueron sometidos 
a RM para cuantifi car el área peri-infarto y rela-
cionar los hallazgos con la inducibilidad de TVMS. 
Los autores comprobaron, que a mayor índice de 
zona peri-infarto, mayor probabilidad de inducción 
de arritmias ventriculares, confi rmando la hipótesis 
de que la presencia de tejido heterogéneo aumenta 
la susceptibilidad a eventos arrítmicos en pacientes 
con infarto previo y disfunción ventricular.

Dado el pequeño tamaño de la población estudia-
da, la signifi cación de estos hallazgos es incierta 
aunque abre un camino prometedor para la realiza-
ción de nuevos estudios a mayor escala que confi r-
men la utilidad de la RM como técnica valida en la 
estratifi cación de la muerte súbita. 

Figura 5. Imagen de RNM de un paciente con IAM previo. El tamaño del área peri-infarto se correlaciona con la aparición de arritmias ven-
triculares durante el seguimiento. Reproducido con permiso de la referencia 26.
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LA FRACCIÓN DE EYECCIÓN Y EL GRADO 
FUNCIONAL NYHA 

La fracción de eyección (FE) es el predictor de 
mortalidad más importante independientemente de 
la etiología de la cardiopatía subyacente27,28. Está 
relación permanece inalterable a pesar de la mejo-
ría en nuestra capacidad de tratamiento a corto y 
a largo plazo de la cardiopatía isquémica, que es la 
responsable en la mayoría de los casos de la disfun-
ción ventricular. 

Aunque la proporción de muertes de origen arrít-
mico disminuye a medida que evoluciona la disfun-
ción ventricular y la presencia de fracaso cardíaco, 
incluso en las fases más avanzadas de la enferme-
dad, la mortalidad arrítmica representa más del 
50% de las muertes. La FE es el indicador más usa-
do de funcionamiento sistólico, destacando entre 
sus características su fácil determinación, el carác-
ter no invasivo de la misma y el ser aceptablemente 
reproducible (lo cual es mucho más de lo que puede 
decirse de otros estratifi cadores de riesgo). Dada 
la relación inversamente proporcional entre la FE y 
el aumento de mortalidad objetivada en los estudios 
observacionales, dicho parámetro se ha adoptado 
como estratifi cador de riesgo en múltiples ensayos 
clínicos que evalúan la efi cacia de diversas terapias 
en la prevención de muerte súbita y en general de 
mortalidad.

Sin embargo conviene señalar dos aspectos rela-
tivos a la FE. En primer lugar, la falta de reproduci-
bilidad con diferentes métodos. Las diferencias en 
los valores de FE cuantifi cada con ecocardiografía, 
ecocardiografía con contraste, ventriculografía iso-
tópica o resonancia magnética indican que los resul-
tados de las pruebas no son intercambiables29.

En segundo lugar, en los ensayos clínicos los valo-
res de corte son diferentes y además la FE media 
en los mismos es mucho más baja que el punto 

de corte (en el estudio MADIT II es el 23%) lo que 
aumenta el grado de confusión acerca de cuál es el 
punto de corte adecuado a la hora de seleccionar a 
los pacientes para el implante de un DAI.

A pesar de las indudables limitaciones de la FE 
como estratifi cador principal de riesgo en la MS, 
hay que tener cuenta que no se han utilizado otros 
en los estudios clínicos (Tabla I). Quizás debería plan-
tearse, en el futuro, la adición de otros marcadores 
de riesgo como fi ltro a la hora de diseñar nuevos 
ensayos clínicos para aumentar la evidencia acerca 
de su valor clínico.

En cuanto al grado funcional NYHA, numerosos 
estudios  han utilizado también este criterio en la 
valoración previa a la inclusión de pacientes y sus 
resultados muestran que  el uso del DAI presenta 
un mayor benefi cio de los pacientes con grados fun-
cionales II-III y que este es mucho menor para los de 
grado funcional I. Probablemente, próximos ensayos 
como el MADIT-CRT en pacientes con grado funcio-
nal no avanzado, podrán reforzar la signifi cación del 
grado funcional. 

CONCLUSIONES

Múltiples factores se han asociado con una mayor 
mortalidad en los pacientes con cardiopatía isqué-
mica y miocardiopatía dilatada: alteraciones en el 
QRS, dispersión del QT, arritmias no sostenidas en 
el Holter, disminución de la variabilidad de la fre-
cuencia cardíaca, alteraciones de la sensibilidad ba-
rorrefl eja, alternancia de la onda T, disfunción ventri-
cular izquierda e insufi ciencia cardíaca. Es evidente 
que ninguno funciona por si solo y todos carecen 
aisladamente de un adecuado valor predictivo para 
la estratifi cación del riesgo de MS en  nuestros pa-
cientes, aunque existen campos prometedores en 
el desarrollo de predictores como son las nuevas 
técnicas de imagen y los estudios genéticos. 

Tabla I

Principales estudios sobre DAI en prevención primaria. 

MADIT1

(N=196)
MUSTT3

(n=704)
MADIT II4

(n=1232)
SCH-HeFT31

(n=2521)

Edad 63 68 64 60

FE 0,26 0,30 0,23 0,24

NYHA I 37% 37% 39% Excluidos

NYHA II o III 63% 63% 57% 100%

NYHA IV Excluidos Excluidos 4% Excluidos

CI (%) 100 100 100 85

CABG/PTCA (%) 73/27 56/23 60/45 37/desconocido

Abreviaturas: CI = cardiopatía isquémica, CABG = cirugía de revascularización, ACTP = angioplastia.
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En la actualidad solo podemos basarnos, dada la 
evidencia existente, en la fracción de eyección y la 
presencia de insufi ciencia cardíaca que han sido los 
indicadores principales de la inclusión en diversos 
estudios clínicos. Quizás los modelos multifactoria-
les sean una respuesta en el futuro, una vez valida-
da su utilidad con nuevos estudios. Y la prevención 
de la MS en la población general, sin cardiopatía  
será uno de los grandes retos para la Medicina en 
nuestra era.
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A veces lo difícil tiene fácil solución

INTRODUCCIÓN: 

Los choques inapropiados son una las complica-
ciones más frecuentes asociadas al uso de desfi -
briladores. La causa más frecuente de estos cho-
ques son las taquicardias supraventriculares con 
respuesta ventricular rápida, al ser interpretadas 
por el dispositivo como arritmias ventriculares. La 
sobredetección es otra causa frecuente de choque 
espúreo,  generalmente debido al doble contaje del 
complejo QRS mas el de la onda T, detección de rui-
do, de interferencias electromagnéticas o de miopo-
tenciales por actividad muscular.

Describimos un caso de choques inapropiados 
por detección de ruido asi como la solución de di-
cho problema.

CASO CLÍNICO 

Varón de 68 años de edad con antecedentes per-
sonales de: exfumador, hipercolesterolemia de larga 
evolución y accidente cerebrovascular isquémico 20 
años antes. Diagnosticado en 1999 de miocardiopa-
tía dilatada con disfunción ventricular severa  (FEVI 
0,15) y enfermedad severa de la arteria circunfl eja 
proximal sobre la que se implantó stent. Presentaba 
fi brilación auricular persistente, habiéndose mante-
nido en fi brilación durante los últimos 18 meses. 

En Septiembre de 2005, se decidió la implanta-
ción, de un dispositivo de resincronización cardiaca 
con capacidad para desfi brilación, por presentar 
grado funcional III de la NYHA y mostrar en el ECG 
de superfi cie un bloqueo de rama izquierda con du-
ración del QRS de 160 msec. Se le implantó, por 
vía subclavia izquierda,  un dispositivo Medtronic IN-
SYNC SENTRY™, con cables Sprint Fidelis™ 6948 
en ventrículo derecho, Attain™ 4194 en ventrículo 
izquierdo y Capsure™ 5076 en aurícula derecha (fi -
gura 1). Con los choques de medida de umbral de 
desfi brilación, el paciente pasó a ritmo sinusal que 
mantuvo durante el seguimiento.

El paciente estaba tratado con betabloqueantes, 
inhibidores de la ECA, diuréticos de asa y espirono-
lactona a dosis óptimas para el tratamiento de la 
insufi ciencia cardiaca. También recibía  tratamiento 
anticoagulante con acenocumarol.

Durante dos años, refi rió importante mejoría, 
encontrándose en grado funcional II, sin recibir te-
rapias o descargas por parte del dispositivo, cuyo 

funcionamiento correcto se comprobó durante los 
seguimientos..

En Enero de 2008 el paciente es trasladado des-
de otro centro, con carácter urgente, por presen-
tar múltiples descargas del dispositivo (hasta 22 
episodios de descargas en el plazo de un día), com-
probándose en la revisión el carácter espureo de los 
choques, que eran desencadenados por sobrede-
tección de ruido en canal ventricular derecho (fi gu-
ra 2). La impedancia de estimulación era superior 
a 2500 ohmios y el cable presentaba  un umbral 
de estimulación de 4 V para una duración del im-
pulso de 1 msec) mientras que la impedancia de 
desfi brilación de las bobinas de vena cava superior 
y ventrículo derecho presentaban valores dentro de 
los límites normales. El umbral de estimulación del 
cable ventricular izquierdo era de 0,5 V para una 
duración de 0,4 msec.

Ante estos hallazgos se decidió extraer el cable 
dañado e implantar uno nuevo en ventrículo derecho 
a través de la misma vena (vena subclavia izquier-
da). Previamente se realizó una venografía que mos-
tró una estenosis severa de la vena subclavia distal 
a la zona de inserción de los cables (fi gura 3), 

A veces lo difícil tiene fácil solución
V. Castro Urda, J. Toquero Ramos, I. Fernández Lozano
Unidad de Arritmias. Hospital Puerta de Hierro. Madrid.
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Figura 1: Radiografía de tórax en proyección postero-anterior del día 
posterior al implante.
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Ante la existencia de dicha estenosis que proba-
blemente impediría la colocación a su través de un 
nuevo cable, se valoraron diversas soluciones.

Una venoplastia con dilatación vascular sería una 
posible solución para posibilitar el paso del cable, 
sin embargo, no es habitual que electrofi siólogos 
estén familiarizados con dicha técnica, por lo que 
es preciso  solicitar la ayuda del hemodinamista o 
del radiólogo vascular para la realización de la mis-
ma. Además, dicho procedimiento puede aumentar 
el riesgo de hemorragia y dañar o desplazar los ca-
bles del dispositivo. Otra posible solución podría ser 
la implantación de un sistema completo a través de 
la subclavia derecha, o al menos implantar un cable 
de desfi brilación a través de la subclavia derecha 
y luego tunelizarlo hacia la bolsa pectoral izquierda 
para conectarlo al generador.

 Ambos procedimientos se acompañan del ries-
go de complicaciones tales como hemorragia, in-
fección, neumotórax y daño vascular. Así mismo, 
la implantación de un nuevo dispositivo por el lado 
contralateral afectaría al vector de la onda de cho-
que y podría elevar el umbral de desfi brilación  y en 
cualquier caso haría necesaria la realización de un 
nuevo test de umbral de desfi brilación.

Tras estas consideraciones se optó por una es-
trategia menos agresiva y prácticamente exenta de 
riesgos que consistió en el intercambio de los ca-
bles ventriculares en los conectores del generador. 
Así, tras la comprobación de la detección de una 
onda R a través del cable ventricular izquierdo, de 
8 mV (adecuada para la detección de los eventos 
ventriculares), dicho cable se conectó al puerto de 
ventrículo derecho en el generador, de forma que 
el cable a través del cual, se realizaría la detección, 
seria realmente el cable ventricular izquierdo (que 
no presentaba problemas de sobredetección por 
ruido). El cable ventricular derecho se conectó al 
puerto de ventrículo izquierdo, con lo cual, solamen-
te intervendría en la emisión del impulso ventricular 
y no en la detección. Las conexiones de las bobinas 
de vena cava superior y ventrículo derecho se man-
tuvieron conectadas en su posición original. 

Además, ante un valor de impedancia del cable de 
ventrículo derecho (conectado a puerto de ventrí-
culo izquierdo) superior a 2500 ohmios y a la exis-
tencia de un umbral de captura elevado (4 V para 
1 msec) se decidió programar la confi guración de 
estimulación en pseudobipolar (punta a bobina de 
VD), tras lo cual la impedancia de estimulación se 
redujo a 450 ohmios y el umbral de captura a 0,6 
V para 0,4 msec.

Dos meses después, el paciente permanecía en 
grado funcional II de la NYHA, sin eventos arrítmi-
cos ni choques y los valores de detección, captura e 
impedancia de estimulación y de desfi brilación con-
tinuaban estables.

Figura 2: En orden descendente: Canal de morfología o campo lejano (HVA-HVB), canal de marcas y canal de detección del DAI. El canal de 
marcas registra múltiples eventos detectados sin relación con el electrograma ventricular. Los criterios de detección de arritmias se encuentran 
desactivados.  VS: Ventricular Sensing

Figura 3. Venografía obtenida durante el intento de recambio del 
cable. Se aprecia la obstrucción completa de la vena subclavia y el 
paso de contraste a través de colaterales.
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DISCUSIÓN:

 El uso del cable de seno coronario para la detec-
ción ventricular, se ha descrito previamente como 
solución en una paciente con una prótesis metálica 
tricúspide1 y en un caso de fallo de detección ven-
tricular por la presencia de una onda R de muy baja 
amplitud en un caso de displasia arritmogénica de 
ventrículo derecho2.

En el caso presentado, en el que los choques es-
púreos eran debidos a disfunción del cable ventricu-
lar derecho, la solución óptima para resolver dicho 
problema hubiera sido la retirada del cable disfun-
cionante y la implantación de uno nuevo, aunque 
dicha solución estaba difi cultada por la presencia 
de la estenosis de la vena subclavia, eventualidad 
frecuente como lo demuestra el que el 25% de los 
pacientes a los que se hizo una venografía en el 
momento del recambio de dispositivo presentaban 
algún grado de estenosis, siendo ésta completa o 
severa en el 15% de los pacientes3. Estos hallazgos 
resaltan la utilidad de realizar una venografía pre-
via al procedimiento, en aquellos casos en que se 
precise añadir un nuevo  cable, pues la información 
de la venografía es esencial a la hora de descartar 
problemas de abordaje.

En casos similares y si la detección a través del 
cable  ventrículo izquierdo es buena, conviene tener 
en cuenta la posibilidad de intercambiar los canales 
ventriculares, con estimulación a través de electro-

do de ventrículo derecho y detección/estimulación 
a través del cable de ventrículo izquierdo, pues de 
este modo se soluciona el problema minimizando el 
riesgo para el paciente. 

En nuestro caso y ante la posibilidad de que en 
el futuro pueda verse también afectado el canal de 
desfi brilación, se le ha proporcionado un sistema 
de monitorización ambulatoria (Carelink™) que nos 
permitirá un diagnóstico precoz si aparece esta 
complicación. Mención aparte merecen las múlti-
ples descargas que recibió el paciente, sin que se 
procediera a la desactivación del dispositivo, lo que 
pone de manifi esto la necesidad de formación a dis-
tintos niveles asistenciales que conviene realizar en 
nuestro país. 
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Normas de publicación

Cuadernos de Estimulacion es una revista científi ca, dedicada a la 
estimulación cardiaca, la  electrofi siología y las arritmias

La edición electrónica publica el texto completo de la revista en 
la siguiente dirección:www.estimulacióncardicaca.es. 

Todos los artículos originales serán evaluados, por revisores de-
signados por los Editores, antes  de ser aceptados. El envío de un 
artículo implica que es original y que no ha sido previamente publi-
cado ni está siendo evaluado para su publicación en otra revista.
Los artículos admitidos para publicación quedaran en propiedad 

de Cuadernos de Estimulación y su reproducción total o parcial debe-
rá ser convenientemente autorizada, debiendo los autores de los 
mismos enviar por escrito la carta de cesión de estos derechos 
una vez que su artículo haya sido aceptado.

Envío de manuscritos
Los manuscritos para Cuadernos de Estimulación se enviarán a tra-

vés de los editores. 

Ética
Los autores fi rmantes de los artículos aceptan la responsabi-

lidad  defi nida por el Comité Internacional de Editores de Revis-
tas Médicas (en www.icmje.org). Los trabajos que se envíen a 
Cuadernos de Estimulación  para su evaluación serán elaborados 
respetando las recomendaciones internacionales sobre investi-
gación clínica (Declaración de Helsinki de la Asociación Médica 
Mundial revisada recientemente [www.wma.net/e/policy]) y con 
animales de laboratorio (Sociedad Americana de Fisiología). Los 
estudios aleatorizados  deberán seguir las normas CONSORT.

Confl icto de intereses
Cuando exista alguna relación entre los autores de un artículo y 

cualquier entidad pública o privada, de la que pudiera derivarse 
algún potencial confl icto de intereses, esta circunstancia debe 
ser comunicada al Editor. 

Instrucciones para los autores

Todos los manuscritos se adecuarán a las normas de publica-
ción. Se entiende que el primer fi rmante de la publicación se res-
ponsabiliza de la normativa y que el resto de los autores conoce, 
participa y está de acuerdo con el contenido del manuscrito. 

1. Artículos originales y de Revisiones Clínicas

Presentación del documento:
A doble espacio, con márgenes de 2,5 cm y páginas numera-

das, con una extensión máxima de 5.000 palabras, contando 
desde la página frontal hasta el fi nal y excluyendo únicamente 
las tablas.
Constará de dos documentos: primera página y manuscrito:

1.-   Primera página:

 Título completo y abreviado (menos de 80 caracteres). Nombre 
y apellido de los autores en este orden: primer nombre, inicial 
del segundo nombre si lo hubiere, seguido del primer apellido. Se 
podrá incluir el segundo apellido separado con un guión.  Cen-
tro de procedencia (departamento, institución, ciudad  y país) y 
fuente de fi nanciación, en su caso. Dirección postal completa del 
autor a quien debe dirigirse la correspondencia, teléfono, fax y 
dirección electrónica. Se especifi ca el número total de palabras 
del manuscrito  (excluyendo únicamente las tablas).  

2.-  Manuscrito:
 Mantendrá el siguiente orden: a) resumen estructurado y pala-

bras clave; b) cuadro de abreviaturas; c) texto; d) bibliografía; e) 
pies de  fi guras; f) tablas (opcional), y g) fi guras (opcional). 
El texto constará de los siguientes apartados: a) Introducción; 

b) Métodos; c) Resultados; d) Discusión, y e) Conclusiones, cada 

uno de ellos adecuadamente encabezado. Se emplearan subapar-
tados,  adecuadamente subtitulados, para organizar cada uno de 
los apartados. Los agradecimientos fi guraran al fi nal del texto.

3.- Bibliografía:
Las referencias bibliográfi cas se citaran en secuencia numérica,  

entre parentesis como texto estándar, de acuerdo con su orden 
de aparición en el texto. No se incluirán entre las citas biblio-
gráfi cas, comunicaciones personales, manuscritos o cualquier 
dato no publicado, aunque todo ello, sin embargo, puede estar 
incluido, entre paréntesis, dentro del texto.
Si se citan abstracts se identifi carán  con: [abstract], colocado 

después del título.

Para la referencia a revistas médicas se utilizaran las mismas  
abreviaturas que aparecen en el Index Medicus: List of  Journals  
Indexed, tal y como se publican en el número de enero de cada 
año (disponible en: www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/ ).
Revista médica. Lista de todos los autores. Si el número de auto-
res es superior a seis, se incluirán los seis primeros,  añadiendo  
la partícula latina et al. 
Capítulo en libro. Autores, título del capítulo, editores, título  del 
libro, ciudad, editorial y páginas. 

Libro. Cite las páginas específi cas. 
Material electrónico. Artículo de revista en formato electrónico.

4. Figuras: 

Las fi guras correspondientes a gráfi cos y dibujos se enviarán 
en formato TIFF o JPEG preferentemente, con una resolución no 
inferior a 300 dpi y utilizando el color negro para líneas y texto. 
Se ordenaran con números arábigos de acuerdo con su orden 
de aparición en  el texto. Las gráfi cas, símbolos, letras, etc., se-
rán de tamaño sufi ciente  para poderse identifi car claramente al 
ser reducidas. Los detalles especiales se señalaran con fl echas,  
utilizando para estos y para cualquier otro tipo de símbolos el 
trazado de máximo contraste respecto a la fi gura. 
Los pies de fi guras se incluirán en hoja aparte. Al fi nal se identi-

fi caran las abreviaturas empleadas, por orden alfabético.

Las fi guras no incluirán datos que permitan conocer la  proce-
dencia del trabajo o la identidad del paciente. Las fotografías de 
personas serán  realizadas de manera que no sean identifi cables 
o se adjuntará el consentimiento de su uso por parte de la per-
sona fotografi ada.

Tablas: 
Se numeraran con números arábigos de acuerdo con su orden  

de aparición en el texto. Cada tabla se escribirá a doble espacio 
en una hoja aparte, incluyendo un título en su parte superior y en 
la parte inferior  se describirán las abreviaturas empleadas por 
orden alfabético. Su contenido será autoexplicativo y los datos 
incluidos no fi guraran en el texto ni en las fi guras. 

2. Casos Clínicos
Escritos a doble espacio, con márgenes de 2,5 cm y se adapta-

ran a las normas  descritas para los artículos originales referen-
tes a la primera página (máximo 8 autores), bibliografía, fi guras  
y tablas. 
El manuscrito constará de los siguientes apartados: a) resumen 

(menos de 150 palabras), con 3-5 palabras clave; b) introducción; 
c) métodos; d) resultados; e) discusión; f) bibliografía; g) pies de 
fi guras ; h) tablas (opcional), e i) fi guras (opcional). Tendrá una 
extensión máxima de 2.000 palabras, excluyendo únicamente las 
tablas y podrá incluir un máximo de tres fi guras y dos tablas.
Tanto los artículos originales como los casos clínicos deberán 

ser remitidos en formato electrónico empleando el procesador 
de textos WORD

Normas de publicación
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XXIV REUNIÓN DE PRIMAVERA
Sección de Estimulación Cardiaca

y de los Grupos de Trabajo de 
Resincronización Cardiaca y Monitorización Domiciliaria

Información

Sede de la Reunión:
Hotel Boston ( Zaragoza)
Secretaría: 
Viajes ZANZIBAR. D. Javier Ariza.
Teléfono 976 238 415  Fax: 976 229 128 
E-mail: zanzijavier@zanzi.net
Formalización de la Inscripción:
Enviar el boletín de inscripción y de reserva del Hotel 
por Fax o E-mail al secretaría de la Reunión. Los 
boletines de inscripción y de reserva de hotel están 
disponibles en la página web de la Sección.
Comunicaciones: 
Se presentarán antes del 30 de Abril por E-mail a 
comunicaciones@marcapasossec.org. El formato se 
ajustará al modelo que aparece en la página web de la 
Sección.

Sociedad Española de Cardiología

Jueves 29 de Mayo de 2008
12:00

Simposium satélite Boston Scientific
17,00

Recepción y entrega de documentación
17.05 Mesa Redonda

Lo que nunca se ha contado de la resincroni-
zación cardiaca. La resincronización cardiaca 
a examen.

Moderador: Francisco García-Cosio

• Los problemas técnicos en la implantación del 
sistema.
Dr. Jesús Rodríguez García

• Efectos de la resincronización cardiaca sobre las 
arritmias. Proarritmicidad de la estimulación ventri-
cular izquierda.  
Dr. Javier Alzueta 

•  Los problemas en el Seguimiento práctico de la 
estimulación biventricular. Lo poco que sabemos y lo 
mucho que tenemos que aprender.
Dr. Antonio Hernández Madrid

•  “Los problemas propios en la salud del implantador” 
Dra. Mª Luisa Fidalgo Andrés

19:00 Pausa para el Café

19:30

Charla Homenaje:  Dr. Francisco Pérez Gómez

20:00 Salida en autocar

PALACIO DE LA ALJAFERIA.
Inauguración: Consejera de Sanidad del 
Gobierno de Aragón. Ilma. Sra. Dña. Luisa 
María Noeno Ceamanos.

21:30 Cena

09:00 Mesa Redonda

Situación actual de los sistemas de control 
telemétrico (directo, transtelefónico internet) 
en los dispositivos de estimulación cardiaca

Moderador: Dr. José Martinez Ferrer

• Merlin.net - St Jude Medical - Descripción del sistema. 
Valoración de los costes.
Dr. Julio Beriras Torrado

• Guidant Boston - Descripción del sistema monitori-
zación a distancia. Problemas de confidencialidad. 
Dr. Juan Gabriel Martínez

• CareLink – Medtronic - Descripción del sistema. 
Responsabilidad profesional.
Dr. José Martínez Ferrer 

• Home Monitoring – Biotronik - Descripción del 
sistema. Sobrecarga de trabajo para la Unidad de 
Control. 
Dr. Juan Leal del Ojo

11:00 Pausa para el café

11:30 Mesa Redonda 

Las nuevas guías de actuación en la estimu-
lación cardiaca a debate

Moderador: Eduardo Cay Diarte

• Qué aspectos importantes nos aporta. 
Dr. Claudio Ledesma Garcia

• Que echa de menos en este nuevo protocolo
Dra. Luisa Pérez Alvarez

13:00 

Comunicaciones libres
 Moderador: Dr. Gonzalo Rodrigo Trallero

14:00 Comida de trabajo 

16:00 Reunión administrativa de la Sección. 
17:30 

Presentación nueva versión del programa de 
seguimiento de la Sección de Estimulación 
Cardiaca de la SEC (versión 2008).

18:30 

Entrega del premio a la mejor comunicación.
Acto de Clausura

19:00  Visita a la Expo

21:30 Cena de clausura 

Viernes 30 de Mayo de 2008 

11:30 Mesa Redonda de Enfermería
La Enfermería en estimulación cardiaca
13:30
Comunicaciones libres
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