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Recientemente se han publicado las Guías de Es-
timulación Cardiaca y Terapia de resincronización 
cardiaca, elaboradas por la Sociedad Europea de 
Cardiología mediante un comité de dieciocho ex-
pertos europeos, entre los cuales están incluidos 
dos españoles 1. Las anteriores Guías sobre este 
tema se publicaron en el año 2007 2 estaban elabo-
radas por un grupo de doce expertos, entre los que 
no figuraba ningún español.

La publicación de esta nueva versión supone un 
acontecimiento del máximo interés para los pro-
fesionales que desarrollan su actividad en este 
campo.

Aunque la estructura y el índice que la nueva ver-
sión mantiene es similar a la previa del 2007, se han 
incorporado nuevos temas (estimulación en tracto 
de salida, dispositivos protegidos frente a resonan-
cia magnética, reimplante, monitorización remota 
y arritmias, estimulación temporal, etc.) y se han 
suprimido otros (los relativos a recomendaciones y 
condiciones técnicas para el implante de dispositi-
vos, formación, seguimiento, etc.).

En el caso de la estimulación desde el tracto de sa-
lida del ventrículo derecho se reconoce que dicha 
estimulación alternativa no presenta mayor inciden-
cia de complicaciones que la estimulación desde 
el ápex y que los resultados hemodinámicos de la 
misma pueden depender de la localización precisa 
del electrodo siendo la mas favorable, la estimula-
ción parahisiana frente a la medioseptal.

Las Guías incluyen en su Adenda 3, una tabla que 
resume los resultados sobre este tema de una serie 
de estudios randomizados donde se comprueba 
que el diseño de cada estudio es diferente (para-
lelo o cruzado), diferentes los sitios de estimulación 
(tracto de salida, septo, parahisiana), escaso nume-
ro de pacientes incluidos en cada uno de ellos y 
diferentes tiempos de seguimiento que varían entre 
dos meses y siete años. En cuanto a los resultados, 
tampoco existe uniformidad en la evolución de la 
fracción de eyección que es el parámetro mas co-
múnmente determinado.

Nuevamente, entre dichos estudios figura el tra-
bajo de un grupo español, Cano et al 4, que es uno 
de los que mas pacientes incluye, con seguimiento 
medio de 12 meses y resultados que, aunque indi-
can menor asincronía con la estimulación septal, no 
encuentran diferencias en la función cardiaca, ca-
pacidad de ejercicio, clase funcional ni calidad de 
vida. 

No es de extrañar, por tanto, que finalmente el co-
mité de expertos se declare incapaz de establecer 
recomendaciones hasta que no disponga de es-
tudios mas amplios. En conclusión, la controversia 
persiste ante la falta de evidencia suficiente.

Editorial
Jesús Rodríguez García
Editor Jefe

1
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Introducción

El síndrome de Brugada (SB) es una enfermedad 
hereditaria caracterizada por signos electrocar-
diográficos típicos en precordiales derechas, que 
predispone a la muerte súbita (MS) secundaria a 
taquicardia ventricular polimórfica (TVP) y/o fibri-
lación ventricular (FV) en ausencia de cardiopatía 
estructural. 

Desde su descripción en 1992 por Pedro y Josep 
Brugada 1, el SB ha suscitado un gran interés debi-
do a su elevada incidencia en algunas partes del 
mundo y su asociación con muerte súbita en adul-
tos jóvenes y con menor frecuencia, en lactantes y 
niños. Esta revisión resume los conocimientos exis-
tentes hasta la actualidad desde el punto de vista 
de su genética, manifestaciones clínicas, su mane-
jo y la estratificación de riesgo.

EPIDEMIOLOGÍA

Se ha estimado que el SB es responsable del 
4-12% del total de MS y del 20% de las MS en au-
sencia de cardiopatía estructural. Las arritmias en 
el SB se deben principalmente a TVP o FV 2, 3.

Debido a que el electrocardiograma (ECG) es 
tan dinámico y a menudo no es aparente, es difícil 
precisar la prevalencia real de la enfermedad en 
la población general. Las estimaciones actuales ci-
fran la prevalencia en 1-5 casos/10.000 en Europa 
y Estados Unidos 4-6. Sin embargo, su prevalencia 
es mucho más elevada en Asia (especialmente en 
Tailandia, Filipinas y Japón) con 12 casos/10.000 7-9. 
La razón para esta mayor prevalencia en Asia es 
desconocida aunque se ha especulado que puede 
estar relacionada con una secuencia de la región 
promotora del SCN5A específica de asiáticos 10. En 
estas zonas endémicas, el SB puede representar, 
tras excluir los accidentes, la primera causa de 
muerte en individuos de menos de 40 años 11. 

BASES GENÉTICAS

El SB es una enfermedad hereditaria con un pa-
trón de transmisión autosómico dominante y pene-
trancia variable 12,13. No obstante, hasta el 60% de 
los casos pueden ser esporádicos; es decir, ausen-
te en otros familiares 14.

Las primeras mutaciones genéticas asociadas al 
SB fueron descritas en 1998 en el gen SCN5A, que 
codifica la subunidad alfa del canal de sodio acti-
vado por voltaje Nav 1.5, corriente despolarizante 
responsable de la entrada de sodio (INa) 15. Desde 
entonces, se han descrito más de cien mutaciones 
en el mismo gen y representan el genotipo más 
frecuente 16. La mayoría de estas mutaciones pro-
ducen una pérdida de función de las corrientes 
transmembrana de sodio (INa), bien por reducción 
cuantitativa de los canales de sodio por falta de ex-
presión, o bien por disfunción cualitativa de dichos 
canales 13-15, 17-20. 

Desde la identificación del SCN5A, se han des-
crito otros genes responsables de la enfermedad. 
La mayoría de las mutaciones aparecen en genes 
relacionados con la corriente de sodio (SCN5A, 
GPD-IL, SCN1B y SCN3B), aunque otros cana-
les como los del calcio (CACNA1C y CACNB2B) 
y potasio (Ito) pueden también estar implicados 
(tabla I) 21-24. Estudios funcionales han demostrado 
que en estos casos, aunque no se afecte el canal 
de sodio, el fenotipo de SB puede explicarse debi-
do a que, de forma similar, se produce un desequi-
librio de las corrientes iónicas durante la fase 1 del 
potencial de acción.

Sin embargo, a pesar de que el SCN5A es el gen 
responsable del síndrome en la gran mayoría de 
los casos (> 75%) 25, sólo en el 15-30% de los ca-
sos es posible identificar una mutación a dicho ni-
vel 12, 25-27.

Es importante resaltar que aunque en pacientes 
con sospecha de SB la identificación de una mu-
tación causal puede ser de ayuda, el diagnóstico 
siempre es clínico y requiere la presencia de un 
patrón electrocardiográfico típico asociado a va-
riables clínicas (ver apartado: Características clí-
nicas y criterios diagnósticos).

Síndrome de Brugada 2013
Elena Arbelo1, 2, Josep Brugada 1,2
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CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y 
CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

1.	Manifestaciones clínicas

La mayor parte de los pacientes diagnosticados 
de SB se encuentran asintomáticos en el momento 
de la valoración (63% de los pacientes con SB en 
Japón 28 y 64% en Europa 29).

Los síntomas asociados con el SB incluyen la FV o 
MS recuperada, síncope, respiración agónica noc-
turna, palpitaciones y molestias torácicas, aunque 
la mayoría de los pacientes con SB permanecen 
asintomáticos. El SB se manifiesta típicamente en 
la edad adulta, con una edad media de MS de 
41  ± 15 años 12. Sin embargo, el SB puede mani-
festarse en la edad pediátrica y en la tercera edad, 
habiéndose diagnosticado en pacientes con 2 días 
de vida y hasta los 84 años 12.

Se ha estimado que un 17-42% de los pacientes 
con SB puede presentar síncope o MS en algún 
momento de su vida 30-33. Sin embargo, esta cifra 
probablemente sobreestima la incidencia real de 
eventos ya que la mayoría de los pacientes asinto-
máticos nunca llegan a ser diagnosticados. Alrede-
dor de un 25% de los pacientes que sufren una MS 
ya habían presentado un síncope previamente 31.

Hasta en un 20% de los casos pueden existir arrit-
mias supraventriculares, principalmente fibrilación 
auricular 34,35 aunque también se han descrito re-
entrada nodal y síndrome de Wolff-Parkinson-Whi-
te 36,37. Asimismo, se ha observado su asociación 
con disfunción sinusal 38-40. Por ello, algunos pacien-
tes pueden quejarse de palpitaciones y/o mareo. 
Otros síntomas, como el síncope neuromediado, 
también se han descrito en casos aislados de sín-
drome de Brugada 41,42.

Los síntomas se presentan más frecuentemente 
durante el reposo o el sueño (sobre todo entre las 
12 am y las 6 am, menos frecuentemente por la 
noche, y raramente durante el día), episodios fe-
briles o en condiciones de predominio vagal 43-49. 
Es raro que se presenten durante el ejercicio. Las 
variaciones circadianas del equilibrio simpático-
parasimpático, hormonal y de otros factores meta-
bólicos es probable que contribuyan a este patrón. 
El aumento del tono vagal mediado por acetilcoli-
na disminuye las corrientes de calcio, lo que po-
dría favorecer la arritmogénesis por reentrada en 
fase 2 50. Por otro lado, otros estudios han mostrado 
la existencia de disfunción simpática presinápti-
ca 51,52 con descenso de las cifras de noradrenalina 
en la hendidura sináptica, lo que favorece la arrit-
mogénesis al disminuir la concentración intracelu-
lar de adenosinmonofosfato (AMP) cíclico 52. 

El fenotipo de SB es 8-10 veces más prevalente 
en varones que en mujeres 12, 30-33. Esto podría de-
berse a diferencias constitucionales en las corrien-
tes iónicas transmembrana entre uno y otro sexo 53. 
Por otro lado, hay datos que sugieren la influencia 
hormonal en las diferencias fenotípicas entre los 
sexos, como la regresión del ECG tipo 1 tras cas-
tración en varones con SB y neoplasia de próstata 
concomitante 54 y la presencia de una mayor con-
centración de testosterona en los varones con SB 
que en los controles 55. Estudios experimentales 
indican que las hormonas podrían ejercer su ac-
ción a través de modificaciones de las corrientes 
iónicas 56, 57. 

El pronóstico también es diferente en varones, 
con un riesgo 4.5-5.5 veces superior de MS con 
respecto a las mujeres 32, 58. Esta mayor expresivi-
dad del SB en varones no parece estar presente en 
niños menores de 16 años 47. 

Tabla I. Genes relacionados con el síndrome de Brugada

Canal Variante Locus Gen Proteína

Sodio BrS 1
BrS 2
BrS 5
BrS 7
BrS 14
BrS 13

3p21-p24
3p22.3
19q13.1
11q24.1
11q23.3
17p13.1

SCN5A
GPD1-L
SCN1B
SCN3B
SCN2B
RANGRF

Nav1.5
glycerol-3-P-DH-1
Navb1
Navb3
Navb2
RAN-G-release factor (or MOG1)

Potasio BrS 6
BrS 9
BrS 8
BrS 12
BrS 11

11q13-q14
12p12.1
15q24.1
Xq22.3
1p13.2

KCNE3
KCNJ8
HCN4
KCNE5
KCND3

MiRP2
Kv6.1 Kir6.1
hyperpolarization cyclic nucleotide-gated 4
potassium voltage-gated channel subfamily E member 1 like
Kv4.3 Kir4.3

Calcio BrS 3
BrS 4
BrS 10

2p13.3
10p12.33
7q21-q22

CACNA1C
CACNB2B
CACNA2D1

Cav1.2
voltage-dependent b-2
voltage-dependent a2/d1
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La gran mayoría de pacientes con SB tienen un 
corazón estructuralmente normal aunque existen 
varios estudios clínicos que han descrito la pre-
sencia de alteraciones estructurales ligeras a nivel 
de los ventrículos derecho e izquierdo 59, 60.

2.	Electrocardiograma.

Inicialmente, se describieron tres patrones ECG 
distintos (figura 1) 61:
a.	Patrón tipo 1 (“coved type”), caracterizado por 

una elevación descendente del segmento ST ≥ 2 
mm en más de una derivación precordial dere-
cha (V1-V3), seguida de ondas T negativas.

b.	Patrón tipo 2 (“saddleback type”), caracterizado 
por elevación del segmento ST ≥ 2 mm en pre-
cordiales derechas seguida de ondas T positivas 
o isobifásicas, lo que confiere al electrocardio-
grama un aspecto de silla de montar.

c.	Patrón tipo 3, definido como cualquiera de los 
dos anteriores si la elevación del segmento ST 
es ≤ 1 mm.

Sólo el patrón tipo 1 se considera diagnóstico de 
acuerdo a los documentos de consenso, publica-
dos en 2002 y 2005 12,61. Los patrones tipo 2 y 3 no 
son diagnósticos de la enfermedad, pero sí suges-
tivos de ésta.

Debido a la confusión creada por los consensos 
a la hora de describir el patrón ECG del SB, parti-
cularmente con respecto a las diferencias entre los 
patrones 2 y 3, en 2012 se publicó un nuevo con-
senso de expertos 62 para establecer unos criterios 
ECG nuevos con mayor precisión. En estos nuevos 
criterios, sólo se consideran 2 patrones 62:
a.	Patrón tipo 1: idéntico al patrón tipo 1 clásico de 

los consensos previos (“coved type”).
b.	Patrón tipo 2: incluye los patrones 2 y 3 de los 

consensos previos (“saddleback type”).

Las alteraciones electrocardiográficas pueden 

ser dinámicas y ocasionalmente encontrarse ocul-
tas. La colocación de las derivaciones precordiales 
derechas en posiciones más superiores (en el 3º o 
2º espacio intercostal) aumenta la sensibilidad del 
ECG para la identificación del patrón tipo 1 en al-
gunos pacientes 63, 64. 

Determinadas situaciones como la fiebre, estimu-
lación vagal, intoxicación enólica o por cocaína o 
alteraciones electrolíticas pueden desenmascarar 
el patrón tipo 1 cuando las manifestaciones elec-
trocardiográficas basales no son aparentes 43,65.

Ocasionalmente se observa una ligera prolonga-
ción del intervalo QT en derivaciones precordiales 
derechas, posiblemente debido a una prolonga-
ción de la duración del potencial de acción mayor 
en el epicardio de ventrículo derecho 66-68. También 
se observan a menudo alteraciones de la despo-
larización como prolongación de la duración de la 
onda P, el intervalo PR o del QRS, particularmente 
en los pacientes con SB secundario a mutaciones 
del gen SCN5A69. La prolongación del PR proba-
blemente está en relación con retraso de la con-
ducción a nivel del His-Purkinje 66.

3.	 Test farmacológicos

Cuando existe la sospecha diagnóstica de SB sin 
presentar un ECG con patrón tipo 1 espontáneo 
debe realizarse un test de provocación farmaco-
lógica con drogas bloqueantes de los canales de 
sodio (ajmalina, flecainida, pilsicaina o procaina-
mida). La tabla II recoge los fármacos utilizados, 
sus dosis y vía de administración. 

La prueba se realiza bajo monitorización electro-
cardiográfica continua. Al principio y final del test 
farmacológico se deben colocar las derivaciones 
V1 y V2 en el 3º y 2º espacio intercostal, pues in-
crementa la sensibilidad del ECG para detectar el 
patrón diagnóstico de esta patología 64, 70.

El test se considera positivo únicamente si se ob-

Figura 1. Patrones electrocardiográficos en el síndrome de Brugada 
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tiene un patrón ECG tipo 1 (figura 2) y debe inte-
rrumpirse precozmente en caso de aparición de 
extrasistolia ventricular frecuente u otras arritmias 
ventriculares, o ensanchamiento del QRS > 130% 
con respecto al valor basal 12.

Los datos disponibles hasta la actualidad sugieren 
que la ajmalina es el fármaco más eficaz en el diag-
nóstico del SB (tabla II) 71, 72. Es de resaltar el bajo 
valor predictivo negativo de la flecainida, particu-
larmente cuando se utiliza en el estudio familiar.

4.	Criterios diagnósticos

Aunque el patrón ECG de SB es crucial, éste sólo 
representa una parte de los criterios diagnósticos 
ya que es necesario presentar asimismo al menos 

un criterio clínico. Así, de acuerdo con el consenso 
de expertos publicado en 2005 para el diagnóstico 
del SB es necesario 12:

•• Presencia patrón ECG tipo 1 (elevación descen-
dente del ST ≥ 2 mm en más de una derivación 
precordial derecha) de forma espontánea o tras 
exposición a bloqueantes del sodio, ASOCIADO 
A

•• Presencia de una o más de las siguientes mani-
festaciones clínicas:
-- MS recuperada.
-- TVP documentada.
-- Historia clínica de síncope de origen no va-

sovagal.
-- Antecedentes familiares de MS en pacientes 

de menos de 45 años sin síndrome coronario 
agudo.

-- Patrón ECG tipo 1 en familiares.

Desde 2005, se han publicado varios estudios 
clínicos sobre la sensibilidad y especificidad del 
diagnóstico ECG del SB. Por ello, recientemente, 
se han propuesto modificaciones en los criterios 
diagnósticos 73: el SB es diagnosticado cuando se 
observa una elevación del ST tipo 1 de forma es-
pontánea o tras administración intravenosa de un 
bloqueante del sodio en al menos 1 derivación 
precordial derecha (V1 y V2) 74, colocadas en una 
posición estándar o superior (hasta el 2º espacio 
intercostal) 70,75.

5.	Factores moduladores y diagnóstico 
diferencial

La exposición a determinados fármacos o alte-
raciones iónicas puede producir elevación del ST 
sugestiva de SB, lo que pudiera representar una 

Figura 2. Test de ajmalina para desenmascarar el 
patrón diagnóstico de síndrome de Brugada (pa-
trón tipo 1: coved-type)

Tabla II. Fármacos utilizados en los test de provocación para desenmascarar el 
electrocardiograma del síndrome de Brugada

Fármaco Dosis Vía Sensibilidad Especificidad
Valor 

predictivo 
positivo

Valor 
predictivo 
negativo

Ajmalina 1 mg/kg en 
5 minutos

Intravenosa 80%71 94,4%71 93,3%71 82,9%71

Flecainida 2 mg/kg en 
10 minutos
400 mg

Intravenosa
Oral

77%72 80%72 96%72 36%72

Procainamida 10 mg/kg en 
10 minutos

Intravenosa ND ND ND ND

Pilsicaina 1 mg/kg en 
10 minutos

Intravenosa ND ND ND ND

ND: No disponible.
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cierta predisposición genética 76,77. La fiebre tam-
bién modula el fenotipo y el riesgo de arritmias 
al acentuar la inactivación del canal de sodio, des-
enmascarando el patrón tipo 1 y desencadenando 
arritmias ventriculares 78-82. Si alguno de estos facto-
res está presente, deberá ser corregido (tabla IIIA). 

También pueden aparecer alteraciones electro-
cardiográficas compatibles con SB inmediatamen-
te después de una cardioversión eléctrica, aunque 
se desconoce si se trata de portadores de mutacio-
nes de SB 83-85.

Asimismo, es importante excluir otras causas de 
elevación del ST antes de realizar el diagnóstico 
de SB (tabla IIIB). 

PRONÓSTICO Y ESTRATIFICACIÓN DE 
RIESGO

Desde su descripción inicial, la tasa anual de 

eventos ha disminuido 28, 30-33, 86, 87, probablemente 
en relación con el hecho de que durante los pri-
meros años tras la descripción de una enfermedad 
nueva es más probable que se diagnostiquen las 
formas más graves de la misma.

Se han identificado diversas variables clínicas 
que predicen un peor pronóstico en pacientes con 
SB aunque todavía en la actualidad la estratifica-
ción del riesgo en los pacientes con SB sigue sien-
do controvertida en algunos aspectos.

La MS recuperada es un factor de riesgo indiscu-
tible y reconocido por todos los estudios 28,30-33,86,87. 
Estos pacientes deberán protegerse con un desfi-
brilador automático implantable (DAI) (indicación 
clase I) 73,88. Asimismo, la mayor parte de los estu-
dios coinciden en que la presencia de síncope en 
asociación con un patrón ECG tipo 1 espontáneo 
es un marcador de peor pronóstico en el segui-
miento 28,30-33,58,86,87.

Tabla III. Diagnóstico diferencial del síndrome de Brugada

A.-Factores que desenmascaran el patrón de SB en caso de predisposición genética

•	 Hiperpotasemia
•	 Hipercalcemia 
•	 Fiebre
•	 Tratamiento con:

–– Fármacos antiarrítmicos: bloqueadores del canal de sodio (clase IC, clase IA), antagonistas del calcio, 
beta-bloqueantes

–– Fármacos antianginosos: antagonistas del calcio, nitratos, abridores de canales de potasio

–– Fármacos psicotrópicos: antidepresivos tricíclicos/tetracíclicos, fenotiacinas, inhibidores selectivos de 
la recaptación de serotonina, litio

–– Otros: antihistamínicos H1, intoxicación por alcohol, intoxicación por cocaína

B.- Diagnóstico diferencial

•	 Bloqueo de rama derecha atípico
•	 Hipertrofia ventricular izquierda
•	 Repolarización precoz (especialmente en atletas)
•	 Pericarditis/Miocarditis aguda
•	 Isquemia aguda miocárdica o infarto (especialmente de ventrículo derecho)
•	 Tromboembolismo pulmonar agudo
•	 Angina de Prinzmetal
•	 Aneurisma disecante de aorta
•	 Trastornos de los sistemas nerviosos central y autonómico
•	 Distrofia muscular de Duchenne
•	 Ataxia de Friedreich
•	 Displasia arritmogénica de ventrículo derecho 
•	 Compresión mecánica del tracto de salida de VD (por ejemplo, pectus excavatum, tumor mediastínico, 

etc.)
•	 Hemopericardio
•	 Hipotermia
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La incidencia de eventos arrítmicos mayores en 
pacientes de SB previamente asintomáticos va-
ría entre las series: 8.2% tras un seguimiento de 
33 ± 39 meses en la serie de Brugada et al 32, 6,5% 
con un seguimiento medio de 34 ± 44 meses en 
la serie de Priori et al 31, 1% con seguimiento de 
40 ± 50 meses en la serie de Eckardt et al 33 y de 
30 ± 20 meses en la serie de Giustetto et al 89 y 0.5% 
con un seguimiento de 31.9 meses (14 – 54.4) en la 
serie de Probst et al 29. A pesar de estas diferencias, 
es evidente que es necesario identificar variables 
clínicas que permitan estratificar el riesgo en este 
subgrupo de pacientes.

Ni los antecedentes familiares de MS ni la presen-
cia de mutación en el gen SCN5A se han definido 
como factores de riesgo en ninguna de las gran-
des series descritas hasta la fecha 74. Sin embargo, 
algunos tipos de mutaciones, tales como las que 
dan lugar a una proteína truncada, pueden tener 
valor pronóstico 90-94. 

Se ha observado una mayor agresividad del SB 
en varones que en mujeres 32,58. Además pudie-
ra ocurrir que los marcadores de riesgo fuesen 
distintos para hombres y mujeres 58. En efecto, los 
factores de mal pronóstico descritos para pobla-
ciones mixtas en las series de Brugada et al 30,32 
(síntomas, patrón ECG tipo I de forma espontánea 
e inducibilidad en el EEF) se confirmaron como 
válidos para estratificar el riesgo en los varones 58. 
Por el contrario, y considerando la tasa de even-
tos extremadamente baja en las mujeres, ninguna 
de estas variables mostró potencia suficiente para 
identificar las de mayor riesgo 58. 

Varios registros coinciden en que la inducibilidad 
de arritmias durante un estudio electrofisiológico 
(EEF) es superior en pacientes sintomáticos (sín-
cope o MS recuperada) 31,33. Sin embargo, existe 
gran controversia en el papel del EEF como herra-
mienta de estratificación de riesgo. Los resultados 
publicados por Brugada et al 32 indican que el EEF 
es un predictor independiente de eventos arrítmi-
cos y Giustetto et al 89 destacan su alto valor predic-
tivo negativo. Sin embargo, otros registros no han 
obtenido los mismos resultados 29,31,33,87. El registro 
PRELUDE (PRogrammed ELectrical stimulation 
preDictive valuE) no pudo confirmar el elevado 
valor predictivo negativo 87. Por otro lado, el regis-
tro FINGER (France, Italy, Netherlands, GERmany) 
encontró que la inducibilidad de arritmias ventri-
culares sostenidas en el EEF estaba relacionada de 
forma significativa con el tiempo hasta el primer 
evento arrítmico en el análisis univariado, pero en 
el multivariado, no predijo la incidencia de eventos 
en el seguimiento 29. Las guías actuales de preven-
ción de muerte súbita recomiendan la realización 

de un EEF para estratificación de riesgo en el SB 
como una indicación clase IIb 88.

Se han propuesto otros indicadores para la es-
tratificación del riesgo como la presencia de frag-
mentación del QRS 87,95, un periodo refractario ven-
tricular < 200 ms 87,96 o la elevación del ST durante 
la recuperación del esfuerzo 97,98. La fibrilación au-
ricular, que puede encontrarse espontáneamente 
en un 10-54% de los pacientes con SB, se ha rela-
cionado también con un peor pronóstico 34,35. Otros 
hallazgos electrocardiográficos podrían también 
tener significación pronóstica, como la prolonga-
ción del intervalo QTc en V2, patrón de SB en aVR, 
la presencia de alternancia de la onda T, patrón de 
repolarización precoz en derivaciones inferiores o 
laterales y la anchura del complejo QRS 99-106. Sin 
embargo, se trata de estudios pequeños que pre-
cisan validación en series más grandes.

TRATAMIENTO

La tabla IV recoge las recomendaciones del re-
ciente consenso de expertos para el manejo de 
síndromes hereditarios de arritmias primarias 73.

1.	Medidas generales y otras 
recomendaciones

Hasta la actualidad, las opciones de tratamiento 
en el SB se han limitado a la terapia con dispositi-
vos (DAI) o farmacológica. Sin embargo, son fun-
damentales también la educación y prevención de 
arritmias mediante cambios en el estilo de vida. 
Deberá informarse a los pacientes de los diversos 
factores moduladores y precipitantes que podrían 
provocar arritmias malignas (como la fiebre, al-
teraciones hidroelectrolíticas, múltiples fármacos, 
etc.).

La fiebre deberá tratarse precozmente con anti-
piréticos y/o medidas físicas. Asimismo, deberá 
evitarse la toma de cualquier sustancia contraindi-
cada (www.brugadadrugs.org) 76,77. 

Finalmente se debe recomendar el estudio de los 
familiares de primer grado. En caso de conocer la 
mutación causal en el probando, es de gran utili-
dad el análisis genético de los familiares.

2.	Desfibrilador automático implantable

El DAI es el único tratamiento eficaz en el SB. Las 
indicaciones actuales de DAI corresponden a las 
recomendaciones recientemente propuestas por 
el Consenso Internacional publicado en 2013 73 
(tabla IV). Resumiendo, los pacientes sintomáticos 
deberían recibir siempre un desfibrilador. En pa-
cientes asintomáticos el EEF podría ser utilizado 
para valorar la necesidad de implante 73.
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En los pacientes asintomáticos cuyo patrón ECG 
tipo I sólo se documente tras la administración de 
fármacos bloqueadores del sodio, se recomienda 
realizar seguimiento periódico sin necesidad de 
EEF para su estratificación ni implante de DAI 73.

La tasa anual de terapias apropiadas del DAI en 
pacientes con SB alcanza el 2.6-3.7% 92,107. Hay que 
destacar que esta tasa se refiere a una población 
joven y, por lo demás, sana cuya expectativa de vida 
podría ser superior a los 30 años. Sin embargo, y 
quizá por tratarse precisamente de una población 
joven y activa, hay que destacar las tasas elevadas 
de complicaciones derivadas del dispositivo, prin-
cipalmente debido a descargas inapropiadas por 
taquicardia sinusal, arritmias supraventriculares, 
sobredetección de la onda T y fallo del electrodo 
(entre el 20%-36% tras un seguimiento de 21-47 
meses) 92,107-109. La programación de una única zona 
de terapia (para FV) con un límite de corte elevado 
(> 210-220 latidos/minuto) 110 y la programación de 
intervalos de detección largos 111,112 previenen la 

terapia en arritmias autolimitadas. Otras medidas 
para evitar complicaciones incluyen la contraindi-
cación del deporte de competición y la restricción 
del deporte recreativo particularmente de aquél 
que pueda dañar el electrodo.

3.	Terapia farmacológica

Se han propuesto dos estrategias+ principales: 
a.	El empleo de fármacos inhibidores de las co-

rrientes de potasio Ito.
b.	El empleo de fármacos que aumentan las co-

rrientes de calcio ICaL. 

Se ha demostrado que la quinidina, un antiarrít-
mico con actividad bloqueadora en las corrientes 
Ito e IKr, reduce la incidencia de arritmias induci-
das en pacientes con SB 113, y se ha empleado con 
éxito en ciertos contextos clínicos, como el trata-
miento de tormentas arrítmicas 114,115, descargas 
múltiples 116,117 o como alternativa al DAI en niños 
con riesgo de arritmias 47.

Tabla IV. Recomendaciones terapéuticas en el síndrome de Brugada 73

Clase I 1.	 Se recomiendan los siguientes cambios del estilo de vida en todos los pacientes con SB:
a.	 Evitar fármacos que inducen o empeoran la elevación del ST en derivaciones 

precordiales derechas (www.brugadadrugs.org)
b.	 Evitar ingesta excesiva de alcohol
c.	 Tratamiento precoz de la fiebre con fármacos antipiréticos

2.	 Se recomienda implante de DAI en pacientes con diagnóstico de SB que:
a.	 Han sobrevivido a una muerte súbita y/o
b.	 Presentan TV sostenida espontánea con o sin síncope.

Clase IIa 3.	 El implante de DAI puede ser útil en pacientes con un ECG espontáneo tipo 1 (diagnóstico) 
que tienen historia de síncope de perfil cardiogénico (atribuible a arritmias ventriculares)

4.	 El tratamiento con quinidina puede ser útil en pacientes con diagnóstico de SB e historia de 
tormenta arrítmica definida como más de dos episodios de TV/FV en 24 horas.

5.	 El tratamiento con quinidina puede ser útil en pacientes con diagnóstico de SB que:
a.	 Cumplen criterios de implante de DAI pero lo rechazan o presentan contraindicación de 

DAI y/o
b.	 Tienen historia de arritmias supraventriculares documentadas que requieren tratamiento

6.	 La infusión de isoproterenol puede ser útil para la supresión de tormentas arrítmicas en 
pacientes con SB.

Clase IIb 7.	 El implante de DAI puede ser considerado en pacientes con diagnóstico de SB que 
desarrollan FV con estimulación eléctrica programada (pacientes inducibles)

8.	 El tratamiento con quinidina puede ser consdierado en pacientes asintomáticos con 
diagnóstico de SB con ECG espontáneo tipo 1

9.	 La ablación con catéter puede ser considerada en pacientes con diagnóstico de SB y 
tormenta arrítmica o múltiples choques apropiados del DAI

Clase III 10.	No está indicado el implante de DAI en pacientes con SB asintomático con ECG tipo 1 
inducido por fármacos o basándose exclusivamente en la historia familar de MS

SB: síndrome de Brugada; DAI: desfibrilador automático implantable; TV: taquicardia ventricular; FV: fibrilación ventricular; ECG: electrocardio-
grama; MS: muerte súbita
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El isoproterenol (aumenta las corrientes de entra-
da ICaL) se ha empleado con buenos resultados 
en casos de tormenta arrítmica 118,119. 

4.	Ablación con catéter

Tras el hallazgo de que los eventos de FV en pa-
cientes con SB están provocados por extrasístoles 
ventriculares, se propuso la ablación con catéter 
de la ectopia ventricular como medida terapéu-
tica 120-122. Más recientemente, Nademanee et al 123 
publicaron las primeras experiencias de ablación 
de sustrato epicárdico a nivel del tracto de salida 
de ventrículo derecho. Sin embargo, son necesa-
rias series más amplias y/o estudios aleatorizados 
para evaluar el efecto de la ablación en la inciden-
cia de eventos arrítmicos.

CONCLUSIÓN

Durante las dos décadas transcurridas tras el des-
cubrimiento del SB, se ha producido un progreso 
impresionante en el conocimiento de los diferen-
tes aspectos de esta enfermedad con respecto al 
papel de la genética, los mecanismos electrofisio-
lógicos y las características clínicas. Sin embargo, 
todavía persisten dudas y controversias con res-
pecto al mecanismo subyacente, el papel de los 
diferentes factores moduladores, la estratificación 
de riesgo y el tratamiento de los pacientes asin-
tomáticos. Investigaciones futuras podrán respon-
der a estas preguntas y permitirán definir mejor el 
papel de la terapia farmacológica y la ablación en 
estos pacientes.
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INTRODUCCIÓN

Entre 1-2% de la población adulta tiene insufi-
ciencia cardiaca (IC). La mortalidad en pacientes 
con situación funcional III o mayor alcanza el 40% 
al año del primer diagnóstico. Un 30% de los pa-
cientes presentan alteraciones en la conducción 
intraventricular, generalmente en forma de blo-
queo de rama izquierda del haz de His (BRIHH), 
que se asocian a alteraciones en la sincronía de la 
contracción ventricular, que son fuertes predicto-
res de mortalidad cardiaca 1.

 En pacientes con disfunción ventricular sistólica 
severa (FE 30-35%), IC (NYHA II - IV ambulatoria) 
a pesar de tratamiento médico óptimo, y conduc-
ción intraventricular prolongada (QRS > 120 ms), 
la terapia de resincronización cardiaca (TRC) ha 
demostrado obtener una mejoría de los síntomas, 
un aumento de la capacidad de esfuerzo y calidad 
de vida, una disminución en el número de ingresos 
por IC, de la mortalidad y morbilidad, a la vez que 
induce el remodelado inverso con aumento de la 
fracción de eyección, disminución de volúmenes y 

de la insuficiencia mitral, lo que podría prevenir el 
desarrollo de grados más avanzados de disfunción 
ventricular 2,3. De acuerdo a estos resultados la So-
ciedad Europea de Cardiología ha propuesto una 
guías de actuación recientemente actualizadas 4 
que se esquematizan en la figura 1. 

La lógica de la TRC se basa en que la IC está exa-
cerbada por la asincronía ventricular, y que la co-
rrección de esta mediante estimulación de ambos 
ventrículos conseguira una mejoría en la eficiencia 
de la contracción (mayor contractilidad con menor 
consumo de oxígeno) y un remodelado inverso. No 
obstante, en torno a un 30% de los pacientes no 
responden a esta terapia, mientras que, por el con-
trario, hasta el 15% puede presentar una hiperres-
puesta que llega incluso a normalizar su fracción 
de eyección (FE) 5.

Es difícil justificar esta variabilidad de la respues-
ta a la misma terapia cuando se han aplicado los 
mismos criterios generales de selección de pa-
cientes y también deberíamos poder explicar, 
porque entre los que responden, existen diferen-
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La lógica de la TRC se basa en que la IC está exacerbada por la disincronia ventricular, y que la corrección de 

esta mediante estimulación de ambos ventrículos conseguiría una mejoría en la eficiencia de la contracción 

(mayor contractilidad con menor consumo de oxígeno)  y un remodelado inverso. No obstante, en torno a un 

30%  de los  pacientes no responden a esta terapia, mientras que, por el contrario, hasta el 15% puede presen‐

tar una hiperrespuesta que llega incluso a normalizar su fracción de eyección (FE) (5). 

Es difícil justificar esta variabilidad de la  respuesta a la misma terapia cuando se han aplicado los mismos crite‐

rios generales de selección de pacientes y también deberíamos poder explicar, porque entre los que respon‐

den, existen  diferentes grados de respuesta y que la magnitud de esta puede ser aumentada en un paciente 

determinado. Todo ello hace suponer la existencia de diferentes factores, además de los comúnmente conside‐

rados para seleccionar al paciente candidato,  capaces de modular la respuesta de esta forma de terapia, y esto 

es de suma importancia, en particular si se tiene la intención de realizar cualquier tipo de intervención con el 

fin de modificar la respuesta inicialmente obtenida. 

¿QUIÉN ES NO RESPONDEDOR? 

La aplicación de una terapia determinada persigue que el paciente se encuentre mejor que sin el tratamiento y 

que podamos influir sobre su evolución. El problema en la IC  reside en la naturaleza ondulante de su historia 

natural, con exacerbaciones y periodos de mejoría, además de que frecuentemente hay poca relación entre los 

síntomas y el pronóstico.  En pacientes con una situación funcional I‐II de la NYHA no podemos valorar los sín‐

Figura 1. Guías de actuación en la IC de la Sociedad Europea de Cardiología. Año 2012
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tes grados de respuesta y que la magnitud de esta 
puede ser aumentada en un paciente determina-
do. Todo ello hace suponer la existencia de dife-
rentes factores, además de los comúnmente con-
siderados para seleccionar al paciente candidato, 
capaces de modular la respuesta a esta forma de 
terapia, y esto es de suma importancia, en particu-
lar si se tiene la intención de realizar cualquier tipo 
de intervención con el fin de modificar la respues-
ta inicialmente obtenida.

¿QUIÉN ES NO RESPONDEDOR?

La aplicación de una terapia determinada persi-
gue que el paciente se encuentre mejor que sin el 
tratamiento y que podamos influir sobre su evolu-
ción. El problema en la IC reside en la naturaleza 
ondulante de su historia natural, con exacerbacio-
nes y periodos de mejoría, además de que fre-
cuentemente hay poca relación entre los síntomas 
y el pronóstico. En pacientes con una situación fun-
cional I-II de la NYHA no podemos valorar los sín-
tomas como un dato de respuesta, ya que estaban 
previamente asintomáticos, pero seremos capaces 
de valorar la menor frecuencia de ingresos. Por 
el contrario en pacientes muy sintomáticos cual-
quier cambio en los mismos será apreciado muy 
favorablemente por el paciente, y posiblemente 
también por el médico, sin que ello signifique que 
estamos mejorando su pronóstico, e incluso, si per-
siste esta mejoría, posiblemente requiera cambios 
que afecten a otros aspectos de la calidad de vida. 
Además, también se ha visto que la interrupción 
de la estimulación en pacientes aparentemente no 
respondedores, se seguía de mayor deterioro he-
modinámico y ensanchamiento marcado de QRS 6 
Así pues, la naturaleza cambiante del objetivo a 
perseguir hace difícil establecer una definición de 
paciente respondedor basándonos solo en pará-
metros clínicos.

La disminución de la mortalidad es de poca apli-
cación clínica, además también es un dato con-
trovertido. La rama de CRT-D del COMPANION y 
CARE-HF 7,8 demostró una disminución de la mor-
talidad en pacientes sometidos a TRC que estaban 
en clase funcional avanzada, si bien este beneficio 
no pudo ser evidenciado durante los primeros me-
ses. En el conjunto de pacientes con grados me-
nores de IC que fueron incluidos en REVERSE o 
MADIT-CRT 9,10 la influencia sobre la mortalidad fue 
inexistente y por otro lado tampoco presentaron 
mejoría sintomática, ya que estaban prácticamente 
asintomáticos, es decir, que guiándonos solo por 
el criterio de reducción de la mortalidad, solo ten-
drían indicación de TRC los pacientes muy sinto-
máticos, pero es evidente que este parámetro no 

puede ser aplicado para el seguimiento clínico del 
paciente.

Así pues, el primer problema reside en la defini-
ción de respondedores. Los diferentes estudios ca-
recen de un criterio común para definir que es una 
respuesta clínica adecuada y utilizan puntos finales 
diferentes 11, con un porcentaje más alto de respon-
dedores cuando utilizan parámetros clínicos, en 
los cuales el efecto placebo puede sobreestimar 
la respuesta 12, que cuando se emplean parámetros 
más objetivos, subsidiarios de cuantificación (eco, 
test de seis minutos, consumo…. etc) que por otra 
parte pueden estar influenciados por la metodolo-
gía y la reproducibilidad 13. 

Se ha demostrado que el remodelado ventricular 
inadecuado asociado a diferentes patologías car-
diacas es un buen predictor de mortalidad y de la 
evolución clínica del paciente, y que las interven-
ciones encaminadas a prevenirlo, y aún revertirlo, 
se siguen de una importante mejoría del pronósti-
co incluso en pacientes con IC subclínica. Desde el 
inicio de la terapia con TRC se comprobó que ésta 
induce remodelado inverso que se correlaciona 
con disminución de la mortalidad e ingresos por 
IC 14,15, hallazgos que posteriormente se han co-
rroborado en grandes ensayos randomizados 9,16. 
En la actualidad, la mayoría de los estudios e in-
vestigadores han adoptado este parámetro como 
diana para evaluar la respuesta, si bien tampoco 
está exento de problemas,como son la variabili-
dad inter (3,5%) e intraobservador (14%) como 
se comprobó en el estudio PROSPECT 17) y la falta 
de consenso en la magnitud del cambio necesaria. 
También hay una amplia variación en la incidencia 
de eventos frente al tipo de respuesta (mortalidad 
30 - 70% u hospitalización 10-40% entre no cam-
bio o aumento de volúmenes), lo que hace difícil la 
comparación entre los diferentes estudios.

¿Cuándo hay que evaluar al paciente para esta-
blecer el tipo de respuesta que se ha obtenido? 
La mayoría de los autores consideran que en un 
plazo de 6 meses ya deben de haberse producido 
cambios de suficiente entidad para permitir una 
aproximación correcta, no obstante los tiempos 
han oscilado en límites tan amplios como 1 mes y 
más de 1 año.

OTROS FACTORES RELACIONADOS 
CON LA RESPUESTA A LA TERAPIA DE 
RESINCRONIZACION CARDIACA:

Se han descrito una serie de factores que a tra-
vés de diferentes mecanismos pueden condicio-
nar o influir sobre la respuesta a la TRC. Algunos 
son estáticos, es decir que no se pueden alterar y 
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que dependen fundamental-mente del paciente, y 
otros dinámicos sobre los que se puede influir, y 
que dependen tanto del paciente como de la pla-
taforma empleada. 

Edad y sexo:
En algunos estudios como el MADIT-CRT y 

RAFT 10,16 se ha evidenciado que las mujeres res-
ponden mejor que los hombres. No se han en-
contrado datos suficientes que contraindiquen el 
implante por razones de edad siempre que no 
existan otras comorbilidades que puedan influir 
en el pronóstico. La mayoría de los estudios exclu-
yen las edades extremas y por lo tanto hay pocos 
datos. En un estudio retrospectivo muticéntrico con 
103 pacientes de edad media 12,8 años, se vio que 
la TRC produjo un aumento significativo de la FE 
y disminución de la anchura del QRS con mejoría 
sintomática 18. Un 11% no respondieron y el índice 
de complicaciones fue alto (29%) incluido un 5% 
de mortalidad. El seguimiento fue corto, con una 
media de 4 meses.

Hay más estudios en pacientes ancianos, en uno 
de ellos 19 que compara dos grupos mayores o me-
nores de 75 años, la respuesta en cuanto a mejoría 
de la clase funcional y remodelado inverso fue se-
mejante, incluido un grupo de pacientes mayores 
de 80 años. Un registro multicéntrico con 1181 pa-
cientes no encontró diferencias significativas en-
tre pacientes mayores o menores de 80 años 20, en 
cuanto a parámetros clínicos, ecocardiográficos, 
mortalidad total y muerte súbita. En los estudio 
CARE-HF y COMPANION, la edad media fue supe-
rior a 65 años y el beneficio fue similar en los de 
mayores o menores de esta edad. Así pues, los da-
tos actuales parecen indicar que la edad no tiene 
porque ser un marcador de no respuesta, si bien 
la comorbilidad asociada a la edad ha de ser un 
factor a tener en cuenta.

Enfermedades intercurrentes 
La diabetes, insuficiencia renal, hipertensión pul-

monar, enfermedad pulmonar avanzada o ante-
cedentes de fibrilación auricular se han mostrado 
como variables independientes de mala respuesta.

Patrones variables de asincronía
Para que la TRC sea útil es necesario que exista 

asincronía en la contracción ventricular, la cantidad 
de asincronía necesaria, así como los diferentes 
factores que puedan modularla son objeto de in-
vestigación. 

Se ha intentado identificar la asincronía eléctrica 
con la asincronía mecánica. Ya desde los estudios 
iniciales se vio que en los pacientes con QRS más 
estrecho (entre 120-140 ms) la TRC fue menos efi-
caz para mejorar la capacidad de esfuerzo, cali-

dad de vida o pico de consumo de oxígeno, lo que 
posteriormente ha sido confirmado en ensayos 
randomizados más recientes con gran cantidad de 
pacientes 7-10;16,21 en los que también se ha compro-
bado que una menor duración del QRS se asocia a 
un menor grado de remodelado inverso, frecuen-
cia de hospitalización o mortalidad total. Al menos 
dos metanálisis 22 han demostrado una disminución 
significativa en el objetivo primario de muerte u 
hospitalización en pacientes con QRS > 150 ms, 
pero no en aquellos en que el QRS fue < 150 ms, en 
los que además se mostró como un potente pre-
dictor de no respuesta a la TRC. Este resultado se 
mantiene independientemente de la clase funcio-
nal. En algunos estudios, un QRS >150 ms se iden-
tifica en el análisis multivariado como predictor de 
superrespondedores con incrementos de la FE de 
hasta el 50% respecto a los valores basales 5. En 
estos datos se ha apoyado el comité de expertos 
para incluir la prolongación de la conducción intra-
ventricular como indicación de TRC en ausencia 
de BRIHH. 

Algunos estudios han dado más importancia a la 
magnitud del estrechamiento del QRS tras estimu-
lación que a la anchura en situación basal, si bien 
no ha sido establecido un punto de corte con es-
pecificidad suficiente.

Morfología del QRS 
También es un buen predictor, el BRIHH se asocia 

con mejor respuesta aún en casos con QRS menor 
de 150 ms pero mayor de 120 ms. En el MADIT-
CRT 10 solo se beneficiaron los pacientes con BRI-
HH. Los pacientes con grados menores de ICC, 
morfología de bloqueo incompleto, alteraciones 
de la conducción intraventricular inespecíficos y 
más concretamente BRDHH no obtuvieron benefi-
cio de la TRC 23. No obstante, no todos los estudios 
son concordantes en este aspecto, así un análisis 
retrospectivo del COMPANION encuentra que 
en pacientes con patrón diferente al BRIHH (22% 
del grupo) la mortalidad no presentó diferencias 
significativas con respecto al resto. Proschnau en-
cuentra en su serie (constituida en su mayor parte 
por miocardiopatía dilatada no isquémica) que las 
alteraciones de la conducción del tipo “no BRIHH” 
se asociaban con una mortalidad cinco veces ma-
yor, por lo que se pregunta si en realidad se pue-
den analizar en conjunto ya que probablemente se 
trata de pacientes más enfermos. De hecho, aun-
que en la mayoría de los casos, el BRIHH se asocia 
y es manifestación de miocardiopatía, hay datos 
que sugieren que este trastorno de la conducción 
por si solo puede ser causante de deterioro de la 
función ventricular.

Además de lo comentado, el ECG nos puede dar 
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una idea aproximada de la extensión de la escara, 
cuya magnitud se relaciona inversamente con la 
posibilidad de respuesta adecuada.

Asincronía mecánica
La hipótesis en la que se han basado todas las 

investigaciones es la distinción entre asincronía 
eléctrica y mecánica. La diferencia entre ellas po-
dría justificar la presencia de no respondedores en 
estudios en los que el criterio de inclusión ha sido 
la anchura del QRS. El problema fundamental es 
la cuantificación de la misma y cual es el umbral a 
partir del cual debería establecerse la indicación 
de resincronización.

En un intento de evaluar directamente la asincro-
nía mecánica se han utilizado diferentes técnicas 
de imagen, entre las cuales la ecocardiografía tie-
ne un papel central. Utilizando la ecocardiografía 
como patrón se ha encontrado que más del 70% 
de los pacientes con QRS ancho tenían grados 
diferentes de asincronía mecánica, y en estudios 
monocéntricos también se han visto pacientes con 
asincronía mecánica y QRS estrecho. 

El estudio CARE-HF 8 incluyó pacientes con el QRS 
menos prolongado (> de 120 y < 160 ms) siempre 
que presentaran asincronía comprobada mediante 
parámetros ecocardiográficos muy sencillos ( por 
lo tanto poco expuestos a la variabilidad intra e 
interobservador reflejadas en otros estudios) .En 
estos pacientes la respuesta fue similar a los que 
tenían QRS más ancho.

Aunque algunos estudios monocéntricos han ob-
tenido resultados positivos, los estudios multicén-
tricos y randomizados 17,25 no han aportado datos 
suficientes que nos permitan seleccionar previa-
mente a los pacientes que van a responder y como 
consecuencia la Sociedad Americana de Ecocar-
diografía desaconseja la indicación de TRC basa-
da solo en el estudio de la asincronía por ecocar-
diografía 26. Habrá que esperar a que se concreten 
y validen los resultados iniciales de que dispone-
mos empleando ecocardiografía 3D para poder 
variar esta actitud.

Pero ademas de la asincronía, las técnicas de 
imagen pueden proporcionar otras informaciones 
importantes tales como la localización, transmura-
lidad de la escara y carga de la misma, anatomía y 
funcionalidad de ambos ventrículos o relación en-
tre localización de la escara y área de estimulación. 
Todos estos datos se han relacionado con el tipo de 
respuesta. La posición discordante del electrodo, 
y la localización del mismo en la zona de escara 
son fuertes predictores de respuesta inadecuada 
en términos de mortalidad e ingresos por IC 27. La 
RNM con realce tardío ha mostrado en pequeños 

estudios su utilidad en la selección de pacientes 
potencialmente respondedores, basándose en la 
determinación de miocardio viable y localización 
de las zonas de contracción más retrasada. 

Asincronía dependiente de la etiología
Diferentes datos apoyan que la terapia de TRC es 

más eficaz en pacientes con miocardiopatía de ori-
gen no isquémico que en los isquémicos, lo proba-
blemente se relaciona con el tamaño de la escara y 
falta de viabilidad 28. El estudio MIRACLE 12 encuen-
tra mejor remodelado en los no isquémicos, y en 
el CARE-HF la mortalidad o ingreso por ICC fue 
también menor en este grupo 8 hallazgos que no 
fueron reproducidos en el COMPANION 7, si bien 
esta disparidad puede ser explicada por los dife-
rentes métodos de análisis empleados. 

Los diferentes estudios incluyen pocos pacientes 
en clase funcional IV, y todos han sido muy selec-
cionados. Este tipo de terapia no puede ser consi-
derada de rescate, así en aquellos pacientes que 
precisan tratamiento intravenoso, la TRC no solo es 
inefectiva sino que se asocia con el mayor número 
de complicaciones durante el implante (incluido 
exitus), mortalidad precoz y reingreso. Mientras 
esta afirmación puede ser aplicada a pacientes 
en fase aguda, el estudio COMPANION demostró 
efectos beneficiosos en cuanto a las hospitalizacio-
nes, mortalidad total y muerte súbita en pacientes 
en clase IV ambulatorios 29.

Por último, se han descrito diferentes efectos de 
la TRC sobre factores celulares, biológicos y bio-
humorales, y aunque su conocimiento actual es 
muy limitado, sin duda jugarán un importante pa-
pel en el futuro 30

Lugar de estimulación de VI
Desde los primeros estudios se encontró una es-

trecha relación entre el lugar de estimulación y la 
respuesta a la terapia, hallazgo que ha sido reite-
radamente comprobado 31, obteniéndose mayor 
posibilidad de respuesta adecuada cuando se 
estimula la cara lateral y posterolateral frente a las 
posiciones más anteriores y mejor en zonas basa-
les que en posición apical, la cual se ha mostrado 
como un fuerte predictor de no respuesta 32 . Esto 
es cierto independientemente de la etiología de la 
miocardiopatía. Una aproximación clínica consiste 
en obtener una posición en la radiografía PA en 
la que la punta del electrodo del seno coronario 
esté lo más alejado posible del electrodo ventri-
cular derecho 33. La respuesta debería de ser más 
positiva cuanto más cerca de la zona de mayor re-
traso de activación coloquemos el electrodo 34. Una 
modo de determinarlo es medir el tiempo de acti-
vación desde el inicio del QRS o del electrograma 
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del VD hasta el inicio de la actividad del VI tal y 
como se registra en el electrograma intracavita-
rio 34,35, que debe ser mayor de 90 ms.

Técnicas de imagen que permiten determinar la 
secuencia de activación ventricular han demos-
trado que el emplazamiento del electrodo en las 
zonas de activación más retrasada es un potente 
predictor de efectividad en cuanto a mejoría clí-
nica y disminución de la mortalidad a largo plazo, 
ocurriendo lo contrario cuando se localiza sobre 
zona no viable 27.

DIAGNÓSTICO Y MANEJO 
POSTIMPLANTE

Teniendo en cuenta lo anteriormente comentado, 
y de una manera práctica, podríamos definir al pa-
ciente no respondedor como aquel que, teniendo 
indicación de TRC según las guías, y estando bajo 
un tratamiento médico óptimo, no presenta mejoría 
clínica, ecocardiográfica ni funcional tras 6 meses 
del inicio de TRC.

Una vez identificado el paciente no respondedor 
es fundamental hacer un análisis sistemático di-
rigido a identificar y tratar las causas reversibles 
que puedan influir en la ausencia de respuesta a 
la TRC.

Mullens comprobó que dos tercios de sus pacien-
tes no respondedores tenían causas potencialmen-
te corregibles, y que la corrección de las mismas 
supuso una disminución del objetivo combinado 
muerte, trasplante o ingreso por IC 36.

El primer paso en la evaluación del paciente no 
respondedor será la detallada historia clínica, ex-
ploración y valoración analítica dirigida a la bús-
queda de posibles comorbilidades que influyan 
sobre la evolución de su patología tales como in-
suficiencia renal, anemia, patología pulmonar, al-
teraciones electrolíticas, trastornos tiroideos, etc. 
El tratamiento farmacológico inadecuado o la falta 
de adherencia a las medidas higiénico-dietéticas 
también se han identificado como causas corregi-
bles hasta en el 40% de los pacientes.

El electrocardiograma ha sido ampliamente co-
mentado en apartados anteriores, y su valor es 
incuestionable no solo en la identificación del pa-
ciente idóneo para resincronizar, sino también para 
confirmar lo adecuado de la estimulación (captura, 
latidos de fusión, intervalo AV adecuado, etc) o la 
presencia de arritmias. 

Es de gran importancia demostrar el estrecha-
miento del QRS estimulado respecto al basal, por 
lo que el estudio debe de incluir un registro con el 
dispositivo inactivado. Cuando el intervalo AV pro-

gramado es demasiado corto, la estimulación BiV 
es a menudo entregada en la parte más alta de la 
onda P en el ECG de superficie. 

Una radiografía en PA y lateral proporcionará in-
formación de gran valor en cuanto a la posición del 
electrodo de VI.

 Los elementos diagnósticos incorporados en el 
dispositivo proporcionan una herramienta de gran 
utilidad, con el valor añadido de que pueden ser 
obtenidos vía telemática, lo que facilita el diagnós-
tico precoz y permite establecer un programa de 
seguimiento estrecho, que optimice el manejo clí-
nico del paciente, y además facilita la valoración 
de los efectos de cambios en la programación o en 
el tratamiento farmacológico.

Por su utilidad citaremos :

1.	Las alteraciones del ritmo tales como extrasís-
toles ventriculares, fibrilación auricular, taqui-
cardia supraventricular, taquicardia ventricular 
lenta, etc, que bien por su efecto facilitador de 
la conducción AV intrínseca o por alterar la se-
cuencia de contracción impiden una TRC ade-
cuada. La corrección de los mismos mediante 
tratamiento farmacológico, programación de 
algoritmos específicos o técnicas de ablación 
puede reducir significativamente el número de 
no respondedores.

2.	Porcentaje de estimulación, en situación basal, 
en situaciones en las que varía la conducción AV 
o durante arritmias. Una respuesta cronotropa 
inadecuada puede disminuir la capacidad de 
adaptación al esfuerzo y la estimulación auricu-
lar puede alterar el llenado ventricular izquierdo 
en caso de tiempos de conducción interauricu-
lar prolongados. Las mayores tasas de respuesta 
a TRC se correlacionan con el mantenimiento de 
un alto porcentaje de estimulación biventricu-
lar 37. De hecho, se ha demostrado que la mor-
talidad en pacientes con TRC es inversamente 
proporcional al porcentaje de estimulación bi-
ventricular y que pequeñas ganancias en el por-
centaje de estimulación biventricular son clíni-
camente importantes 38. 

3.	Captura del VI, los contadores de estimulación 
informan del porcentaje de veces que el gene-
rador ha emitido impulsos eléctricos, pero no 
aseguran que estos hayan conseguido una pre-
excitación completa del VI (ausencia de latidos 
de fusión). El registro de electrogramas ventri-
culares ampliamente separados es un signo que 
apunta a la falta de captura eficaz del ventrículo 
más retrasado. Información semejante puede 
ser proporcionada por los sistemas de medida 
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automática de umbrales disponible en diferen-
tes dispositivos.

Los dispositivos llevan incorporados elementos 
que nos informan de las variaciones en la frecuen-
cia cardiaca, de la actividad del paciente o de la 
impedancia transtorácica que actúan como verda-
deros monitores de IC. Diferentes estudios asocian 
su utilización con una disminución de la mortali-
dad, ingresos o tiempo de estancia hospitalaria 
por IC 39.

Si llegados a este punto no hemos encontrado al-
teraciones que justifiquen la falta de respuesta o 
bien que tras haberlas corregido no ha cambia-
do la situación clínica, estaría indicado un estudio 
ecocardiográfico con vistas a realizar una optimi-
zación del intervalo AV. Aunque es cierto que es-
tudios randomizados y multicéntricos de optimiza-
ción por ecocardiografía no han dado resultados 
positivos, hay que reseñar que estaban diseñados 
para disminuir el número de no respondedores, y 
por lo tanto sus conclusiones no son aplicables al 
grupo de pacientes del que estamos tratando. Otra 
utilidad es ver los cambios hemodinámicos que 
acontecen cuando se suspende la estimulación, y 
si estos mejoran, pueden apoyar la decisión de in-
terrumpir la estimulación de forma permanente 36 
en particular si el QRS nativo es < 150 ms. 

Una vez alcanzado este punto, y suponiendo que 
seguimos considerando al paciente no responde-
dor, deberemos hacer un examen riguroso y críti-
co de la posición del electrodo de seno coronario 
según las pautas comentadas anteriormente y va-
lorar su posible recolocación. 

OPCIONES DE PROGRAMACIÓN 
DE LOS DISPOSITIVOS DE 
RESINCRONIZACIÓN CARDÍACA PARA 
INTENTAR REDUCIR EL NÚMERO DE 
PACIENTES NO RESPONDEDORES.

Los elementos incorporados en el dispositivo nos 
proporcionan una información de gran utilidad no 
solo en el aspecto diagnóstico, también en el tera-
péutico gracias a la utilización de algoritmos y for-
mas de programación especificas frente a algunas 
de las alteraciones responsables de la respuesta 
subóptima a la TRC. 

Algoritmos frente a alteraciones del 
ritmo 

Un alto porcentaje, de pacientes sometidos a TRC 
desarrollan FA a lo largo de su evolución 40. Los 
electrogramas almacenados en los dispositivos 
han demostrado que hasta el 70% de ellos previa-
mente pasan por periodos más o menos largos de 

taquicardia auricular estable, lo que ha servido 
para establecer la hipótesis de que estos ritmos 
podrían ser tratados mediante diversas técnicas 
de estimulación y consecuentemente prevenir el 
desarrollo de FA permanente. Los ensayos realiza-
dos han dado resultados muy variables, pero de 
una forma general apuntan a que son poco efec-
tivos en cuanto a disminuir el número de episo-
dios, aunque sí parecen disminuir la carga de FA 
sin efectos secundarios notables 41, por lo que en 
principio parece adecuada su uso en determina-
dos grupos de pacientes. Se han diseñado diferen-
tes algoritmos “preventivos de FA” dirigidos a es-
tabilizar las propiedades eléctricas de la aurícula 
y que en esencia actúan o bien manteniendo una 
sobreestimulación constante de la aurícula para 
evitar bradicardia sostenida o una estimulación 
discontinua, (tras extrasístoles, taquicardia fisioló-
gica, cambio de modo..) cuyo objetivo es evitar 
cambios bruscos de frecuencia o pausas, que han 
mostrado un alto poder arritmogénico como des-
encadenantes de arritmias sostenidas 42. Algunos 
dispositivos también están dotados de algoritmos 
para el “tratamiento” de la taquicardia o fibrilación 
auricular establecidas, con el fin de restablecer el 
ritmo sinusal normal del paciente, mediante esti-
mulación antitaquicardia auricular (ATP auricular) 
o cardioversiones, si bien los resultados obtenidos 
hasta el momento no aconsejan su aplicación sis-
temática.

Estas formas de terapia para intentar prevenir 
o tratar las arritmias son de valor limitado, por lo 
que se han desarrollado algoritmos que intentan 
“mantener la resincronización” en presencia de 
estas alteraciones el ritmo. Las formas esenciales 
de actuación son la liberación de un estímulo en el 
ventrículo izquierdo cuando detectan extrasístoles 
ventriculares derechos (respuesta a la detección 
ventricular) o el aumento de la frecuencia de es-
timulación biventricular por encima de la conduc-
ción AV intrínseca del paciente durante una taquia-
rritmia auricular.

Estimulación auricular inadecuada:

Las aurículas de los pacientes con IC es frecuen-
te que presenten alteraciones en su estructura y 
propiedades eléctricas que dan lugar a grados va-
riables de retraso en la conducción interauricular 
(desincronización auricular). En este contexto, la 
estimulación de la aurícula puede inducir un re-
traso en la activación de la aurícula izquierda, que 
puede ocasionar que se contraiga de forma casi 
simultánea al VI, con la consiguiente repercusión 
sobre el llenado del VI disminuyendo el gasto car-
diaco. La estimulación en modo VDD y la progra-
mación de una histéresis de frecuencia adecuada 
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se han correlacionado con una mejoría en la res-
puesta clínica, hemodinámica y menor incidencia 
de fibrilación auricular 43.

Programación de intervalos AV/ VV 
subóptimos.

En la serie de Mullens 36 la causa corregible fun-
damental de mala respuesta a TRC fue una progra-
mación subóptima del intervalo AV, lo que anima 
a suponer que la posibilidad de programar los in-
tervalos AV/ VV y de seleccionar cual de los dos 
ventrículos se estimula primero, también podrían 
permitir aumentar el porcentaje de pacientes res-
pondedores. La programación de un intervalo AV 
más corto que el AV intrínseco, conseguiría incre-
mentar el porcentaje de estimulación biventricular. 
Pero esta actitud tiene sus limitaciones. En primer 
lugar, el intervalo AV es dinámico,se acorta con la 
actividad y el tono simpático y se incrementa du-
rante el reposo, con lo que el intervalo programado 
en condiciones basales puede no ser el adecuado 
en otras circunstancias. Por otro lado, si el inter-
valo AV programado es demasiado corto, la con-
tracción ventricular comenzará antes de concluir 
la contracción auricular, lo que repercute sobre el 
llenado ventricular. Por el contrario, si se programa 
un intervalo AV largo, podría conducir a la pérdida 
de TRC, y aunque esto no ocurriera, el cierre de-
masiado precoz de la válvula mitral podría causar 
insuficiencia mitral diastólica. 

Algunas compañías han incluido en sus disposi-
tivos de TRC, algoritmos que permiten optimizar 
los intervalos AV/ VV, aunque con diferencias de 
funcionamiento. El SmartDelay® (Boston Scientific) 
es un algoritmo de optimización del intervalo AV 
basado en la utilización de la medida de la dura-
ción del QRS y del intervalo AV intrínseco. En el 
estudio SMART-AV se comprobó que el beneficio 
derivado del uso de este algoritmo no era dife-
rente del obtenido con una optimización del AV 
por ecocardiografía o con un valor fijo de AV de 
120 ms. El QuickOpt® (St Jude Medical) es un mé-
todo de optimización de intervalos AV y VV que 
emplea las señales eléctricas intracavitarias detec-
tadas por el dispositivo. El estudio FREEDOM no 
pudo demostrar superioridad de este algoritmo 
sobre una programación empírica de acuerdo al 
criterio médico. El SonR® (Sorin Group) mediante 
un sensor hemodinámico presente en el electro-
do auricular es capaz de ajustar semanalmente 
de forma automática los intervalos AV y VV, para 
situaciones de reposo y de actividad. El estudio 
CLEAR parece haber encontrado una mejoría clí-
nica frente a la optimización por ecocardiografía. 
Recientemente, la compañía Medtronic ha desa-
rrollado un nuevo algoritmo de optimización de la 

TRC, AdaptivCRT®. Este algoritmo es capaz de op-
timizar automática y dinámicamente los intervalos 
AV, VV y la configuración de la estimulación (VI-VD, 
VD- VI y sólo VI), basándose en las mediciones pe-
riódicas realizadas cada minuto del AV intrínseco 
y en las duraciones de la onda P y del QRS. El es-
tudio ADAPTIVE CRT, publicado recientemente, ha 
demostrado que este algoritmo es, al menos, tan 
seguro y eficaz como una exhaustiva optimización 
por ecocardiografía y además reduce en un 44% la 
estimulación en VD innecesaria 44,45. 

Control de captura ventrículo izquierdo: 

Un requisito esencial para una TRC exitosa, es la 
captura del VI. Los umbrales de estimulación de VI 
suelen ser mayores y más inestables que los del 
VD. Knight BP. et al, demostraron que hasta un 36% 
de los pacientes presentaban bajo índice de en-
trega de TRC en algún momento del tiempo trans-
currido entre seguimiento y seguimiento, que era 
debido en un 10% de los casos a una pérdida de 
captura del VI. Los diferentes fabricantes incor-
poran entre los automatismos de sus dispositivos, 
diferentes modos de automedida del umbral de 
estimulación en una o más cámaras, y según los 
valores obtenidos programan automáticamente el 
voltaje de salida con un margen de seguridad pro-
gramable. El control de captura de VI es de gran 
utilidad en aquellos pacientes con fluctuación de 
los umbrales, para asegurar la captura del VI, es-
pecialmente en pacientes con umbrales elevados 
(para evitar un agotamiento prematuro de la ba-
tería) y en aquellos con estimulación del nervio 
frénico (donde suelen ser necesario márgenes de 
seguridad más bajos) 46. 

RESUMEN

La terapia de resincronización cardiaca se acepta 
como una forma eficaz de tratamiento en pacien-
tes con insuficiencia cardiaca y alteraciones de la 
conducción intraventricular. No se conocen con 
exactitud todos los factores implicados en la res-
puesta a esta terapia lo que justifica que un porcen-
taje significativo de sujetos no obtengan la mejoría 
prevista. Una adecuada selección de pacientes, la 
aplicación de un protocolo de seguimiento estruc-
turado y la utilización correcta de los algoritmos 
diagnósticos y terapéuticos pueden ser de gran 
utilidad para reducir el número de pacientes no 
respondedores.



22 Cuadernos de Estimulación Cardiaca

Bibliografía

1.	 Aaronson KD, Schwartz JS, Chen TM, Wong KL, Goin JE, Mancini 
DM. Development and prospective validation of a clinical index to 
predict survival in ambulatory patients referred for cardiac trans-
plant evaluation. Circulation 1997;95:2660-7.

2.	 McAlister FA, Ezekowitz J, Hooton N, Vandermeer B, Spooner C, 
Dryden DM, et al . Cardiac resynchronization therapy for patients 
with left ventricular systolic dysfunction: a systematic review. 
JAMA. 2007;297:2502-2514

3.	 Adabag S, Roukoz H, Anand IS, Moss AJ. Cardiac Resynchroniza-
tion Therapy in Patients With Minimal Heart Fail-ure. A Systematic 
Review and Meta-Analysis. J Am Coll Cardiol 2011;58:935–41

4.	 McMurray J, Adamopoulos S, Anker SD, Auricchio A, Bo¨hm 
M),Dickstein K et Al. ESC Guidelines for the diagno-sis and 
treatment of acute and chronic heart failure 2012 The Task Force 
for the Diagnosis and Treatment of Acute and Chronic Heart Fai-
lure 2012 of the European Society of Cardiology. European Heart 
Journal (2012) 33, 1787–1847 

5.	 Rickard J, Kumbhani DJ,Popovic Z. Characterization of super-
response to cardiac resynchronization therapy. Heart Rhythm 
2010;7:885– 889).

6.	 Mullens W, Verga T, Grimm RA, Starling RC, Wilkoff BL, Tang WH. 
Persistent Hemodynamic Benefits of Cardiac Resynchronization 
Therapy With Disease progression in Advanced Heart Failure. (J 
Am Coll Cardiol 2009;53:600–7).

7.	 Bristow MR, Saxon LA, Boehmer J, et al. Cardiac-resynchronization 
therapy with or without an implantable defib-rillator in advanced 
chronic heart failure. NEngl J Med 2004; 350:2140–2150. .

8.	 Cleland JG, Daubert JC, Erdmann E, et al. The effect of cardiac 
resynchronization on morbidity and mortality in heart failure. N 
Engl J Med 2005;352:1539–1549. 

9.	 Linde C, Abraham WT, Gold MR, St John Sutton M, Ghio S, Daubert 
C et al; (REsynchronization reVErses Remodeling in Systolic left 
vEntricular dysfunction) Study Group. Randomized trial of cardiac 
resynchronization in mildly symptomatic heart failure patients and 
in asymptomatic patients with left ventricular dysfunction and pre-
vious heart failure symptoms. J Am Coll Cardiol 2008; 52: 1834 
– 1843.

10.	 Moss AJ, Hall WJ, Cannom DS, Klein H, Brown MW, Daubert JP et 
al. Cardiac-resynchronization therapy for the prevention of heart-
failure events.N Engl J Med 2009; 361:1329-38.

11.	 David H. Birnie and Anthony S.L. Tang. The problem of non-res-
ponse to cardiac resynchronization therapy. Curr Opin Cardiol 
2006;21:20–26

12.	 Abraham WT, Fisher WG, Smith AL, Delurgio DB, Leon AR, Loh E, 
et al; MIRACLE Study Group; Multicenter inSync Randomized Cli-
nical Evaluation. Cardiac resynchronization in chronic heart failu-
re. N Engl J Med 2002; 346: 1845 – 1853.

13.	 Bleeker GB, Bax JJ, Fung JW, et al. Clinical versus echocardiogra-
phic parameters to assess response to cardiac re-synchronization 
therapy. Am J Cardiol 2006;97:260 –263.

14.	 Yu CM, Bleeker GB, Fung JW, Schalij MJ, Zhang Q, van der Wall EE, 
et al. Left ventricular reverse remodeling but not clinical improve-
ment predicts long-term survival after cardiac resynchronization 
therapy. Circulation 2005; 112: 1580 – 1586.

15.	  Ypenburg C, van Bommel RJ, Borleffs CJW, Bleeker GB, Boersma 
E, Schalij MJ, et al. Long-term prognosis after cardiac resynchro-
nization therapy is related to the extent of left ventricular reverse 
remodeling at midterm fol-low-up. J Am Coll Cardiol 2009; 53:483 
– 490.

16.	 Tang ASL, Wells GA, Taljic M, Arnold MA, Sheldon R, Connolly S, et 
al; for the Resyncrhonization-Defibrillation for Ambulatory Heart 
Failure Trial (RAFT) investigators. Cardiac resynchronization the-
rapy for mild-to-moderate heart failure. N Engl J Med 2010; 363: 
2385 – 2395.

17.	 Chung ES, Leon AR, Tavazzi L, Sun JP, Nihoyannopoulos P, Merlino 
J, et al. Results of the Predictors of Response to CRT (PROSPECT) 
trial. Circulation 2008; 117: 2608 – 2616. 

18.	 Dubin AM, Janousek J, Rhee E, et al. Resynchronization therapy in 
pediatric and congenital heart disease patients: an international 
multicenter study (J Am Coll Cardiol 2005;46:2277– 83)

19.	 Delnoy PP, Ottervanger JP, Luttikhuis HO, Elvan A, Misier AR, Beu-
kema WP, van Hemel NM. Clinical response of cardiac resynchro-
nization therapy in the elderly . Am Heart J 2008;155:746-51

20.	 Achilli A, Turreni F, Gasparini M, Lunati M, Sassara M, Santini M, 
Landolina M, Padeletti L, Puglisi A, Bocchiardo M, Orazi S, Perego 
GB, Valsecchi S, Denaro A. Efficacy of cardiac resynchronization 
therapy in very old patients: the Insync/Insync ICD Italian Regis-
try.. Europace 2007; 9, 732–738

21.	 Goldtein RE,Haigney MC, Krone RJ, McNitt S, Zareba W; Moss AJ. 
Differing effects of cardiac resynchronization on long-term morta-
lity in patients subgroups of MADIT-CRT defined by baseline con-
ducition and one-year post-treatment left ventricular remodeling. 
Heart Rhytm 2012 (in press).

22.	 Sipahi I, Carrigan TP, Rowland DY, Stambler BS, Fang JC. Impact of 
QRS duration on clinical event reduction with cardiac resynchroni-
zation therapy: meta-analysis of randomized controlled trials. Arch 
Intern Med 2011;171:1454e62.

23.	 Stavrakis S, Lazzara R, Thadani U. The benefit of cardiac resyn-
chronization therapy and QRS duration: a meta-analysis. J Cardio-
vasc Electrophysiol. 2012;23:163– 8.

24.	 Blanc JJ, Fatemi M, Bertault V, Baraket F, Etienne Y. Evaluation of left 
bundle branch block as a reversible cause of non-ischaemic di-
lated cardiomyopathy with severe heart failure. A new concept of 
left ventricular dyssynchrony-induced cardiomyopathy. Europace 
2005;7: 604–610

25.	 Beshai JF, Grimm RA, Nagueh SF, Baker JH II., Beau SL, Greenberg 
SM, . Cardiac-resynchronization therapy in heart failure with na-
rrow QRS complexes. N Engl J Med. 2007;357:2461–2471

26.	 Gorcsan J 3rd, Abraham T, Agler DA, Bax JJ, Derumeaux G, Grimm 
RA et al. Echocardiography for cardiac resyn-chronization thera-
py: recomendations for performance and reporting- a report from 
the American Society of Echocardiography Dyssynchrony Writing 
Group endorsed by the Heart Rhythm Society. J Am Echocardiogr 
2008;21:191

27.	 Delgado Victoria Delgado, MD, PhD; Rutger J. van Bommel, MD; 
Matteo Bertini, MD; C. Jan Willem Borleffs, MD, PhD; Nina Ajmone 
Marsan, MD; Arnold C.T. Ng, MBBS;Gaetano Nucifora, MD . Rela-
tive Merits of Left Ventricular Dyssynchrony, Left Ventricular Lead 
Position, and Myocardial Scar to Predict Long-Term Survival of 
Ischemic Heart Failure Patients Undergoing Cardiac Resynchro-
nization Therapy Circulation 2011;123:70

28.	 Zhang Q, Fung JW, Chan JY, et al. Difference in long-term clini-
cal outcome after cardiac resynchronisation therapy between 
ischaemic and non-ischaemic aetiologies of heart failure. Heart 
2009;95:113-8.

29.	 Lindenfeld J,Feldman AM, Saxon L, Boehmer J, Carson P, Ghali JK et 
al. Effects of Cardiac Resynchronization Ther-apy With or Without 
a Defibrillator on Survival and Hospitalizations in Patients With-
New York Heart Association Class IV Heart Failure .Circulation. 
2007;115:204-212.)

30.	 Bilchick KC, Saha SK, Mikolajczyk E, Cope L, Ferguson WJ, Yu W, 
et al. Differential regional gene expression from cardiac dyssyn-
chrony induced by chronic right ventricular free wall pacing in the 
mouse. Physiol Genomics 2006; 26: 109 – 115

31.	 Ypenburg C, van Bommel RJ, Delgado V, et al. Optimal left ven-
tricular lead position predicts reverse remodeling and survi-
val after cardiac resynchronization therapy. J Am Coll Cardiol 
2008;52:1402-9.



El problema de los no respondedores en la TRC 23

32.	 Singh JP, Klein HU, Huang DT, Reek S, Kuniss M, Quesada A, et al. Left 
ventricular lead position and clinical out-come in the Multicenter 
Automatic Defibrillator Implantation TrialeCardiac Resynchroni-
zation Therapy (MADIT-CRT) trial. Circulation 2011;123:1159e66.

33.	 Ariga R, Tayebjee MH, Benfield A, Todd M, Lefroy DC. Great thre-
dimensional ventricular lead tip separation is asocited with impro-
ved outcome after cardiac resynchronization therapy. Pacing Clin 
Electrophysiol 2010;33:1490-96.

34.	 Singh JP, Fan D, Heist EK, et al. Left ventricular lead electrical de-
lay predicts response to cardiac resynchronization therapy. Heart 
Rhythm 2006;3:1285– 1292.

35.	 Gold MR, Birgersdotter-Green U, Singh JP, et al. The relations-
hip between ventricular electrical delay and left ventricular re-
modelling with cardiac resynchronization therapy. Eur Heart J 
2011;32:2516 –2524.

36.	 Mullens W, Grimm RA, Verga T,Dresing T, Starling RC, Wilkoff, BL. 
Et al . Insights From a Cardiac Resynchronization Optimization Cli-
nic as Part of a Heart Failure Disease Management Program. J Am 
Coll Cardiol 2009;53:765–73.

37.	 Koplan BA, Kaplan AJ, Weiner S, Jones PW, Seth M, Christman SA. 
Heart failure decompensation and all-cause mortality in relation 
to percent biventricular pacing in patients with heart failure: is a 
goal of 100% biventricular pacing necessary? J Am Coll Cardiol 
2009;53:355–360

38.	 Hayes DL, Boehmer JP, Day JD, Gilliam FR 3rd, Heidenreich PA, 
Seth M. et al. Cardiac resynchronization therapy and the relation-
ship of percent biventricular pacing to symptoms and survival. 
Heart Rhythm. 2011 Sep;8(9):1469-75.

39.	 Klersy C, De SilvestriA, Gabutti G, Regoli F, Auricchio A. A Meta-
Analysis of Remote Monitoring of Heart Failure Patients. J Am Coll 
Cardiol 2009;54:1683–94

40.	 Gasparini M, Cappelleri A. Atrial arrhythmias after cardiac resyn-
chronization therapy: an inverse correlation with achieving 100% 
biventricular pacing and cardiac resynchronization therapy effec-
tiveness. Europace 2010;12:9 –10

41.	 Knight BP, Gersh BJ, Carlson MD, Friedman PA, McNamara RL, 
Strickberger SA et al.Role of permanent pacing to prevent atrial 
fibrillation: science advisory from the American Heart Association 
Council on Clinical Cardiology (Subcommittee on Electrocardio-
graphy and Arrhythmias) and the Quality of Care and Outcomes 
Research Inter-disciplinary Working Group, in collaboration with 
the Heart Rhythm Society. Circulation. 2005 Jan 18;111(2):240-243.

42.	 K.A. Ellenbogen. Cardiac pacing and ICD’s, 5th Edition
43.	 Adelstein E, Saba S. Right atrial pacing and risk of postimplant 

atrial fibrillation in cardiac resynchronization ther-apy patients. Am 
Heart J 2008;155:94-99

44.	 Ellenbogen KA, Gold MR, Meyer TE, Fernández Lozano I, Mittal S, 
Waggoner AD et al. Primary results from the SmartDelay deter-
mined AV optimization: a comparison to other AV delay methods 
used in cardiac resynchroniza-tion therapy (SMART-AV) trial: a ran-
domized trial comparing empirical, echocardiography-guided, 
and algorithmic atrioventricular delay programming in cardiac 
resynchronization therapy. Circulation. 2010 Dec 21;122(25):2660-
8

45.	 Martin DO, Lemke B, Birnie D, Krum H, Lee KL, Aonuma K. et al. In-
vestigation of a novel algorithm for synchro-nized left-ventricular 
pacing and ambulatory optimization of cardiac resynchronization 
therapy: Results of the adaptive CRT trial; Adaptive CRT Study In-
vestigators. Heart Rhythm. 2012 Nov; 9(11):1807-1814.

46.	 Burri H, Gerritse B, Davenport L, Demas M, Sticherling C. Fluc-
tuation of left ventricular thresholds and required safety margin 
for left ventricular pacing with cardiac resynchronization the-
rapy. Concerto AT Clinical Study Inves-tigators. Europace. 2009 
Jul;11(7):931-6. 



MUCHO MÁS QUE MONITORIZACIÓN REMOTA

Connected Care



Introducción:

La orejuela derecha, es el sitio por excelencia 
para ubicar el electrodo de detección y estimula-
ción auricular. Esta posición primitiva y casi inmu-
table, deriva exclusivamente de la gran trabecula-
ción pectinea de la orejuela, que facilita por ello, 
una excelente estabilidad mecánica de los iniciales 
cables de fijación pasiva y además se acompaña, 
de una muy adecuada estabilidad eléctrica, pro-
porcionando excelentes umbrales de detección 
y estimulación. Su uso se extendió rápidamente, 
dada la facilidad de la técnica de colocación y los 
óptimos resultados a corto y largo plazo obtenidos. 
Así pues, la ubicación en la orejuela del cable au-
ricular, se debe exclusivamente a estos aspectos. 
Las consecuencias eléctricas y mecánicas, de es-
timular desde este sitio, han sido pasadas por alto, 
o simplemente ignoradas durante mucho tiempo.

Los intentos de “sacar” el cable de la orejuela y 
situarlo en otras zonas de la aurícula, vinieron de 
la mano de objetivos, para los que la estimulación 
auricular no fue “desarrollada”, la corrección de 
la bradicardia sinusal, sino que curiosamente, se 
hizo, para controlar los paroxismos del ritmo por 
“exceso”, concretamente para reducir los episo-
dios de fibrilación auricular. Así, la estimulación en 
zonas próxima a la desembocadura del seno coro-
nario, en diversas posiciones del tabique interau-
ricular, en el techo de la aurícula derecha, incluso 
la estimulación bifocal de aurícula derecha y biau-
ricular, se iniciaron fundamentalmente, para tratar 
de controlar los paroxismos de fibrilación auricu-
lar. No como técnicas de estimulación auricular 
mas fisiológicas.

Hoy sabemos que la estimulación desde la ore-
juela derecha puede tener consecuencias eléctri-
cas y mecánicas negativas. Por un lado, ocasiona 
un tiempo de conducción interauricular largo, dis-
persando la refractariedad auricular, condiciones 
estas, optimas para la génesis de taquiarritmias 
auriculares. Por otro, retrasa la sístole auricular iz-

quierda, lo que puede interferir con el llenado ven-
tricular izquierdo.

Con el desarrollo de los cables de fijación activa, 
lugares diferentes a la orejuela derecha, son fácil-
mente accesibles, sin pérdida de seguridad. Qui-
zás será el momento para modificar nuestros pri-
mitivos conceptos sobre la estimulación auricular, 
buscando hacerla mas fisiológica. 

La importancia de la onda P. 
¿Quién se fija en ella?

La onda P es la de menor amplitud y duración del 
ECG, que está fundamentalmente desarrollado en 
filtrajes, amplitud y velocidad, para el análisis de la 
actividad ventricular. Esto hace que pase en oca-
siones desapercibida y en no pocas veces ignora-
da. Es frecuente que ante un ECG, comentemos la 
existencia de bradicardias, bloqueos AV, bloqueos 
de ramas, presencia de alteraciones del ST, etc… 
pero rara vez comentamos la morfología y dura-
ción de la onda P. Sin embargo, la prevalencia de 
anormalidades en la onda P, es excepcionalmente 
elevada, llegando al 50% de los ECG ambulatorios, 
si consideramos como tal una duración de > 110 
ms y se mide en las 12 derivaciones del ECG 1,2. La 
duración de la onda P mas allá de lo considerado 
como normal, > 120 ms, lleva aparejado una alta 
incidencia de arritmias auriculares 3-6 y aun mas, 
en dos publicaciones recientes 7,8, se ha observado 
que los incrementos en la amplitud y duración de 
la onda P, se relacionan directamente, con mayor 
mortalidad de origen pulmonar, cardiovascular y 
por todas las causas. Concretamente en adultos 
mayores de 40 años, una duración de la onda P en 
II, igual o superior a 140 ms, comparada con una 
duración < 120 ms, se asocia a un riesgo triplica-
do de mortalidad cardiovascular, en una media de 
seguimiento de 6 años; los autores sugieren que 
la duración de la onda P, podría ser incluida en los 
paneles de estratificación clínica de riesgo.

Los incrementos en la duración de la onda P, tie-
nen su fundamento fisiopatológico en los trastor-
nos de conducción interauriculares y los creci-
miento auriculares. Los trastornos de conducción 
interauriculares tienen su base en el bloqueo del 
haz de Bachmann, vía preferencial de conducción, 
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que partiendo de las proximidad del nódulo si-
nusal, cruza el techo de la aurícula derecha hasta 
la orejuela de la aurícula izquierda 9,10. Los incre-
mentos en la duración de la onda P, conllevan ge-
neralmente cambios en su morfología, existiendo 
dos formas fundamentales. Una forma de P “me-
llada” en cualquiera de las derivaciones del ECG, 

preferentemente en las de los miembros, Figura 1 
y una forma de P positiva/negativa en las deriva-
ciones D2, D3 y aVF, fundamentalmente en la D3, 
Figura 2. Estas dos morfologías típicas fueron des-
crita por Bayés de Luna 11 y relacionadas con los 
bloqueos parciales y totales del haz de Bachmann. 
Aunque los bloqueos del haz de Bachmann y los 

Figura 1. ECG que muestra un bloqueo parcial del haz de Bachmann, con una onda P de duración muy pro-
longada

Figura 2. ECG mostrando un bloqueo completo de haz de Bachmann, con la clasica forma de onda P difasica 
+/- en las derivaciones D2, D3 y aVF.



crecimientos auriculares, van frecuentemente aso-
ciados 12, es posible diferenciar uno de otro 13. Así la 
aparición espontánea Figura 3 de un bloqueo par-
cial o avanzado, o la desaparición de los mismos 
espontáneamente, o con la estimulación en el haz 
de Bachmann (Figura 4) invalida el diagnostico de 
crecimiento auricular, que puede quedar previa-
mente descartado mediante ecocardiografía. 

Efectos de la estimulación 
auricular desde la orejuela 
derecha, sobre la duración de la 
onda P

La estimulación en la orejuela derecha, incremen-
ta el tiempo de conducción interauricular y por 
ende la duración de la onda P, tanto si esta era pre-
viamente normal, como si estaba aumentada, (Fi-
gura 5) siendo en este ultimo caso el incremento 
aún mayor 14. 
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Figura 3. ECG que muestra un bloqueo completo intermitente del haz de Bachmann, con cambios en la mor-
fología de las ondas P, más evidente en D3.

Figura 4. ECG mostrando un bloqueo completo del haz de Bachmann, que desaparece con normalización de 
morfología y duración de la onda P, al estimular a dicho nivel
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La estimulación en la orejuela en pacientes por-
tadores de un marcapasos DDD por bloqueo AV o 
un resincronizador ventricular, incrementa el ries-
go para fibrilación auricular 15,16 . 

Existe una correlación directa entre el tiempo 
acumulado de estimulación en la aurícula y el ries-
go de fibrilación auricular 17. A mayor duración de 
onda P sinusal, la estimulación en la orejuela dere-
cha, se asocia a mayor riesgo de fibrilación auri-
cular y de eventos cardíacos que originan ingresos 
hospitalarios 18. Mas aún, en presencia de enferme-
dad del nódulo sinusal, la estimulación auricular, 
es “per se”, un predictor de fibrilación auricular 19, 
especialmente si la duración de P es >120 ms; en-
tonces, el 70% de los pacientes, a los 24 meses de 
seguimiento, pueden estar en fibrilación auricular 
permanente 20. 

Efectos de la duración de la 
onda P sobre la hemodinámica 
cardíaca.

Los trastornos de conducción interauricular, 
además de facilitar la aparición de taquiarritmias 
auriculares, pueden conllevar consecuencias he-
modinámicas, no deseables. Existe un sutil aco-
plamiento entre la sístole auricular y el llenado 
ventricular . En presencia de los citados trastornos 
de conducción, la sístole auricular izquierda, pue-
de retrasarse lo suficiente para acortar el llenado 
ventricular izquierdo, e incluso coincidir con la sís-
tole del mismo, lo que produce una disminución 

del gasto cardiaco e incrementa la presión capilar 
pulmonar 21,22. 

Los trastornos de conducción interauricular se 
asocian con parámetros ecocardiográficos típicos 
de disfunción auricular, como son un corto tiempo 
de desaceleración de la onda A, una disminución 
del volumen sistólico, de la fracción de eyección 
y de la cinética de contracción auricular izquierda 
entre otros, ocasionando el síndrome de disfunción 
electromecánica auricular, que determina un ma-
yor crecimiento de la aurícula izquierda y una dis-
minución del flujo en orejuela, lo que incrementa 
el riesgo de fibrilación auricular, tromboembolias 
e insuficiencia cardíaca 5,6,23. 

Es previsible que los trastornos de conducción in-
terauricular, tengan peores consecuencias en pre-
sencia de disfunción ventricular izquierda, donde 
los ajustes de la precarga, son mas determinantes 
de la función ventricular. Así, en pacientes que van 
a ser resincronizados, el modo VDD es superior al 
modo DDD en términos de rendimiento cardíaco 24.

Además, existen datos analíticos que relacionan la 
estimulación en orejuela derecha, con incrementos 
del péptido natriurético auricular, y ciertos marca-
dores de inflamación como la proteína C reactiva 
de alta sensibilidad, la interleuquina 6 y la neopte-
rina. Este perfil inflamatorio, se recupera con la 
resincronización auricular 25 mediante estimulación 
simultanea en orejuela derecha y seno coronario.

Estudios recientes 26,27, han comprobado que pa-

Figura 5 ECG mostrando una onda P de duración aumentada por bloqueo de haz de Bachmann. La estimu-
lación desde la orejuela derecha, incrementa aún más, la duración de P hasta provocar un bloqueo completo 
del citado haz



cientes con clínica de insuficiencia cardíaca y con 
función ventricular izquierda preservada, lo que se 
ha venido en llamar insuficiencia cardíaca diastó-
lica, que presenten trastornos de conducción in-
terauricular en el ECG, y datos ecocardiográficos 
de disfunción electromecánica auricular, mejoran 
clínica y hemodinámicamente, al aumentar el tiem-
po de llenado ventricular estimulando las aurícu-
las, desde el seno coronario, lo que aconseja que 
debería valorarse mas la presencia de trastornos 
de conducción interauricular, en pacientes con sín-
drome de insuficiencia cardíaca diastólica. 

¿Cómo estimular para evitar 
o corregir la asincronía 
auricular?

Como se ha comentado, los intentos de estimular 
desde otros sitios distintos a la orejuela, se reali-
zaron, para prevenir los paroxismos de fibrilación 
auricular, en pacientes que no precisaban estimula-
ción. La literatura es tan amplia en este sentido, que 
resulta tedioso citarla, pero es sabido que la esti-
mulación auricular, en los denominados sitios alter-
nativos, fracasó en la consecución de este objetivo. 

El planteamiento actual es diferente y tiene dos 
vertientes. Por un lado, dado que la estimulación 

en la orejuela, al aumentar el tiempo de conduc-
ción interauricular, puede ocasionar el síndrome 
de disfunción eletromecánica auricular. ¿Seria 
razonable evitar la estimulación auricular innece-
saria? Pero ¿Dónde estimular cuando sea preci-
so? Por otro lado, si un paciente que presenta un 
trastorno de conducción interauricular, precisa 
estimulación definitiva por otras causas. ¿Debería 
estimularse la aurícula de alguna forma, que trate 
de corregir dicho trastorno? Es evidente que estas 
dos cuestiones, no tienen hoy por hoy respuesta, 
pero en presencia de bradicardia sinusal con ne-
cesidad de estimulación auricular, es razonable 
pensar que la estimulación en el nódulo sinusal o 
sus proximidades, podría evitar la asincronía inte-
rauricular. En este sentido, Mark V. Zilberman 28 en 
un estudio agudo, encuentra que la estimulación 
en zonas próximas al nódulo sinusal, tiene patrones 
ecocardiográficos y de doppler tisular, compara-
bles a los obtenidos en ritmo sinusal y mejores a 
los obtenidos desde la pared libre, orejuela, haz de 
Bachmann y seno coronario distal, sugiriendo que 
esta zona, seria beneficiosa para la estimulación 
permanente. La estimulación permanente desde 
el nódulo sinusal, es posible empleando cables de 
fijación activa y previa localización, por técnicas 
electrofisiológicas, del citado nódulo sinusal. Figu-
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Figura 6. A) ECG que muestra una estimulación auricular desde el nódulo sinusal. La morfología y duración 
de las ondas P nativas y estimuladas, son prácticamente idénticas. B) Doppler tisular color con volumen de 
muestra situado en la pared lateral de la AI, justo por encima del anillo mitral, en plano apical cuatro cámaras. 
El tiempo de activación auricular total (T1 y T2 en la figura) se definen, como el intervalo desde el inicio de la 
onda P en el ECG de superficie hasta el pico de velocidad de la onda A’ en el trazado de velocidad auricular 
con Doppler tisular. En la figura se observa que el T1=98ms (tiempo nativo, sin estimulación auricular,) es 
idéntico al T2=96ms (tiempo con estimulación auricular desde el nódulo sinusal) 
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ra 6. Como alternativa al nódulo sinusal, podría uti-
lizarse la estimulación del haz de Bachmann, que 
produce una onda P de duración prácticamente 
normal y sin evidencia de trastorno de conducción 
interauricular 29,30. 

Cuando existe un trastorno de conducción inte-
rauricular, la estimulación desde el nódulo sinusal, 
pierde interés, pero la efectuada desde el haz de 
Bachmann, puede corregir dicho trastorno, acor-
tando dicho tiempo (Figura 4) y consiguiendo me-
jor llenado ventricular (Figura 7). Podría ser una al-
ternativa real, dado que la localización y ubicación 
del cable en la zona Bachmann es técnicamente 
mas fácil que en el área del nódulo sinusal.

Otras alternativas, como la estimulación dentro 
del seno coronario, bifocal de aurícula derecha y 
biauricular, precisarían nuevos desarrollos de ca-
bles e incluso de generadores de impulsos con 
“doble salida”, para la aurícula, además de com-
plicar la técnica de implante. No obstante, en algu-
nos casos podría ser una buena estrategia para el 
tratamiento de la insuficiencia cardíaca diastólica. 

Conclusiones.

La estimulación desde la orejuela derecha se 
desarrolló por razones de estabilidad del elec-
trodo, sin embargo provoca una despolarización 
no fisiológica y puede ocasionar o exacerbar los 
trastornos de conducción en las aurículas, de con-
secuencias eléctricas y mecánicas negativas. La 
estimulación desde el nódulo sinusal o de la zona 
del haz de Bachmann son teóricamente mejores, 
cuando no existe trastorno de conducción en las 
aurículas, o si este se corrige con la estimulación 
en Bachmann. La estimulación dentro del seno co-
ronario, puede mejorar la insuficiencia cardíaca 
diastólica, en pacientes con disfunción electrome-
cánica auricular.

 No disponemos de suficientes evidencias para 
recomendar estas nuevas ubicaciones, de forma 
generalizada. Pero quizás seria razonable, evitar la 
estimulación auricular innecesaria, mientras esta 
se haga desde la orejuela derecha.

Figura 7. A) Muestra estimulación auricular en el haz de Bachmann en paciente con bloqueo completo a ese 
nivel, al que hace desaparecer. B) Doppler tisular color, del paciente anterior, con volumen de muestra situado 
en la pared lateral de la AI, justo por encima del anillo mitral, en plano apical 4 cámaras. El tiempo de activa-
ción auricular total (T1 y T2 en la figura) se definen como en la figura 6. Se observa que el T1=101ms (tiempo 
entre la espícula de estimulación auricular y el pico de velocidad A’), es normal y menor que T2=145ms 
(tiempo entre el inicio de la onda P nativa patológica-indicativa de bloqueo de conducción interauricular). 
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Introducción

La terapia de resincronización cardíaca (TRC) ha 
demostrado su eficacia en la mejora de la super-
vivencia, de la calidad de vida y en la reducción 
de la hospitalización de los pacientes con insufi-
ciencia cardíaca sintomática y disfunción severa 
del ventrículo izquierdo (VI). Las últimas guías de 
la Sociedad Europea de Cardiología otorgan a la 
terapia de resincronización una evidencia IA como 
tratamiento de la insuficiencia cardíaca avanzada 
tanto en clase funcional III y IV como en clase fun-
cional II de la NYHA, según indicaciones específi-
cas que dependen de la fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo (FEVI) y de la anchura y mor-
fología del complejo QRS 1. 

La TRC se lleva a cabo clásicamente mediante la 
implantación de un electrodo en una vena lateral 
o posterolateral tributaria del seno coronario (SC), 
además de un electrodo en ápex de ventrículo de-
recho (VD). 

En los últimos años se han desarrollado técnicas 
e instrumentaciones cada vez más avanzadas para 
el implante de los dispositivos de resincronización. 
A pesar de esto los procedimientos de implante 
pueden ser a veces extremadamente complejos 
e incluso no exitosos debido a varios motivos, en-
tre ellos la posición o el recorrido no habitual del 
SC, la ausencia de venas de suficiente calibre, la 
tortuosidad o angulaciones de las venas, la inesta-
bilidad del electrodo de VI, los umbrales altos de 
captura o la estimulación frénica 2. 

En caso de no poderse implantar el electrodo en 
el SC se ha recurrido históricamente al implante 
epicárdico mediante toracotomía o toracoscopia 3. 
A pesar de la indiscutible utilidad de esta terapia y 
de los altos porcentaje de éxito del implante, alre-
dedor del 30% de los receptores no presentan en 
el seguimiento una respuesta adecuada y no obtie-
nen los beneficios clínicos esperables 4, 5.

Se han dado varias explicaciones a la ausencia de 
respuesta a la TRC como son: selección de pacien-
tes no óptima, incorrecta posición del electrodo de 
VI, presencia de zonas de cicatriz e incorrecta pro-
gramación, entre otras 6-8. 

Entre las causas de ausencia de respuesta a la 
TRC, la posición del electrodo de VI parece ser 
una de las más importantes. El mejor sitio de esti-
mulación en VI es un dato altamente variable entre 
los pacientes y que no puede ser definido a priori; 
además a menudo la colocación del electrodo vie-
ne determinada por la anatomía del SC. 

Últimamente se han propuesto alternativas a la 
estimulación clásica en venas tributarias del SC 
con el objetivo de mejorar los porcentajes de res-
puesta a la TRC como son la estimulación multisitio 
con 2 electrodos en SC y la estimulación desde el 
endocardio del VI. 

Estimulación endocárdica del VI

Esta técnica se basa en la implantación de un 
electrodo de estimulación en el endocardio del VI 
sustituyendo al electrodo de SC. 

En los estudios publicados en la literatura el nú-
mero total de implantes de un electrodo en endo-
cardio del VI es todavía bajo. Se trata de un pro-
cedimiento no estandarizado y con dificultades 
técnicas relevantes, así como con algunas limita-
ciones que se describirán más adelante. A pesar 
de esto, es creciente el número de publicaciones 
que informan de la superioridad a nivel hemodi-
námico y de la resincronización más eficaz del im-
plante de un electrodo endocárdico en VI respecto 
al implante tradicional en SC. 

Estudios en modelos animales

En 2009 Van Deursen et al. 9 estudiaron el efecto 
de la estimulación biventricular con un electrodo 
de VI colocado por vía transeptal en un modelo ca-
nino de bloqueo de rama izquierda experimental. 
Valoraron la estimulación desde ocho posiciones 
diferentes del VI y en cada posición compararon 
un electrodo endocárdico con uno epicárdico. Ob-
servaron que la estimulación biventricular endo-
cárdica mejoraba los parámetros de resincroniza-
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ción eléctrica de forma significativa respecto a la 
estimulación tradicional (Fig.1). Especialmente se 
observaba una disminución significativa del tiem-
po de activación del VI y del retraso septo-lateral 
así como de la anchura del QRS en las 8 posicio-

nes. Además el dP/dT máximo del VI también se 
halló aumentado de forma significativa en la es-
timulación endocárdica comparada con el sitio 
equivalente epicárdico y se acompañó de un au-
mento significativo del trabajo sistólico. 

La necesidad de obtener un modelo más pareci-
do a las características clínicas y electrofisiológicas 
de los pacientes con insuficiencia cardíaca llevó a 
la realización del estudio de Strik et al. 10. Mediante 
la creación de un modelo animal de insuficiencia 
cardíaca, tanto isquémica como no isquémica aso-
ciado a BRI, se comparó la estimulación tradicional 
biventricular con la estimulación endocárdica (con 
ocho pares de electrodos endo/epi) y se observó 
que los parámetros de tiempo de activación del 
VI, retraso septo-lateral y dP/dT máximo mejora-
ban de forma significativa durante la estimulación 
endocárdica respecto a la tradicional (Fig.2). Hay 
que destacar que la superioridad más evidente se 
obtuvo en el modelo de remodelado concéntrico 
del VI, correspondiente al modelo de cardiopatía 
isquémica. La explicación propuesta por este ha-
llazgo es que la estimulación endocárdica se be-
neficia de vías de conducción de menor longitud 
en endocardio que epicardio, situación que es más 
evidente en caso de remodelado concéntrico. 

En cuanto al sitio de estimulación, Bordachar et 
al. 11 observaron en un modelo animal de insufi-
ciencia cardíaca izquierda isquémica con BRI que 
la mejor localización, entendida como el sitio con 
la mejor respuesta hemodinámica y eléctrica, es 
altamente variable entre los animales y que por lo 
general las localizaciones basales ofrecen mejores 
resultados hemodinámicos tanto con la estimula-
ción endocárdica como epicárdica. 

Los datos ofrecidos por los estudios preclínicos 
parecen indicar claramente que la estimulación 
endocárdica es superior a la epicárdica en cuan-
to a mejora de los parámetros hemodinámicos y 
eléctricos. Además es fácil evaluar varios puntos 
de estimulación, sin las limitaciones de la anatomía 
del SC, lo que de esta forma permitiría una cierta 
individualización de la TRC fundada sobre la posi-
bilidad de ofrecer una estimulación con los mejo-
res parámetros para cada paciente. 

Estudios clínicos

La experiencia clínica en la estimulación endo-
cárdica del VI se inicia al principio de la primera 
década de los 2000 cuando el grupo de Bordeaux 
publica dos estudios 12,13 en los cuales se evalúan 
los parámetros hemodinámicos y clínicos de pa-
cientes sometidos a implante de electrodos en 
endocardio del VI. En un estudio monocéntrico no 
randomizado se implantó un sistema de resincro-

Figura 1. Reconstrucción tridimensional de la se-
cuencia de activación de VD y VI en las diferentes 
modalidades de estimulación. Se aprecia la mayor 
homogeneidad de la secuencia de activación con 
la estimulación biventricular endocárdica. Adapta-
do de Van Deursen et al. 9

Figura 2. Mejora en el % de disminución del tiem-
po de activación de VI y en el aumento de dP/dt 
max durante la estimulación endocárdica o epi-
cárdica en BRI, BRI + infarto y BRI + insuficiencia 
cardíaca. Las diferencias entre endocardio y epi-
cardio son significativas. Adaptado de Strik et al. 10.



nización con electrodos endocárdicos en VD y VI 
a 11 pacientes con insuficiencia cardíaca avanza-
da sintomática 12. El implante fue eficaz en todos 
los pacientes y se observó una disminución de la 
anchura del QRS y una mejoría de la clase funcio-
nal así como un aumento del gasto cardíaco y una 
disminución de la presión capilar pulmonar. Suce-
sivamente este mismo grupo publicó un estudio 
detallado comparando 15 pacientes con terapia 
de resincronización convencional con 8 pacientes 
con electrodo endocárdico en VI 13. Respecto a la 
estimulación convencional epicárdica observaron 
que la estimulación endocárdica aumentaba signi-
ficativamente la fracción de acortamiento del VI, la 
integral velocidad-tiempo aórtico y mitral (diástole 
más homogénea) y reducía el retraso electrome-
cánico septal y lateral del VI (Fig.3). El análisis me-
diante doppler tisular mostró que el movimiento 
sistólico septal y lateral del VI se encontraba cla-
ramente aumentado con la estimulación endocár-
dica, reflejando este dato el efecto directo de la 
estimulación endocárdica sobre la contractilidad 
cardíaca.

Sucesivamente se han publicado algunas se-
ries de casos 14-17 en pacientes con implante falli-
do en SC. Los datos acumulativos de estos estu-
dios muestran elevados porcentajes de éxito del 
implante con umbrales de estimulación bajos in-
cluso en el seguimiento a medio plazo. Los datos 
de eficacia clínica, a pesar del número limitado 
de casos, muestran mejoría de la clase funcional, 
mantenida en el seguimiento, e incidencia baja de 
complicaciones; entre ellas se informó de un caso 
de accidente cerebral isquémico transitorio y un 

caso de dislocación del electrodo que requirió una 
nueva intervención. 

En un artículo reciente, Derval et al. 18 evaluaron 
el impacto del sitio de estimulación del VI sobre 
la respuesta hemodinámica. Se trataba de una po-
blación de 35 pacientes con miocardiopatía dilata-
da no isquémica remitidos para implante de TRC. 
Mediante ecocardiograma-doppler se estudiaron 
la asincronía intraventricular y el área de activa-
ción más tardía del VI. Los investigadores testaron 
11 sitios diferentes de estimulación, de los cuales 
10 fueron endocárdicos en el VI (basal, septal, an-
terior, inferior y lateral) y 1 epicárdico en SC (co-
rrespondiente con el sitio endocárdico lateral). 
Por cada paciente y cada sitio de estimulación se 
midieron los valores de dP/dT máximo y medio, la 
presión de pulso y la presión telediastólica en VI 
durante la estimulación DDD comparado con la si-
tuación basal (AAI). En primer lugar encontraron 
una gran variabilidad intraindividual en cuanto al 
sitio de estimulación, en algunos casos incluso con 
respuestas opuestas en el dP/dT máximo según 
se estimulara por ejemplo la base o el ápex del 
VI. En cuanto a la variabilidad interindividual, se 
objetivó que ninguno de los sitios de estimulación 
tenía el mismo efecto hemodinámico en todos los 
pacientes y que el mejor sitio se distribuía unifor-
memente entre ellos (Fig.4). La estimulación en 
DDD desde el mejor sitio del VI (mayor aumento 
del dP/dT máximo) fue significativamente superior 
a la estimulación desde SC, desde la pared lateral 
o desde el área con activación más tardía del VI. La 
estimulación desde SC fue asociada con el mayor 
aumento del dP/dT máximo en tan solo 3 pacientes 
de 35. El aumento del dP/dT máximo fue de media 
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Figura 3. Cambios en los parámetros ecocardiográficos respecto al basal en TRC epicárdica y endocárdica. 
La mejoría es más evidente con la estimulación endocárdica. Los asteriscos indican diferencias significativas. 
Adaptado de Garrigue et al. 13.
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un 30% estimulando desde el mejor sitio respec-
to al 15% estimulando desde SC. Derval et al. de-
mostraron que debido a la gran variabilidad intra 
e interindividual es imposible establecer a priori 
un sitio de estimulación de VI igual para todos los 
pacientes y que la estimulación en la mejor loca-
lización del VI resulta en una mejoría clara de los 
parámetros hemodinámicos, tratándose en la ma-
yoría de los casos de un sitio distinto del habitual 
en SC (Fig.4). Estos datos sugieren que la locali-
zación del sitio de estimulación es fundamental en 
la respuesta hemodinámica a la TRC y que podría 
ser beneficioso tener la posibilidad de evaluar to-
dos los posibles sitios de estimulación para ofrecer 
un tratamiento individualizado y eficaz. 

En un estudio publicado en 2012 Ginks et al. 19 

realizaron un análisis de la eficacia de la terapia de 
resincronización mediante electrodos endocárdi-
cos en VI comparada con la estimulación conven-
cional según el tipo de cardiopatía subyacente y 
el tipo de activación del VI. Se había descrito ante-
riormente que el patrón de BRI con activación tipo 
I (activación septolateral lenta y homogénea) era 
menos respondedor a la TRC respecto al BRI tipo II 
(línea de bloqueo funcional en el VI, activación en 
“U”) 20. En este pequeño estudio se demostró que 
la estimulación endocárdica en VI es más eficaz en 
el aumento del dP/dT respecto a la convencional y 
esta mejoría se observó sobretodo en caso de BRI 
con patrón tipo I y en caso de presencia de cica-
trices en zonas laterales en el contexto de cardio-
patía isquémica, es decir, la población en general 
menos respondedora a la TRC convencional.

Otro estudio reciente de Spragg et al. 21 investigó 

el impacto del sitio de estimulación en VI sobre la 
respuesta hemodinámica en pacientes con miocar-
diopatía isquémica con BRI y disfunción ventricular 
severa que eran sometidos a ablación de taquicar-
dias ventriculares del VI. Siete de los 11 pacientes 
incluidos eran portadores de TRC convencional, 
por lo cual en estos casos además se comparó el 
efecto de la estimulación endocárdica con la TRC 
previamente implantada. La estimulación desde el 
mejor sitio del endocardio del VI mejoró el dP/dT 
máximo en todos los pacientes, y lo hizo también 
en comparación con la estimulación epicárdica 
convencional en los pacientes ya portadores de 
TRC. Es destacable que la estimulación desde el 
sitio endocárdico transmural a la localización del 
electrodo epicárdico no ofreció ninguna mejoría 
respecto a éste, un dato que sugiere que la supe-
rioridad de la estimulación endocárdica se debe 
probablemente más que a la localización endocár-
dica en si, a la posibilidad de estimular desde el 
sitio con la mejor respuesta hemodinámica. 

Efectos sobre la repolarización

Es sabido que la estimulación desde el epicar-
dio provoca una inversión de la secuencia normal 
de activación transmural, seguida a su vez de una 
repolarización que también se desarrolla en senti-
do contrario a la fisiológica. Algunos estudios han 
descrito que estas alteraciones inducidas por la 
estimulación epicárdica pueden provocar alarga-
miento del QT y aumentar la dispersión de la re-
polarización transmural creando el sustrato para la 
inducción de taquicardias ventriculares polimórfi-
cas, sobre todo en caso de predisposición previa, 
como un alargamiento basal del QT 22. El estudio ci-

Figura 4. (A) Sitios de estimulación endocárdica y epicárdica. La cavidad del VI fue dividida en 9 zonas (4 
basal, 4 media y 1 apical). Un sitio fue epicárdico en SC y uno endocárdico transmural al sitio epicárdico. (B) 
Distribución de los mejores sitios de estimulación. En el 9% de los casos el mejor sitio de estimulación se lo-
calizó en el SC, el resto se distribuyen en los sitios endocárdicos. Adaptado de Derval et al. 18.
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tado anteriormente de Van Deursen et al. 9 observó, 
en el modelo animal de bloqueo de rama izquier-
da, que la estimulación endocárdica conllevaba 
una disminución significativa de la dispersión de la 
repolarización respecto a la estimulación epicárdi-
ca y que durante ésta la repolarización en epicar-
dio precedía la endocárdica en > 40 ms, cosa que 
no sucedía con la estimulación endocárdica. Scott 
et al. 23 estudiaron esta problemática comparando 
un grupo de 7 pacientes con implante endocárdi-
co transeptal con un grupo de pacientes con TRC 
convencional y con uno con electrodo de VI epi-
cárdico implantado por toracotomía. Encontraron 
que la estimulación endocárdica, respecto a las 
otras dos, se asociaba con una disminución signifi-
cativa de la dispersión del QT y de la T(peak-end), 
parámetros cuyos cambios inducidos por la TRC 
convencional se han asociado con arritmias ventri-
culares malignas y muerte súbita 24

Ventajas de la estimulación endocárdica

Resumiendo lo descrito hasta ahora, podemos 
encontrar una serie de ventajas que la estimula-
ción endocárdica ofrece, al menos a nivel teórico, 
respecto a la estimulación convencional.

1.	El acceso transeptal permite elegir entre varios 
sitios de estimulación gracias a la mejor manio-
brabilidad del electrodo. De esta forma es posi-
ble colocar el electrodo allá donde se obtiene 
el mejor umbral de estimulación, recolocándolo 
hasta obtener una optimización del umbral. Es-
tas recolocaciones a menudo son difíciles con la 
técnica tradicional ya que obligan a cambiar la 
vena elegida con el riesgo de retirada de todo 
el sistema de implante o incluso puede ser im-
posible una correcta optimización del umbral 
por falta de venas aptas para la colocación del 
electrodo. 

2.	Desde el punto de vista hemodinámico se ha no-
tado que la estimulación endocárdica mejora el 
trabajo sistólico, el dP/dT máximo y disminuye el 
retraso electromecánico. Casi todos los estudios 
concuerdan en que casi cualquier sitio de esti-
mulación endocárdica ofrece parámetros hemo-
dinámicos mejores que el epicardio.

3.	Desde el punto de vista de la resincronización 
hay que destacar que la estimulación endocár-
dica muestra una mejor y más rápida propaga-
ción del impulso siendo ésta más fisiológica y 
homogénea respecto a la estimulación epicár-
dica. Como se ha comentado anteriormente el 
sustrato electrofisiológico endocárdico permite 
una conducción más rápida por vías de menor 
longitud respecto al epicardio.

4.	La estimulación endocárdica garantiza una repo-
larización más fisiológica y no causa aumento de 
la dispersión de la repolarización, característica 
de la estimulación epicárdica que ha sido rela-
cionada con la presencia de un efecto proarrít-
mico mediante la inducción de TV polimórficas.

5.	En caso de colocación endocárdica no se pre-
senta el problema de la estimulación frénica, 
al evitar la pared miocárdica el contacto con el 
nervio frénico. 

6.	Se asegura una mayor estabilidad del electrodo 
y se reduce de forma importante el riesgo de 
desplazamiento del mismo, al tratarse de elec-
trodos de fijación activa y que no están continua-
mente sometidos a las fuerzas de tracción que 
se pueden generar en las tortuosidades del sis-
tema venoso cardíaco. 

7.	Teniendo en cuenta que la incidencia de no res-
pondedores a la TRC es de alrededor del 30%, 
el único trabajo publicado que ha comparado la 
TRC convencional con la endocárdica ha mos-
trado un aumento mantenido a los 6 meses de 
seguimiento de todos los parámetros ecocar-
diográficos y hemodinámicos analizados a favor 
de la técnica endocárdica 13. Las conclusiones 
de este estudio no son extrapolables al tratarse 
de un trabajo no randomizado y de dimensiones 
pequeñas pero parecen subrayar la eficacia de 
la técnica endocárdica. 

Limitaciones de la estimulación 
endocárdica del VI

El implante de un electrodo en VI conlleva un se-
rie de dificultades técnicas y problemas de segu-
ridad relevantes que, al tratarse de una técnica de 
uso no muy extendido, han sido abordados solo 
parcialmente. 

1.	El electrodo colocado por vía transeptal atravie-
sa la válvula mitral y permanece en contacto con 
ésta (Fig.5). Esta interacción teóricamente po-
dría aumentar el grado de insuficiencia mitral, 
una patología a menudo ya presente en este tipo 
de pacientes, aunque los casos publicados hasta 
ahora no han reportado aumento del grado de la 
valvulopatía mitral. En todo caso, el uso de elec-
trodos de pequeño calibre podría disminuir el 
riesgo de daño a la válvula.

2.	Otro riesgo relacionado con la posición del 
electrodo es el de favorecer el desarrollo de en-
docarditis mitral, con consecuencias mucho más 
graves que una endocarditis derecha. Además 
en caso de necesitarlo, un eventual procedi-
miento de extracción resultaría extremadamen-
te complejo.
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3.	La presencia en VI de un electrodo conlleva un 
riesgo tromboembólico (común esto a las téc-
nicas de implante por vía transapical o trans
aórtica) 25 que obliga a iniciar un tratamiento an-
ticoagulante oral para el cual se han propuesto 
valores de INR objetivo parecidos a las prótesis 
valvulares (3,5–4,5), aunque no hay acuerdo 
sobre cual sea el INR óptimo. Aunque el núme-
ro bajo de implantes realizados hasta ahora no 
permite obtener conclusiones firmes, se han 
descrito en la literatura dos casos de eventos 
tromboembólicos, ambos en el contexto de inte-
rrupción del tratamiento anticoagulante 12,26.

4.	No hay que olvidar que la presencia de una 
punción transeptal puede favorecer las embo-
lias paradójicas, sobretodo en pacientes con 
hipertensión pulmonar. Para obviar a este posi-
ble problema se ha propuesto que haya máxima 
concordancia entre el diámetro del electrodo y 
el de la punción transeptal 27.

5.	Durante el implante se tiene que administrar he-
parina, lo que aumenta el riesgo de hemorra-
gias periprocedimiento y obliga a una hemosta-
sia muy cuidadosa.

6.	También hay que considerar que los pacientes 
con terapia de resincronización son una pobla-
ción con incidencia elevada de arritmias ventri-
culares, que en muchos casos pueden ser abor-
dadas mediante técnicas invasivas de ablación 
endocárdica del VI. La presencia de un electro-
do en el VI colocado por vía transeptal podría 
dificultar el acceso a la cavidad y la movilización 
del catéter de ablación en la propia cavidad, 

además del riesgo de provocar daños o disloca-
ción del electrodo de estimulación.

Consideraciones técnicas

Para llegar a la cavidad del VI se han propuesto 
fundamentalmente tres técnicas diferentes: el acce-
so retroaórtico, el transapical y el transeptal. La co-
locación de un electrodo en VI por vía retroaórtica 
en humanos ha sido publicada solo como compli-
cación del implante de un marcapasos 28 mientras 
que ha sido estudiada en un modelo animal 29 ob-
teniendo el acceso por la arteria carótida derecha. 
A pesar de los buenos resultados publicados en 
cuanto a ausencia de complicaciones tromboem-
bólicas y de daño a la válvula aórtica, este tipo de 
técnica de implante no se ha extendido. El acceso 
transapical 30 ha sido descrito recientemente y se 
realiza mediante mini toracotomía e introducción 
del electrodo en VI con técnica de Seldinger a tra-
vés de una punción apical. Posteriormente el elec-
trodo es tunelizado hasta el generador. Se evita de 
esta manera el paso por la válvula mitral y sus con-
secuencias. Aunque los resultados en la población 
estudiada (20 pacientes) fueron buenos en cuanto 
a éxito del implante y ausencia de complicaciones 
relacionadas con el procedimiento, la factibilidad 
real de esta técnica se tendría que analizar en es-
tudios de mayor tamaño. Actualmente la gran ma-
yoría de autores realizan el implante del electrodo 
en endocardio del VI mediante técnica transeptal. 
Esta técnica fue descrita por primera vez por el 
grupo de Bordeaux 31 que la utilizó en los prime-
ros estudios publicados sobre la estimulación en-
docárdica. Se trataba de una técnica mixta, con 
acceso transeptal por vía femoral, introducción de 
una guía en AI y posteriormente recuperación de 
la guía mediante un lazo colocado desde la vena 
yugular. Con la guía en vena yugular derecha se 
procedía entonces al implante del electrodo en en-
docardio del VI que finalmente se tunelizaba hasta 
el generador. Ante la complejidad del acceso mix-
to este grupo de trabajo desarrolló una técnica de 
acceso solo por vía yugular, realizando la punción 
transeptal mediante una aguja diseñada específi-
camente para llegar desde la vena yugular dere-
cha a la fosa oval 12. Tras el implante, el electrodo 
era tunelizado hasta el generador. En este caso, la 
ausencia de las referencias anatómicas tradicio-
nales para la punción transeptal y la necesidad de 
proceder a la tunelización del electrodo hacen esta 
técnica poco viable. 

En los últimos años se ha vuelto a tomar en con-
sideración la técnica mixta gracias a la mejora de 
la instrumentación disponible. Morgan et al. 17 rea-
lizan el implante del electrodo en VI mediante una 
punción transeptal con técnica tradicional por vía 

Figura 5. Ejemplo de colocación transeptal (fle-
cha) de un electrodo de VI que se dirige hacía la 
pared lateral y su paso por la válvula mitral (estre-
lla verde). Adaptado de Bordachar et al. 27.
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femoral dejando una guía en AI; posteriormente 
con un introductor deflectable alcanzan la zona de 
la punción desde la localización habitual en sub-
clavia izquierda y utilizando una guía de 0.035’ 
atraviesan la punción transeptal realizada previa-
mente. Finalmente avanzan el introductor deflec-
table hasta el VI y proceden al implante (Fig.6). La 
técnica descrita por van Gelder 15 también se inicia 
con una punción transeptal convencional, pero en 
este caso se realiza el implante del electrodo en VI 
desde la vía femoral y posteriormente, mediante 
un lazo y un intercambio de introductores, se ex-
terioriza el extremo proximal del electrodo por 
la punción de la vena subclavia izquierda, proce-
diendo luego a la conexión al generador como en 
un implante tradicional. Todos los trabajos presen-
tes en la literatura reportan tasas de éxito elevadas 
del implante,así como la estabilidad de la posición 
y del umbral del electrodo en el seguimiento. Pro-
bablemente la técnica descrita por Morgan et al. 
tenga la ventaja de ser de realización más senci-
lla y además, al haber un solo campo operatorio 
(todos los electrodos se introducen por subclavia), 
podría tener menor riesgo de infección. 

Estimulación multisitio o 
“Triple-Site Stimulation”

Otra alternativa para resincronizar de forma más 
eficaz el VI es la estimulación multisitio. En este 
caso se trata de colocar dos electrodos en venas 
tributarias del SC, a poder ser lo más separados 
posible uno del otro. La conexión al generador 
puede realizarse con un adaptador en Y o como 

alternativa conectando uno de los dos electrodos a 
la salida auricular (en pacientes en fibrilación au-
ricular). 

Estudios iniciales

La estimulación multisitio fue descrita por prime-
ra vez en el año 2000 por Pappone et al. 32. En 15 
pacientes receptores de TRC se compararon los 
efectos sobre la resincronización eléctrica y sobre 
los parámetros hemodinámicos de la estimulación 
en posición basal, lateral o estimulando los dos si-
tios simultáneamente. Los investigadores encontra-
ron que la estimulación posterobasal y la doble es-
timulación eran superiores a la lateral en mejorar 
la presión de pulso y el dP/dT máximo, siendo la 
estimulación simultánea superior a la posterobasal 
de forma significativa en el aumento de este último 
parámetro. Encontraron además que la estimula-
ción simultánea fue superior a las otras dos en la 
reducción de la anchura del QRS. 

Un interesante trabajo de Padeletti et al 33 com-
paró la estimulación multisitio con la estimulación 
convencional tanto en vena posterolateral como en 
vena anterior. Se trataba de 12 pacientes someti-
dos a implante de DAI tricameral con dos electro-
dos en SC conectados al generador mediante un 
conector en Y, en los cuales se analizó el efecto de 
la estimulación ventricular sobre las curvas pre-
sión/volumen del VI, el volumen-latido y las pre-
siones telediastólica y telesistólica. El análisis se 
realizó midiendo todos los valores citados durante 
la estimulación en DDD con 4 diferentes intervalos 
AV. Los investigadores encontraron que la estimu-

Figura 6. Imagen radioscópica en postero-anterior de implante de electrodo endocárdico según la técnica 
descrita por Morgan. Izquierda: punción transeptal por vía femoral derecha, guía en AI (flechas blancas) e 
introductor/dilatador que desde la punción subclavia se dirige hacia el septum interauricular (flecha negra). 
Electrodo de estimulación en VI. Derecha: posición final del electrodo de VI (flecha negra). Adaptado de Mor-
gan et al. 17.
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lación multisitio fue superior a la convencional en 
cuanto a volumen/latido y volumen telediastólico y 
telesistólico estimulando con intervalos AV inter-
medios, mientras que los intervalos AV mínimos 
y máximos no producían efectos hemodinámicas 
beneficiosos en ninguna de las configuraciones de 
estimulación analizadas. Es destacable que si se 
comparaba en cada paciente la estimulación mul-
tisitio con la estimulación convencional ajustando 
el intervalo AV para obtener el máximo volumen-
latido no se encontraban diferencias entre las dos 
modalidades. Los autores concluyen que la estimu-
lación multisitio ofrece una mejor resincronización 
gracias a la activación simultánea de 2 sitios dife-
rentes del VI, pero que a pesar de esta superiori-
dad la optimización de los intervalos AV permite 
obtener mejorías hemodinámicas similares con la 
estimulación convencional. 

Estudios clínicos

El primer estudio randomizado sobre esta téc-
nica fue publicado en 2008 por Leclercq et al.34 
que compararon los efectos de la estimulación 
multisitio (2 en VI y 1 en VD) respecto a la estimu-
lación convencional en 40 pacientes candidatos a 
TRC con BRI y FA permanente. Los electrodos de 
VI se colocaron en dos venas separadas, uno en 
posición posterobasal o posterolateral y el otro en 
posición anterior o anterolateral. Uno de los elec-

trodos de VI se conectó a la entrada auricular de 
un generador DDD. El implante de 2 electrodos 
en VI fue exitoso en 34 de los 40 pacientes. Tras 
3 meses de estimulación convencional los pacien-
tes fueron randomizados a un periodo de 3 meses 
de estimulación multisitio o convencional y pos-
teriormente se realizó crossover durante otros 3 
meses a la configuración alternativa. Observaron 
que en la estimulación multisitio la FEVI aumentó 
(27 ± 11% vs. 35 ± 11%; p = 0.001) y que el volu-
men telesistólico (157 ± 69 cm3 vs. 134 ± 75 cm3; 
p = 0.02) y el diámetro telediastólico (57 ± 12 mm 
vs. 54 ± 10 mm; p = 0.02) disminuyeron de forma 
significativa respecto a la estimulación convencio-
nal. Además los respondedores pasaron del 67% al 
78% con la estimulación multisitio (p = 0.15). 

A pesar de los buenos resultados de la estimula-
ción multisitio y su efecto beneficioso sobre el re-
modelado inverso del VI hay que recordar que en 
este estudio se analizaron pacientes en FA perma-
nente y que solo fueron analizados los datos de 26 
de los 40 iniciales debido a implante no exitoso del 
segundo electrodo o a abandono del estudio por 
fallecimiento u otras causas. Finalmente el hecho 
de conectar el segundo electrodo de VI a la sali-
da auricular obligaba a programar el marcapasos 
en DDD (obteniendo en realidad una estimulación 
en VVI) con el retraso AV mínimo permitido por el 
generador que era de 25 ms; de esta manera, la 
estimulación de los dos electrodos de VI se veía 
separada por 25 ms, cosa que podría haber afec-
tado a los resultados. 

En 2009 Lenarczy et al. 35 analizaron de forma 
retrospectiva un grupo de 54 pacientes con dis-
función severa del VI, clase funcional III-IV y BRI 
que habían recibido TRC con 2 electrodos en VI 
(n = 27) o bien TRC convencional (n = 27). La téc-
nica de implante de los dos electrodos en VI fue 
similar a la descrita por Leclercq pero en este caso 
se decidió utilizar la conexión en Y al generador, 
en los dos electrodos de VI (Fig.7). El implante del 
segundo electrodo fue exitoso en el 85% de pa-
cientes (23 de 27) y el tiempo de procedimiento 
fue significativamente más largo (casi 1 hora más) 
respecto al grupo de TRC convencional. Todos los 
dispositivos se programaron en DDD a 60 lpm y 
los retrasos AV e interventriculares se optimizaron 
mediante ecocardiografía doppler. Se produjeron 
tres casos de disección del SC y dos de disloca-
ción del electrodo, igualmente distribuidos en los 
dos grupos. Los parámetros de los electrodos de 
VI mostraron que en el grupo de estimulación tri-
ple había impedancias más bajas y mayor consu-
mo de corriente, mientras los umbrales de estimu-
lación no diferían. Al final del seguimiento, que fue 

Figura 7. Imagen radiológica en proyección obli-
cua anterior izquierda que muestra la posición fi-
nal de los electrodos en un paciente portador de 
un marcapasos con estimulación triple. Los elec-
trodos epicárdicos de VI se localizan en una vena 
anterolateral (flecha negra) y en una vena poste-
rolateral (flecha blanca). Adaptado de Lenarczyk 
et al. 35.
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de 3 meses, los pacientes con estimulación triple 
mostraron mayor reducción de la clase funcional y 
mayor incremento del consumo de oxígeno y de la 
distancia en el test de 6 min (incremento de 51.6m 
vs. 98.7m, p < 0.05). Asimismo la FEVI al final del 
estudio fue más alta en los pacientes con estimu-
lación triple (35,7% vs 26,5%, p < 0.001) y el volu-
men telesistólico fue menor (147.4 ml vs. 198.3 ml, 
p < 0.05). Tras tres meses de seguimiento la TRC 
convencional presentaba un 63% de respondedo-
res vs el 96% de la estimulación triple (p = 0.002). 

El estudio más reciente sobre la estimulación 
multisitio ha sido publicado en febrero 2012 por 
Rogers et al. 36. En este estudio prospectivo se eva-
luaron 43 pacientes con disfunción severa del VI, 
clase funcional II-IV de la NYHA y QRS > 150 ms e 
implante de TRC con estimulación triple. Se ana-
lizaron dos grupos: 23 pacientes con implante de 
dos electrodos en SC y 20 con el tercer electrodo 
en posición septal alta del VD. La colocación de un 
segundo electrodo en SC fue imposible técnica-
mente en 14 de los 20 pacientes del segundo gru-
po, en los restantes 6 se trataba de portadores de 
MCP previo remitidos para implante de DAI por lo 
cual para evitar implantar 4 electrodos en los ven-
trículos se colocó el tercer electrodo en VD. Los 
dispositivos se programaron en DDD con AV de 
120 ms y VV de 0 ms. Se programaron diferentes 
modalidades de estimulación ventricular en cada 
grupo: biventricular convencional, triventricular (2 
electrodos de SC o 2 de VD), solo VI (o solo VD). Al 

final de cada periodo de tres meses se analizaron 
los parámetros clínicos y ecocardiográficos y se 
pasó a la programación sucesiva. El orden de las 
programaciones para cada paciente fue decidido 
de forma randomizada. Se observó una mejoría 
significativa respecto al basal con la TRC conven-
cional en el test de 6 min, la calidad de vida, el con-
sumo de oxígeno y los parámetros ecocardiográfi-
cos (volumen telesistólico y telediastólico y FEVI). 
Con la estimulación triple con dos electrodos en 
VI se obtuvo un aumento significativo ulterior de la 
FEVI, del consumo de oxígeno, del test de 6 min, 
una mejora del test de calidad de vida y una mayor 
proporción de pacientes que pasaron a una clase 
funcional inferior (Fig.8). Con la estimulación triple 
en VI los respondedores fueron el 81% y esta fue la 
modalidad en que la mayoría de pacientes presen-
tó mejoría clínica. 

En este trabajo destaca el bajo porcentaje de éxi-
to del implante de los dos electrodos en SC, según 
los autores probablemente marcado por la inten-
ción de no canalizar venas anteriores (localización 
aceptada en los estudios anteriores) sino intentar 
posicionar los dos electrodos en venas laterales, 
posterolaterales o inferiores. A pesar de las dificul-
tades técnicas comentadas, éste es el primer es-
tudio prospectivo y controlado que demuestra la 
superioridad de la estimulación triple sobre la TRC 
clásica en los parámetros de remodelado ventricu-
lar y en la respuesta clínica con diferencias signifi-
cativas ya a los tres meses del implante. 

Figura 8. Parámetros ecocardiográficos y clínicos en situación basal (baseline), estimulación biventricular 
tradicional (BiV) y estimulación biventricular con 2 electrodos epicárdicos en SC (TriV). VTD: volumen tele-
diastólico; VTS: volumen telesistólico; FEVI: fracción de eyección. Adaptado de Rogers et el. 36. 
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Dado el buen resultado de los estudios hasta aho-
ra realizados se han diseñado otros trabajos para 
evaluar la eficacia de la estimulación multisitio. Se 
trata de estudios prospectivos, multicéntricos 37 y 
randomizados 38 que todavía están en marcha y cu-
yos resultados podrán definir con más seguridad 
los beneficios esperables de esta técnica.

 Ventajas de la estimulación multisitio

Los estudios comentados muestran que la estimu-
lación multisitio, al tratarse de una evolución de la 
resincronización convencional, presenta una serie 
de ventajas sobre ésta y sobre la estimulación en-
docárdica que la hacen una alternativa muy atrac-
tiva a la TRC convencional. Las tasas de éxito del 
implante son moderadas y la incidencia de com-
plicaciones no es más alta respecto al implante de 
un solo electrodo. La mejoría de los parámetros 
hemodinámicos, ecocardiográficos y sobre todo 
clínicos es constante en todos los estudios anali-
zados. Se usan todas las instrumentaciones habi-
tuales ya desarrolladas para la colocación de un 
electrodo en SC y la técnica de implante es fun-
damentalmente la misma, no necesitando de una 
curva de aprendizaje especial. La colocación de 
electrodos bipolares, y en un futuro multipolares, 
permite muchas configuraciones de programa-
ción para optimizar la resincronización, escoger 
los mejores umbrales y eliminar la estimulación 
frénica. Respecto a la estimulación endocárdica no 
necesita punción transeptal ni anticoagulación. 

Limitaciones de la estimulación 
multisitio

Los estudios presentados ponen de manifiesto 
que se trata de una técnica que aumenta el tiem-
po de procedimiento y de escopia. El éxito del im-
plante es inferior a la TRC convencional por varias 
razones: la anatomía del propio SC a veces impide 
el paso de dos electrodos, puede ser difícil en-
contrar dos venas aptas para el implante y la co-
locación del segundo electrodo puede favorecer 
la dislocación del previamente implantado y final-
mente, en caso de ser un upgrade, la presencia de 
zonas de estenosis y fibrosis a nivel de todo el eje 
venoso atravesado (vena axilar, subclavia, tronco 
innominado y vena cava superior) pueden ser un 
obstáculo para la colocación de un segundo elec-
trodo en SC. Al haber dos electrodos, hay también 
más probabilidad de estimulación frénica, aunque 
la utilización de electrodos multipolares podría 
disminuir esta complicación. La conexión al gene-
rador es por el momento un problema no resuelto 
ya que la conexión en Y aumenta notablemente el 
consumo de batería y la conexión al canal auricu-
lar es viable solo en pacientes en FA con la limita-

ción relativa al intervalo AV mínimo programable. 
Si los estudios que están en marcha consiguieran 
demostrar definitivamente la utilidad de esta alter-
nativa, en el futuro se podrían fabricar generado-
res con dos conexiones para el VI. En tal caso se 
solventaría parcialmente el mayor gasto de batería 
que conlleva la estimulación triple. 

Conclusiones

Hemos descrito aquí las dos principales alterna-
tivas a la TRC convencional, revisando los datos 
de la literatura que las soportan, las ventajas que 
cada una de ellas ofrece y sus limitaciones. Se trata 
de dos técnicas todavía no estandarizadas y con 
una experiencia relativamente pequeña pero que 
han demostrado su eficacia y su factibilidad por lo 
cual constituyen una alternativa muy razonable a la 
hora de planificar el implante de un dispositivo de 
resincronización. De hecho hasta ahora se han in-
tentado definir, sin gran éxito, parámetros capaces 
de prever la buena respuesta a la TRC con el ob-
jetivo ideal de poder conocer con antelación qué 
tipo de pacientes serán no respondendores y en 
ese caso no implantar la terapia.

La presencia de una alternativa eficaz y viable 
permite una actitud más “positiva”, para superar 
las limitaciones de la TRC convencional y poder 
ofrecer esta terapia a un mayor numero de pacien-
tes. Sin embargo, en el proceso de decisión no hay 
que olvidar que ambas técnicas añaden compleji-
dad, riesgos y son de mayor coste que un implante 
tradicional. En el momento actual probablemente 
la estimulación multisitio colocando dos electrodos 
en SC es más factible de la estimulación endocár-
dica, tiene menos limitaciones y es la única de las 
dos que ha demostrado mejorías clínicas respecto 
a la TRC convencional. La posibilidad de disponer 
de ambas alternativas, junto con otros avances tec-
nológicos que se están desarrollando, permitirá en 
el futuro poder individualizar la terapia de resin-
cronización y obtener una respuesta más favorable 
en un mayor porcentaje de pacientes. 
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Introducción

El número de pacientes que reciben un disposi-
tivo de estimulación cardíaca y que se encuentran 
bajo tratamiento anticoagulante ha aumentado en 
los últimos años. Las dos razones principales que 
explican este hecho son el aumento del número 
total de implantes, fundamentalmente a expensas 
de desfibriladores automáticos implantables (DAI) 
con o sin terapia de resincronización cardíaca 
(TRC), y la ampliación de los criterios de anticoa-
gulación oral (ACO) en pacientes con fibrilación 
auricular (FA). En nuestro centro hospitalario apro-
ximadamente un 23% de los pacientes sometidos 
al implante de un marcapasos (MP) o DAI se en-
cuentran bajo tratamiento anticoagulante 1. El ma-
nejo perioperatorio de la ACO en este contexto 
resulta de capital importancia ya que se debe en-
contrar un equilibrio entre la protección frente a los 
posibles eventos tromboembólicos (TE) asociados 
a su interrupción momentánea pero evitando al 
mismo tiempo la aparición de complicaciones he-
morrágicas. A lo largo de este artículo de revisión 
se repasarán las principales estrategias de manejo 
perioperatorio de la ACO evaluando sus ventajas e 
inconvenientes.

Manejo clásico de la 
anticoagulación oral 
en pacientes sometidos a 
procedimientos invasivos o 
intervenciones quirúrgicas

Clásicamente, los pacientes anticoagulados que 
van a ser sometidos a una intervención quirúrgica 
o procedimiento invasivo suspenden la ACO entre 
3-5 días antes de la intervención y reciben trata-
miento puente con heparina antes y/o después 
del procedimiento dependiendo de su riesgo TE. 
Esta estrategia clásica conocida como “heparina 
puente” no se encuentra sustentada por ninguna 
evidencia científica sólida sino que está basada en 
estimaciones del riesgo TE esperable en pacien-
tes con FA, prótesis valvular mecánica o TVP que 
no reciben ACO de forma crónica. El único modo 
de decidir la estrategia perioperatoria más ade-

cuada para el manejo de la ACO sería establecer 
los riesgos de eventos TE y de complicaciones he-
morrágicas en cada caso y esto no se ha realizado 
en ningún estudio. Kearon y Hirsch 2 realizaron una 
estimación de los riesgos TE y hemorrágicos en 
pacientes bajo ACO que iban a ser sometidos a 
un procedimiento quirúrgico. En primer lugar rea-
lizaron una estimación del riesgo de TE asociado a 
varias indicaciones clásicas de ACO (FA, prótesis 
valvular o TVP) así como la reducción del riesgo 
relacionada con la administración de tratamiento 
anticoagulante. Por ejemplo, estimaron que el ries-
go anual de TE en pacientes con FA no valvular era 
del 4,5 % y que el tratamiento mediante ACO lo 
reduciría en un 66%.

 Posteriormente realizaron una estimación muy 
interesante de los eventos adversos causados o 
prevenidos por la administración pre y/o postope-
ratoria de heparina i.v. en función de la indicación 
de ACO. Cabe destacar que el balance global de la 
estimación era claramente favorable a la utilización 
de “heparina puente” cuando la indicación de la 
ACO era un tromboembolismo venoso agudo rela-
tivamente reciente (≤ 1 mes) con una reducción de 
559 eventos por cada 10.000 pacientes tratados. 
Sin embargo, cuando la indicación era una FA (val-
vular o no) o la presencia de una prótesis valvular 
mecánica el beneficio neto era negativo debido al 
aumento de las complicaciones hemorrágicas.

Riesgo tromboembólico 
asociado a la interrupción 
breve de la ACO

La estrategia clásica de interrupción de la ACO 
y administración de “heparina puente” implica 
en cualquier caso que el paciente no va a estar 
anticoagulado durante un rango variable de ho-
ras antes y después del procedimiento invasivo o 
quirúrgico. Teniendo en cuenta esta circunstancia 
parece lógico pensar que la administración de 
“heparina puente” debería resultar en un benefi-
cio claro en cuanto a la disminución de las compli-
caciones TE. Sin embargo, este beneficio ha sido 
cuestionado por los datos de la literatura y no ha 
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sido hasta recientemente cuando se ha podido de-
mostrar con claridad. Las dudas a este respecto 
están fundamentadas en una revisión sistemática 
de la literatura publicada en el año 2003, que inclu-
yó a 31 estudios sobre tratamiento perioperatorio 
con “heparina puente” realizados entre los años 
1966-2001 3. Este estudio puso en evidencia una 
tasa de complicaciones TE similar en pacientes a 
los que se administraba “heparina puente” y en los 
en los que se suspendía por completo la ACO sin 
administrarles ningún tipo de heparina (1.6% vs. 
0.6%, respectivamente, P > 0.05). Sin embargo, los 
resultados de esta revisión sistemática deben ser 
interpretados con mucha cautela ya que se inclu-
yeron estudios heterogéneos, con poco rigor me-
todológico y en los que la estrategia de manejo de 
la ACO no se detallaba lo suficiente en la mayoría 
de los casos. Posteriormente, han sido múltiples 
los estudios que han empleado metodologías más 
precisas, con tamaños muestrales amplios y con 
protocolos de manejo perioperatorio de la ACO 
perfectamente detallados 4-10. Estos estudios han 
incluido a 7.169 pacientes que iban a ser interve-
nidos quirúrgicamente de forma electiva, en los 
que se evaluó el manejo perioperatorio de la ACO 
y en los que se consiguió comprobar el beneficio 
de la terapia “heparina puente” en relación con su 
grado de riesgo TE. Más recientemente, un estudio 
retrospectivo de cohortes realizado en Dinamarca 
ha analizado el riesgo TE asociado a las interrup-
ciones del tratamiento con ACO en 35.396 pacien-
tes con fibrilación auricular y su forma de pre-
sentación temporal. Se estudiaron los eventos TE 
ocurridos en diferentes franjas temporales (0-90 
días tras la interrupción, 91-180 días, 181-270 días, 
271-360 días) observándose que la interrupción 
de la ACO se asociaba a un incremento del riesgo 
TE a corto plazo (durante los primeros 90 días tras 
la interrupción) 11.

Recomendaciones actuales de 
las guías de práctica clínica en 
pacientes que van a recibir un 
MP/DAI

En el caso de pacientes a los que se les va a im-
plantar un MP/DAI no existen recomendaciones 
específicas sobre el manejo perioperatorio de la 
ACO. Únicamente y de forma indirecta, las guías 
de manejo de pacientes con FA y de valvulopatías 
hacen referencia al modo en que se debería ma-
nejar la ACO en estos pacientes en el caso de que 
deban ser sometidos a un procedimiento quirúr-
gico. De este modo, en las guías de la American 
Heart Association/American College of Cardiolo-
gy (AHA/ACC) sobre manejo de la FA del 2006 
se recomienda sustituir la ACO por heparinas no 

fraccionadas (HNF) o heparinas de bajo peso mo-
lecular (HBPM) en pacientes portadores de próte-
sis valvulares mecánicas aunque sin hacer ninguna 
referencia específica de cuándo tiempo antes sus-
pender la ACO ni cuándo empezar y terminar la 
terapia puente 12. En los pacientes con bajo riesgo 
TE se recomienda suspender la ACO durante una 
semana. En el caso de las guías de la AHA/ACC 
sobre manejo de la enfermedad valvular del 2006 
existen unas indicaciones más detalladas sobre 
cómo se debe manejar la ACO en pacientes por-
tadores de prótesis valvulares mecánicas que van 
a ser sometidos a procedimientos invasivos 13. De 
este modo, los pacientes portadores de una pró-
tesis mecánica en posición mitral o una prótesis 
aórtica mecánica con algún factor de riesgo (FA, 
disfunción ventricular izquierda, tromboembolis-
mo previo, estados de hipercoagulación, prótesis 
valvulares antiguas especialmente trombogénicas, 
prótesis mecánica en posición tricúspide, o más 
de una prótesis mecánica) son considerados como 
de alto riesgo TE recomendándose la administra-
ción de heparinas no fraccionadas cuando el INR 
cae por debajo de 2 hasta 4-6 horas antes de la ci-
rugía y reiniciándose tan pronto como se asegure 
la hemostasia tras la misma (recomendación clase 
I, nivel de evidencia B). En los pacientes de bajo 
riesgo TE (prótesis mecánica aórtica bivalva sin 
otros factores de riesgo) se recomienda suspen-
der la ACO 48-72 h antes de la cirugía y reiniciarla 
en las primeras 24 h tras el procedimiento sin que 
se considere necesaria la administración de hepa-
rina (recomendación clase I, nivel de evidencia B). 
La utilización de HBPM en estos pacientes también 
se contempla en los pacientes que lo requieran 
pero con una recomendación clase IIB.

Recientemente, el American College of Chest 
Physicians ha publicado sus guías de práctica clí-
nica basadas en la evidencia para el manejo pe-
rioperatorio del tratamiento antitrombótico 14. Estas 
recomendaciones son de carácter genérico y tam-
poco se refieren específicamente al implante de 
dispositivos de estimulación cardíaca. Nuevamen-
te, están basadas en una clasificación previa de los 
pacientes según su riesgo TE (Tabla I). En resu-
men, en pacientes bajo tratamiento con ACO que 
van a ser sometidos a un procedimiento electivo, 
recomiendan suspender el fármaco 5 días antes 
del procedimiento y utilizar la estrategia “heparina 
puente” sólo en aquellos pacientes portadores de 
una prótesis valvular mecánica, FA o TVP, al consi-
derarlos como pacientes de alto riesgo TE (grado 
2C). En el resto de pacientes, considerados como 
de bajo riesgo TE, no se considera necesario uti-
lizar perioperatoriamente “heparina puente” (gra-
do 2C), recomendándose reiniciar la ACO a las 



12-24h de la cirugía y siempre dependiendo de 
las condiciones de hemostasia de cada paciente. 
En los pacientes con prótesis valvular mecánica, 
FA o TVP considerados de riesgo TE intermedio 
la decisión de utilizar “heparina puente” o no será 
individualizada dependiendo de las característi-
cas del paciente y de la cirugía a la que va a ser 
sometido.

Nuevas estrategias en el manejo 
perioperatorio de la ACO

Como acabamos de ver, a pesar de la falta de evi-
dencia científica sólida que avale la utilización de 
la estrategia clásica de la “heparina puente”, dicha 
estrategia ha sido utilizada durante décadas y to-
davía hoy sigue siendo la estrategia recomendada 
en las guías de práctica clínica. 

Sin embargo, durante los últimos años numerosas 
publicaciones han investigado una nueva estrate-
gia alternativa consistente en el mantenimiento de 
la ACO activa en pacientes de alto riesgo TE. Los 
resultados de los principales estudios se encuen-
tran resumidos en la Tabla II 15-21. Una de las prime-
ras aportaciones al respecto fue la realizada por 
Goldstein et al 15, que diseñaron en 1998 una nueva 
estrategia perioperatoria consistente en el mante-
nimiento del tratamiento con warfarina en pacien-
tes que iban a recibir un marcapasos y que a prio-

ri presentaban un alto riesgo de complicaciones 
tromboembólicas. A lo largo de 4 años realizaron 
37 implantes de MP en pacientes con ACO activa 
encontrando que la tasa de complicaciones totales 
de estos pacientes era completamente compara-
ble a la de los pacientes que no recibían ningún 
tipo de tratamiento antiagregante o anticoagulante 
(8.1 vs 5.3%). Además, en los 37 implantes realiza-
dos bajo ACO activa (INR medio 2.53±0.2) el im-
plante se pudo realizar de forma ambulatoria.

Posteriormente, esta nueva estrategia de mante-
nimiento de la ACO activa durante el implante de 
dispositivos de estimulación cardíaca ha sido am-
pliamente estudiada. En la mayoría de los casos se 
ha utilizado como grupo control a pacientes con 
ACO en los que se utilizaba la estrategia clásica 
de la “heparina puente”. Ahmed et al 17 realizaron 
un estudio retrospectivo que incluyó a 459 pacien-
tes consecutivos con ACO a los que se les implan-
tó un MP o DAI. En 222 pacientes el implante se 
realizó manteniendo la ACO con INR terapéuticos 
(2.57±0.49) mientras que en 123 se suspendió la 
ACO y se administró “heparina puente”. Finalmen-
te en otros 114 pacientes se suspendió la ACO sin 
administrar ninguna terapia puente. Los pacientes 
en los que se utilizó la estrategia de la “heparina 
puente” tuvieron un porcentaje mayor de hema-
tomas en la bolsa del generador comparados con 
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Tabla I Estratificación del riesgo de tromboembolismo (modificado de Douketis JD et al 14)

Riesgo TE Indicación ACO

Prótesis valvular mecánica Fibrilación auricular Trombosis venosa profunda

Alto •	 Cualquier prótesis mitral

•	 Prótesis aórticas tipo 
“cage-ball” ó “tilting disc”

•	 ACV ó AIT reciente (<6 
meses) 

•	 CHADS2 = 5-6

•	 ACV ó AIT reciente (<3 
meses)

•	 Enfermedad valvular 
reumática

•	 TVP reciente (< 3 meses)

•	 Trombofilia severa (defi-
ciencia proteína C, pro-
teína S o antitrombina; anti-
cuerpos antifosfolipídicos; 
múltiples anomalías)

Moderado •	 Prótesis aórtica bidisco 
con ≥1 factor de riesgo

•	 CHADS2 =3-4 •	 TVP en los 3-12 meses 
previos

•	 Trombofilia no severa 
(Factor V Leiden en hete-
rocigosis, mutación en el 
gen de la protrombina)

•	 TVP recurrente

•	 Neoplasia activa (tratada 
en los 6 meses previos o 
tratamiento paliativo)

Bajo •	 Prótesis aórtica bidisco sin 
FA y sin otros factores de 
riesgo

•	 CHADS2 =0-2 (sin ACV ni 
AIT previo)

•	 TVP > 12 meses sin otros 
factores de riesgo
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los pacientes en los que el implante se realizó sin 
suspender la ACO (5.7% vs. 0.45%, p=0.004). A 
destacar también, entre los resultados que la tasa 
de accidentes isquémicos transitorios fue signi-
ficativamente mayor entre el grupo de pacientes 
en los que se suspendió por completo la ACO sin 
administrar ninguna terapia puente (3.5% vs. 0, 
p=0.01). Además, las estancias hospitalarias tam-
bién se vieron reducidas en aquellos pacientes en 
los que el implante se realizó bajo ACO activa.

Nuestro grupo ha publicado recientemente 18 los 
resultados de un estudio en el que comparamos la 
estrategia clásica de la “heparina puente” con un 
nuevo protocolo estandarizado para el manejo de 
la ACO en pacientes que iban a recibir un dispo-
sitivo de estimulación cardíaca. Este nuevo proto-
colo consiste en la clasificación preoperatoria del 
riesgo TE en base a unos criterios más estrictos 
que los tradicionales (Tabla III) de tal modo que 
en los pacientes considerados de alto riesgo TE no 
se suspende la ACO mientras que en los pacientes 
considerados de bajo riesgo TE la ACO se suspen-
de por completo tres días antes del procedimiento 
y se reintroduce la misma tarde del mismo sin que 
se llegue a administrar ningún tipo de “heparina 
puente”. Además, nuestro protocolo incluye la rea-
lización de los implantes bajo ACO activa de forma 
ambulatoria siempre que las características de los 
pacientes lo permitan. Se incluyeron 419 pacien-
tes de los cuales 211 fueron tratados con la nueva 

estrategia (129 pacientes considerados como de 
alto riesgo TE y 82 pacientes de bajo riesgo TE). 
Estos pacientes fueron comparados con una co-
horte retrospectiva de 208 pacientes manejados 
con la estrategia clásica de la “heparina puente” 
(62 pacientes considerados de alto riesgo TE y 
146 pacientes considerados de bajo riesgo TE). 
Los resultados obtenidos son acordes con las pu-
blicaciones previas. Los pacientes manejados con 
la estrategia clásica tuvieron un mayor porcentaje 
de hematomas en la bolsa del generador (17.7% 
vs. 2.3% en el grupo de alto riesgo TE). Además, la 
nueva estrategia consiguió reducir una media de 
3.41 días la estancia hospitalaria de los pacientes.

Estos mismos resultados se han visto confirma-
dos en varios estudios aleatorizados 19-21. Cheng et 
al 19 aleatorizaron a 100 pacientes con ACO e indi-
cación de MP/DAI a recibir el implante bajo ACO 
activa (n=50) o a interrupción de la ACO (n=50). 
El estudio utilizó un endpoint combinado que in-
cluía la aparición de complicaciones TE, compli-
caciones asociadas a la anticoagulación y compli-
caciones hemorrágicas. Ninguno de los pacientes 
asignados al grupo de ACO mantenida alcanzó el 
endpoint primario vs. 5 pacientes en el grupo de 
ACO suspendida (p=0.56). Aunque no se alcanza-
ron diferencias estadísticamente significativas, el 
mantenimiento de la ACO activa se asoció a una 
tendencia a desarrollar menores complicaciones 
respecto a la estrategia clásica. Otros dos estudios 

Tabla II Principales estudios comparativos de las distintas estrategias de manejo perioperatorio 
de la ACO en pacientes que reciben un MP o DAI

Aleatorizado Estrategia Muestra INR Hematomas Eventos 
TE

Tolosana JM et al 21 Sí Puente heparina
ACO

51
50

1.1 ± 0.2
2 ± 0.3

7.8%
8%

0
0

Tischenko A et al 20 Sí
Puente heparina
ACO
Controles

38
117
117

1.1 ± 0.2
2.2 ± 0.4

NA

23.7%
7.7%
4.3%

0
0
0

Ghanbari H et al16 No
Puente heparina
ACO
Controles

29
20
74

1.35 ± 0.27
2.39 ± 0.29
1.12 ± 0.14

20.7%
5%

4.05%

NA
NA
NA

Ahmed I et al 17 No
Puente heparina
ACO
Controles

123
222
114

1.33 ± 0.20
2.57 ± 0.49
1.35 ± 0.32

5.7%
0.45%
1.75%

0.8%
0

3.5%

Cheng A et al 19 Sí ACO
ACO suspendida

50
50

2.2 ± 0.8
1.3 ± 0.3

0
4%

0
2%

Cano O et al 18 No Puente heparina
ACO

129
62

2.55 ± 0.62
1.32 ± 0.24

2.3%
17.7%

0
0

Birnie DH et al 
(Bruise Control) 22 Sí Puente heparina

ACO
343
338

2.3 (2.0-2.6)
1.2 (1.1-1.3)

3.5%
16%

0.3%
0



aleatorizados 20-21 han comparado la utilización de 
la “heparina puente” frente al mantenimiento de la 
ACO activa en pacientes sometidos al implante de 
dispositivos de estimulación cardíaca y considera-
dos de alto riesgo TE. En ambos casos se demos-
tró que el implante bajo ACO activa era seguro y 
en el caso del trabajo de Tischenko et al 20, la ad-
ministración de heparina i.v (dalteparina) antes y 
después del procedimiento mostró unas tasas de 
hematoma significativamente mayores respecto a 
los pacientes en los que no se suspendió la ACO 
(23.7% vs. 7.7%, p=0.012).

Por último y más recientemente se han publicado 
los resultados del estudio Bruise Control 22. Este es-
tudio aleatorizó pacientes de alto riesgo TE (defi-
nido como un riesgo de TE anual del 5%) a recibir 
el MP/DAI bajo ACO activa (n=343) o bajo trata-
miento con “heparina puente” (n=338). El estudio 
fue detenido por el comité de seguridad del mis-
mo tras el segundo análisis interno de los datos. La 
tasa de hematomas en la bolsa del generador fue 
significativamente mayor en los pacientes tratados 
con “heparina puente” vs. pacientes con ACO acti-
va (16% vs. 3.5%).

Complicaciones graves 
asociadas a ambas estrategias

En general, la tasa de complicaciones asociadas 
al implante de dispositivos de estimulación cardía-
ca es baja. Sin embargo, en pacientes bajo ACO 
dichas complicaciones potenciales podrían aso-
ciarse a consecuencias particularmente graves. 
Esto podría ser especialmente cierto a priori en 
el caso del taponamiento cardíaco desarrollado en 
pacientes sometidos al implante bajo ACO activa. 

Afortunadamente, el número de casos de tapo-
namiento cardíaco en pacientes bajo ACO activa 
descritos en la literatura es muy bajo. De cualquier 
modo, en todos los casos el taponamiento pudo 
resolverse sin mayores complicaciones de forma 
convencional. En este sentido, recientemente Lat-
chamsetti et al 23 han publicado una serie de 40 pa-
cientes sometidos a un procedimiento de ablación 
de fibrilación auricular que desarrollaron un tapo-
namiento cardíaco, 17 de ellos con INR > 2. El ma-
nejo del taponamiento en los pacientes con INR > 2 
incluyó la administración de protamina, plasma 
fresco y el drenaje percutáneo del derrame sin 
mayores consecuencias para los pacientes. Extra-
polando los resultados de este estudio al implante 
de MP/DAI podríamos decir que el taponamiento 
en pacientes con ACO activa no tiene por qué ser 
ni más severo ni más difícil de manejar que en los 
pacientes con INR subterapéuticos.

Otro de los hallazgos consistentes en los distin-
tos estudios sobre ACO durante el implante de 
dispositivos es el hecho de que los hematomas en 
la bolsa del generador desarrollados en pacientes 
tratados con “heparina puente” se asocian a un 
porcentaje significativamente mayor de necesidad 
de evacuación quirúrgica del hematoma respecto 
a los hematomas desarrollados en pacientes bajo 
ACO activa. En la Figura 1 podemos ver un hema-
toma a tensión desarrollado en una paciente con 
alto riesgo TE a la que se implantó un marcapasos 
y en la que se suspendió la ACO administrando 
heparina de bajo peso molecular (HBPM) antes y 
después del procedimiento. Dicho hematoma tuvo 
que ser evacuado quirúrgicamente lo que prolon-
gó significativamente la estancia hospitalaria.

Conclusiones y consideraciones 
finales

Podemos extraer varias conclusiones claras de 
los estudios que comparan la estrategia clásica 
de la administración de “heparina puente” con la 
realización de los implantes bajo ACO activa: en 
primer lugar, que el implante de MP y DAI bajo 
ACO activa es seguro; y en segundo lugar que el 
tratamiento con “heparina puente” se asocia, en 
general, a tasas significativamente más altas de 
complicaciones hemorrágicas, fundamentalmente 
a expensas de hematomas en la bolsa del gene-
rador. Dicha tasa oscila entre un 5,7 a un 23,7% 
dependiendo de las series. Además, el implante 
de MP/DAI bajo ACO activa se ha asociado a una 
reducción de las estancias hospitalarias respecto a 
la estrategia clásica de la “heparina puente”.

Teniendo en cuenta estas evidencias y nuestra 
propia experiencia, creemos que el manejo pe-
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Tabla III Clasificación del riesgo 
tromboembólico utilizada en nuestro 
Hospital

Riesgo de eventos TE moderado-alto

•	 Prótesis valvular mecánica en cualquier posición

•	 Fibrilación auricular asociada a:

-- AIT o ictus previo
-- Estenosis mitral
-- CHADS2 ≥ 2
-- Neoplasia activa

•	 Trombo intracavitario

•	 Trombosis venosa profunda reciente (<3 meses)

Riesgo de eventos TE bajo

•	  Pacientes con indicación de ACO no incluidos 
en apartado anterior 
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rioperatorio de los pacientes bajo ACO que van 
a recibir un dispositivo de estimulación cardíaca 
debe estar basado en una valoración minuciosa 
e individualizada del riesgo TE y de sangrado. En 
cualquier caso parece que la estrategia clásica del 
tratamiento con “heparina puente” debería ser 
progresivamente abandonada a favor de la rea-
lización de los implantes bajo ACO activa en pa-
cientes de alto riesgo TE. Dado que el riesgo de 
complicaciones hemorrágicas asociadas a la rea-
lización de los implantes bajo ACO activa es muy 
bajo entendemos que se debería dar prioridad a 
la protección frente a las complicaciones TE. Esto 
implicaría por una parte la utilización de criterios 

menos estrictos a la hora de considerar a un pa-
ciente como de alto riesgo TE e incluso la realiza-
ción sistemática de los procedimientos con menor 
riesgo de sangrado sin interrupción de la ACO e 
independientemente del riesgo TE, por ejemplo 
en el caso de los recambios de generador.

Finalmente parece claro que tras la publicación 
de los resultados del estudio Bruise Control 21 se 
hace necesaria la elaboración de unas nuevas re-
comendaciones actualizadas sobre el manejo pe-
rioperatorio de la ACO en todos los ámbitos.

A B

Figura 1. A: Hematoma a tensión dearrollado en una paciente bajo tratamiento con ACO y con alto riesgo TE 
tras el implante de un marcapasos. Previo al implante se había suspendido la ACO y administrado HBPM antes 
y después del mismo. B: Tras drenaje quirúrgico del hematoma.

1. Cano O, Osca J, Sancho-Tello MJ, Olagüe J, Castro JE, Salvador A. 
Morbidity associated with three different antiplatelet regimens in 
patients undergoing implantation of cardiac rhythm management 
devices. Europace. 2011;13:395-401.

2. Kearon C, Hirsh J. Management of anticoagulation before and after 
elective surgery. N Engl J Med 1997;36:1506-1511.

3. Dunn AS, Turpie AG. Perioperative management of patients recei-
ving oral anticoagulants: a systematic review. Arch Intern Med 
2003;163:901–908.

4. Douketis JD, Johnson JA, Turpie AG. Low-molecular-weight heparin 
as bridging anticoagulation during interruption of warfarin: as-
sessment of a standardized periprocedural anticoagulation regi-
men. Arch Intern Med 2004; 164:1319–1326.

5. Jaffer AK, Brotman DJ, Bash LD, Mahmood SK, Lott B, White RH. Varia-
tions in perioperative warfarin management: outcomes and practi-
ce patterns at nine hospitals. Am J Med 2010;123:141–150.

6. Spyropoulos AC, Turpie AG, Dunn AS, Spandorfer J, Douketis J, Jac-
obson A, Frost FJ; REGIMEN Investigators. Clinical outcomes with 

unfractionated heparin or lowmolecular-weight heparin as brid-
ging therapy in patients on long-term oral anticoagulants: the RE-
GIMEN registry. J Thromb Haemost 2006;4:1246–1252.

7. Dunn A. Perioperative management of oral anticoagulation: when 
and how to bridge. J Thromb Thrombolysis 2006;21:85–89.

8. Malato A, Saccullo G, Lo Coco L, Caramazza D, Abbene I, Pizzo G, 
Casuccio A, Siragusa S. Patients requiring interruption of long-
term oral anticoagulant therapy: the use of fixed sub-therapeu-
tic doses of low-molecular-weight heparin. J Thromb Haemost 
2010;8:107–113.

9. Kovacs MJ, Kearon C, Rodger M, Anderson DR, Turpie AG, Bates SM, 
Desjardins L, Douketis J, Kahn SR, Solymoss S, Wells PS. Single-arm 
study of bridging therapy with low-molecular-weight heparin for 
patients at risk of arterial embolism who require temporary inte-
rruption of warfarin. Circulation 2004;110:1658–1663.

10. Pengo V, Cucchini U, Denas G, Erba N, Guazzaloca G, La Rosa L, 
De Micheli V, Testa S, Frontoni R, Prisco D, Nante G, Iliceto S; Ita-
lian Federation of Centers for the Diagnosis of Thrombosis and 

Bibliografía



Manejo perioperatorio de pacientes anticoagulados 51

Management of Antithrombotic Therapies (FCSA). Standardized 
low-molecular-weight heparin bridging regimen in outpatients on 
oral anticoagulants undergoing invasive procedure or surgery: an 
inception cohort management study. Circulation 2009;119:2920–
2927.

11. Raunsø J, Selmer C, Olesen JB, Charlot MG, Olsen AM, Bretler DM, 
Nielsen JD, Dominguez H, Gadsbøll N, Køber L, Gislason GH, 
Torp-Pedersen C, Hansen ML. Increased short-term risk of throm-
bo-embolism or death after interruption of warfarin treatment in 
patients with atrial fibrillation. Eur Heart J. 2012;33:1886-92. 

12. Bonow RO, Carabello BA, Kanu C, et al. ACC/AHA 2006 guideli-
nes for the management of patients with valvular heart disease: 
a report of the American College of Cardiology/American Heart 
Association Task Force on Practice Guidelines (writing commit-
tee to revise the 1998 Guidelines for the Management of Patients 
With Valvular Heart Disease): developed in collaboration with the 
Society of Cardiovascular Anesthesiologists: endorsed by the So-
ciety for Cardiovascular Angiography and Interventions and the 
Society of Thoracic Surgeons. Circulation 2006;114:e84–e231.

13. Fuster V, Rydén LE, Cannom DS, et al. ACC/AHA/ESC 2006 guide-
lines for the management of patients with atrial fibrillation–execu-
tive summary: a report of the American College of Cardiology/
American Heart Association Task Force on Practice Guidelines 
and the European Society of Cardiology Committee for Practice 
Guidelines (Writing Committee to Revise the 2001 Guidelines for 
the Management of Patients With Atrial Fibrillation). J Am Coll Car-
diol 2006;48:854–906.

14. Douketis JD, Spyropoulos AC, Spencer FA, Mayr M, Jaffer AK, Eck-
man MH, Dunn AS, Kunz R; American College of Chest Physicians. 
Perioperative management of antithrombotic therapy: Antithrom-
botic Therapy and Prevention of Thrombosis, 9th ed: American 
College of Chest Physicians Evidence-Based Clinical Practice 
Guidelines. Chest. 2012 Feb;141(2 Suppl):e326S-50S. 

15. Goldstein DJ, Losquadro W, Spotnitz H. Outpatient pacemaker pro-
cederes in orally anticoagulated patients. Pacing and Clin Electro-
physiol 1998;21:1730-1734.

16. Ghanbari H, Feldman D, Schmidt M, Ottino J, Machado C, Akoum 
N, Wall TS, Daccarett M. Cardiac resynchronization therapy device 

implantation in patients with therapeutic international normalized 
ratios. Pacing Clin Electrophysiol 2010;33:400–406.

17. Ahmed I, Gertner E, Nelson WB, House CM, Dahiya R, Anderson 
CP, Benditt DG, Zhu DW. Continuing warfarin therapy is superior 
to interrupting warfarin with or without bridging anticoagulation 
therapy in patients undergoing pacemaker and defibrillator im-
plantation. Heart Rhythm 2010;7:745–749.

18. Cano O, Muñoz B, Tejada D, Osca J, Sancho-Tello MJ, Olagüe J, 
Castro JE, Salvador A. Evaluation of a new standardized protocol 
for the perioperative management of chronically anticoagulated 
patients receiving implantable cardiac arrhythmia devices. Heart 
Rhythm. 2012 Mar;9(3):361-7. 

19. Cheng A, Nazarian S, Brinker JA, Tompkins C, Spragg DD, Leng 
CT, Halperin H, Tandri H, Sinha SK, Marine JE, Calkins H, Tomaselli 
GF, Berger RD, Henrikson CA. Continuation of warfarin during pa-
cemaker or implantable cardioverter-defibrillator implantation: a 
randomized clinical trial. Heart Rhythm 2011;8:536 –540.

20. Tischenko A, Gula LJ, Yee R, Klein GJ, Skanes AC, Krahn AD. Im-
plantation of cardiac rhythm devices without interruption of oral 
anticoagulation compared with perioperative bridging with low-
molecular weight heparin. Am Heart J 2009;158:252–256.

21. Tolosana JM, Berne P, Mont L, Heras M, Berruezo A, Monteagudo 
J, Tamborero D, Benito B, Brugada J. Preparation for pacemaker 
or implantable cardiac defibrillator implants in patients with high 
risk of thrombo-embolic events: oral anticoagulation or bridging 
with intravenous heparin? A prospective randomized trial. Eur 
Heart J 2009;30:1880 –1884.

22. Birnie DH, Healey JS, Wells GA, Verma A, Tang AS, Krahn AD, Simp-
son CS, Ayala-Paredes F, Coutu B, Leiria TL, Essebag V; BRUISE 
CONTROL Investigators. Pacemaker or defibrillator surgery 
without interruption of anticoagulation. N Engl J Med. 2013 May 
30;368(22):2084-93. 

23. Latchamsetty R, Gautam S, Bhakta D, Chugh A, John RM, Epstein 
LM, Miller JM, Michaud GF, Oral H, Morady F, Jongnarangsin K. 
Management and outcomes of cardiac tamponade during atrial 
fibrillation ablation in the presence of therapeutic anticoagulation 
with warfarin. Heart Rhythm. 2011;8:805-808.



UC201203970ES_CapSure Sens MRI SureScan 205x275mm.indd   1 19/12/11   16:05



Introducción

Varón de 56 años de edad que acudió a nuestra 
consulta por palpitaciones frecuentes. Entre sus an-
tecedentes personales destacaba historia de fibri-
lación auricular persistente desde 2004, por la que 
se realizó, en otro centro, ablación de venas pulmo-
nares en 2006. Se realizó una estrategia de ablación 
anatómica, persiguiendo reducción de voltajes en 
el interior de las áreas ablacionadas, sin comproba-
ción del aislamiento de venas pulmonares.

El paciente no presentaba factores de riesgo car-
diovascular excepto tabaquismo hace diez años y 
en el ecocardiograma se objetivó una función ven-
tricular conservada y un tamaño normal de la au-
rícula izquierda.

Tras estar cinco años completamente asintomá-
tico y sin evidencia de recurrencias, refería en los 
últimos tres meses, episodios de palpitaciones re-
gulares, que se desencadenan con el ejercicio, con 

frecuencia semanal y de duración alrededor de 
una hora. Tras presentar un episodio más prolon-
gado decidió acudir a Urgencias documentándose 
el ECG de superficie mostrado en la figura 1.

En Urgencias se inició infusión de amiodarona in-
travenosa, pasando el paciente a ritmo sinusal. A 
pesar de que se inició tratamiento profiláctico con 
amiodarona, el paciente siguió refiriendo episo-
dios cada vez más frecuentes y más largos por lo 
que se decidió la realización de un estudio elec-
trofisiológico y ablación con la sospecha de taqui-
cardia auricular izquierda, debido a la morfología 
de la onda P durante taquicardia. (Positiva en V1, 
negativa en  dI y aVL)

El día anterior al procedimiento se realizó un eco-
cardiograma transesofágico que descartó la pre-
sencia de trombos en la orejuela izquierda.

Inicialmente se posicionó un catéter de 24 polos 
ORBITER® (Bard Electrophysiology) alrededor del 
anillo tricúspide y un catéter Marinr® (Medtronic 
Inc, USA) en el interior del seno coronario. Se reali-
zaron ciclos de retorno desde pared lateral de au-
rícula derecha y desde región septal de aurícula 
derecha, siendo éstos muy largos. (Figura 2 y 3)

Taquicardia auricular tras ablación de 
fibrilación auricular.
Victor Castro Urda  1, Jorge Toquero Ramos 1, Elena Pérez Pereira 1, Hugo Delgado 1, Esther González 
López1,Verónica Torralba Piqueras  2, Inés García Lunar 1, Manuel Sánchez García 1, Ignacio 
Fernández Lozano 1.
1 Unidad de Arritmias. Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda..Hospital Puerta de Hierro. Majadahonda
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Figura 1. Taquicardia auricular conducida 2:1 al ventrículo, con P positiva en cara inferior, de V1 a V4, negativa 
en dI y avL e isoeléctrica o ligeramente negativa en V6
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 Posteriormente se realizaron ciclos de retorno 
desde seno coronario, obteniendo los mejores re-
sultados hasta el momento (Figura 4), sugiriendo 
un origen izquierdo de la taquicardia.

Se realizó doble punción transeptal, según técnica 
convencional y se posicionó el catéter ORBITER® 
(Bard Electrophysiology) alrededor del anillo mitral 
y un catéter irrigado de ablación THERMOCOOL® 

SF (Biosense Webster, Diamond Bar, CA) en aurí-
cula izquierda. Se realizó un mapa de activación 
auricular izquierda mediante sistema de mapeo 
electroanatómico CARTO3® (Biosense Webster), 
observando que la zona de mayor precocidad se 
encontraba en la base de la orejuela, con activación 
centrífuga al resto de la cavidad (Figuras 5 y 6). 

Si bien el mapa de activación sugiere un origen 
focal de la taquicardia, en el punto de máxima 
precocidad se observaba una imagen de triples 

potenciales (Figura 7), con actividad diastólica, 
ocupando el 75% de la longitud de ciclo de la ta-
quicardia, sugiriendo como primera posibilidad 
diagnóstica, la presencia de una microrrentrada a 
dicho nivel. Además el encarrilamiento de la taqui-
cardia desde este punto mostró un ciclo de retorno 
exacto con fusión oculta. (Figura 8)

 Se decidió aplicar radiofrecuencia en dicho pun-
to (30 watios), cortándose la taquicardia a los 3,8 
s desde el inicio (Figuras 9 y 10) que no fue indu-
cible a pesar de protocolo agresivo de inducción 
con hasta tres extraestímulos y bajo infusión de iso-
proterenol.

La imagen radiológica del catéter en el punto de 
ablación se muestra en la figura 11.

Tras tres meses de seguimiento, el paciente no ha 

 

   

Figura 2. Encarrilamiento con fusión manifiesta desde cara lateral de aurícula derecha. El ciclo de retorno es 
muy largo, excluyendo dicha localización como parte del circuito de la taquicardia. I, II y III ECG de superficie. 
Halo 1-2 hasta Halo 23-24 representan 12 bipolos situados alrededor del anillo tricúspide.

 

   Figura 3. Encarrilamiento desde región septal de aurícula derecha. Aunque más corto que anteriormente, el 
ciclo de retorno sigue siendo largo. . I, II y III ECG de superficie. Halo 1-2 hasta Halo 23-24 representan 12 
bipolos situados alrededor del anillo tricúspide. MAPd y MAPp catéter de mapeo (no conectado todavía). CSd 
y CS 3-4. Catéter en seno coronario distal y proximal respectivamente.
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Figura 5. Mapa de activación de aurícula izquierda, donde observamos región de mayor precocidad situada 
en base de orejuela izquierda (codificada en color rojo) y activación centrífuga al resto de la aurícula (codifi-
cada en colores amarillo, verde, azul y morado)

 

Figura 6. Mismo mapa que figura 5. Vista craneal.

 

Figura 4. Ciclo de retorno desde seno coronario distal. Aunque no exacto, los mejores ciclos de retorno se 
obtuvieron desde seno coronario, lo que sugería un origen izquierdo de la taquicardia. . I, II y III ECG de 
superficie. Halo 1-2 hasta Halo 23-24 representan 12 bipolos situados alrededor del anillo tricúspide. MAPd 
y MAPp catéter de mapeo (no conectado todavía). CSd y CS 3-4. Catéter en seno coronario distal y proximal 
respectivamente.
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vuelto presentar palpitaciones y el ECG muestra 
ritmo sinusal. (Figura 12)

Discusión

La taquicardia auricular de orejuela izquierda no 
es común. En un estudio de taquicardias auricula-
res focales 1, tan sólo se daba en 14 de una serie de 
668 pacientes consecutivos.

Su incidencia aumenta tras un procedimiento de 
ablación de fibrilación auricular. En un estudio del 
grupo de Haisaguerre 2, se observaron 142 taqui-
cardias auriculares en 74 pacientes a los que se 
realizó ablación de fibrilación auricular siendo 78 
de ellas, focales y 15 se originaban en la base de 
la orejuela izquierda (19%).

El ECG de superficie del paciente es indicativo 
del origen izquierdo de la taquicardia. Existen di-
ferentes algoritmos de localización de taquicardia 
auricular en función de la morfología de la onda P. 
En el estudio de Quian 3, las derivaciones más sen-
sibles para predecir el origen izquierdo o derecho 
de la taquicardia fueron aVL y V1. La presencia de 
P positiva en aVL se asoció con una sensibilidad 
del 91% para origen derecho de la taquicardia. Al 
contrario, una P positiva en V1 se asoció con una 
sensibilidad del 95% para origen izquierdo. Sin 
embargo la especificidad no es tan alta (79% y 
64% respectivamente). En el ECG de nuestro pa-
ciente (figura 1), la onda P es muy positiva en V1 y 
negativa en aVL, concordante con origen izquier-
do de la taquicardia. Para taquicardias con foco en 

   
Figura 7. Señal intracavitaria en el punto de mayor precocidad (122 msec hasta el inicio de onda P). Se regis-
tran potenciales triples, ocupando el 75% de la longitud de ciclo de la taquicardia, sugiriendo la presencia 
de una microreentrada como causa de su taquicardia. I, II y III ECG de superficie . Halo 1-2 hasta Halo 23-24 
representan 12 bipolos situados alrededor del anillo mitral. MAPd y MAPp catéter de mapeo distal y proximal. 
MAP monopolar señal monopolar. CSd y CS 3-4. Catéter en seno coronario distal y proximal respectivamente.

 

   Figura 8. Encarrilamiento con fusión oculta y ciclo de retorno exacto desde la base de la orejuela. I, II y III ECG 
de superficie. Halo 1-2 hasta Halo 23-24 representan 12 bipolos situados alrededor del anillo mitral. MAPd y 
MAPp catéter de mapeo distal y proximal. MAP monopolar señal monopolar. CSd y CS 3-4. Catéter en seno 
coronario distal y proximal respectivamente.



región lateral izquierda (orejuela izquierda, venas 
pulmonares izquierdas, anillo mitral superior) la 
derivación dI es también negativa 3, tal como suce-
día en nuestro caso.

En el caso concreto de las taquicardias con ori-
gen en orejuela izquierda 1, cuando se analizó la 
morfología de la onda P, en 14 pacientes, se obser-
vó que la onda P fue negativa en  dI y aVL en todos 
los pacientes. La amplitud fue más negativa en aVL 
que en  dI y la amplitud de la onda P fue mayor en  
dIII que en aVF y en  dII. La onda P era muy positiva 
y ancha en derivación V1 y las derivaciones V2-V6 
mostraron un componente isoeléctrico en 12 de los 
14 pacientes. Todas las características descritas en 
dicho estudio se cumplieron en la taquicardia de 
nuestro paciente (ver ECG figura 1)

La mayoría de las taquicardias auriculares iz-
quierdas postablación de fibrilación auricular 
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   Figura 10. Interrupción de la taquicardia a los 3,8 segundos desde el inicio de la aplicación. I, II y III ECG 
de superficie. Halo 1-2 hasta Halo 23-24 representan 12 bipolos situados alrededor del anillo mitral. MAPd y 
MAPp catéter de mapeo distal y proximal. MAP monopolar señal monopolar. CSd y CS 3-4. Catéter en seno 
coronario distal y proximal respectivamente.

Figura 9. El punto amarillo corresponde a la única aplicación realizada

 

   

Figura 11. Catéter de ablación situado en base de 
orejuela izquierda.
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obedecen a un mecanismo de macroreentrada 
(88% en el estudio de Chae 4 et al), fundamental-
mente cuando se han realizado líneas de ablación. 
La mayoría de taquicardias por macroreentrada 
presentaban el istmo crítico en una línea previa de 
ablación, consistente con un mecanismo de gap. 
Por dicho motivo, es importante que la realización 
de líneas de ablación sea en pacientes que lo ne-
cesiten realmente y siempre con comprobación de 
bloqueo de las mismas. El porcentaje de taquicar-
dias focales es más elevado en otras series 5 54% 
en el estudio de Jais, en el que al 87% de los pa-
cientes se les realizaron líneas durante el procedi-
miento de ablación de fibrilación auricular.

Existe una tercera clase de taquicardias, además 
de las macroreentradas y las focales. Son las deno-
minadas taquicardias por microreentrada. Ocurren 
frecuentemente tras ablación de fibrilación auricu-
lar y tienen varias características que sugieren re-
entrada como mecanismo: 

1.	Son inducibles por estimulación programada.

2.	Se encarrilan. 

3.	No son sensibles a adenosina. 

4.	Los electrogramas locales ocupan al menos el 
75% del ciclo de la taquicardia. 

5.	Las señales locales suelen ser de baja amplitud.

 Aunque el mecanismo electrofisiológico difiere 
de una taquicardia focal, ambas muestran un patrón 
de activación centrífuga en un mapa de latencia. 

Por tanto, desde un punto de vista práctico, el ma-
peo consiste en la localización de la región más 
precoz en relación a la onda P. 

La localización más común de las microreentra-
das se encuentra en zonas en las que se ha reali-
zado ablación previa, principalmente el ostium de 
las venas pulmonares, el septo interauricular o la 
entrada de la orejuela izquierda.

La mayoría de las taquicardias focales postabla-
ción de fibrilación auricular en el estudio de Jais 5 
(95 de 129) correspondían a un mecanismo de 
microreentrada que se definió por los siguientes 
criterios.

1.	Duración de electrogramas locales cubriendo ≥ 
75% del ciclo de la taquicardia en un área que 
incluya uno o dos segmentos adyacentes.

2.	Ciclo de retorno < 30 ms en el sitio.

3.	Identificación de una zona de conducción lenta

4.	Activación centrífuga del resto de la aurícula

Todos los criterios se cumplían en la taquicardia 
de nuestro paciente, por lo que se llegó al diag-
nóstico de taquicardia auricular por microreentra-
da postablación de fibrilación auricular, localizada 
en base de orejuela izquierda.

Como se ha comentado previamente, la orejuela 
izquierda es una fuente importante de microreen-
trada en pacientes con ablación previa de fibrila-
ción auricular. La ablación con radiofrecuencia en 
la zona con electrogramas fraccionados o medio-
diastólicos es altamente efectiva 2 de forma aguda 
y a medio plazo con baja tasa de recurrencia aun 
sin tratamiento antiarrítmico (87% de pacientes 
permanecieron en ritmo sinusal sin fármacos anti-
arrítmicos con una media de seguimiento de 18±7 
meses).

Conclusiones

 Se describe un caso de taquicardia auricular por 
microreentrada localizada en la base de la orejue-
la izquierda, en un paciente con antecedentes de 
ablación de fibrilación auricular, con ablación exi-
tosa con tan sólo una aplicación y buen pronóstico 
a medio plazo.
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Figura 12. ECG en consulta tres meses tras procedimiento. Ritmo sinusal.
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Presentación del caso 

Mujer de 23 años, sin antecedentes familiares ni 
personales relevantes, salvo embarazo de 3 me-
ses de evolución, que ingresó en la Unidad de 
Cuidados Intensivos (UCI) tras parada cardiaca 
domiciliaria recuperada. El primer registro elec-
trocardiográfico obtenido durante su asistencia ex-
trahospitalaria mostraba una fibrilación ventricular 
que requirió 5 choques de 300 Julios, recuperando 
ritmo sinusal antes de su traslado al hospital.

A su llegada al hospital la paciente permanecía 
bajo los efectos de la sedo-analgesia con intuba-
ción orotraqueal y ventilación mecánica, con situa-
ción hemodinámica estable sin necesidad de fár-
macos ionotrópicos. La presión arterial era 110/60 
mmHg, y se observaba en el monitor ritmo sinusal 
estable a 73 latidos por minuto. En la UCI se ini-
ció hipotermia terapéutica, y se solicitaron deter-
minaciones analíticas de sangre y orina que no 
mostraron alteraciones significativas, salvo la con-
firmación de un test de embarazo positivo. El elec-
trocardiograma (ECG) de 12 derivaciones que se 

realizó al ingreso mostró ritmo sinusal a 73 latidos 
por minuto, con intervalo PR de 200 milisegundos 
(ms), eje eléctrico a 60º e intervalo QT corregido 
de 579 ms (Fig.1).

A las 24 horas de ingreso se comenzó el recalen-
tamiento y se retiró la sedación, recuperando la pa-
ciente la conciencia, con un Glasgow de 15 puntos 
y sin que se objetivara focalidad neurológica. En 
ese momento, en normotermia, el ECG continuaba 
mostrando un QT corregido de 550 ms y de forma 
esporádica presentaba extrasístoles ventriculares 
aisladas que desencadenaron una taquicardia heli-
coidal autolimitada, por lo que se inició tratamiento 
con propranolol 60 mg/6 horas, para control de las 
alteraciones del ritmo. 

Con el diagnostico de QT largo congénito se in-
dicó la implantación de un desfibrilador automá-
tico implantable (DAI). El procedimiento de im-
plante se realizó bajo sedación con midazolam y 
propofol, protegiendo el abdomen de la paciente 
con un delantal plomado. La implantación del ca-
ble de fijación activa se efectuó a través de pun-
ción de vena subclavia izquierda, y su colocación 
en el septum interventricular (Fig.2)) se completó 
sin uso de rayos X, controlándose el procedimiento 
mediante ecocardiografía transesofágica.

Implante ecoguiado de electrodo en el septum 
interventricular
Inmaculada Lara de la Fuente, José M. Masero-Carretero, Ana Loza-Vázquez*, Dolores García-
Medina, Rocio Picón Heras, Ricardo Pavón Jiménez, Juan Leal del Ojo-González, Luis Pastor-Torres.
Servicio de Cardiología y Unidad de Cuidados Intensivos *. Hospital Universitario de Valme. Sevilla, España.
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Figura 1. Electrocardiograma basal

Figura 1. Electrocardiograma basal
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La presencia de corriente de lesión en el EGM 
bipolar registrado a través del electrodo se consi-
deró un signo de una adecuada fijación en el en-
docardio (Fig.3). Tras comprobar la estabilidad del 
electrodo, se midieron umbrales de detección y 
estimulación que mostraron valores dentro de los 
límites habituales (umbral de estimulación ventri-
cular 0.5 V para una duración del impulso de 0.5 
ms, onda R medida de 12.3 mV e impedancia de 
980 Ω). No se realizó test de umbral de desfibrila-
ción. Una vez conectado el dispositivo se compro-
bó correcto funcionamiento del dispositivo (Fig 4).

Seis meses después, la paciente se encontraba 
asintomática, bajo tratamiento con propranolol y no 
había presentado ningún evento arrítmico.

Discusión

Se presenta el caso de una paciente joven, em-
barazada, con QT largo congénito (desconocido 
hasta este momento) y fibrilación ventricular recu-
perada en su domicilio.

Recientemente se ha demostrado la posible rela-
ción entre las hormonas femeninas y el riesgo de 
eventos arrítmicos en pacientes con síndrome del 
QT largo congénito, de modo que existe un signi-
ficativo incremento de eventos cardiacos en el pe-
riodo después de la adolescencia, en el embarazo 
y en los 9 meses postparto 1.

El tratamiento médico de elección en pacientes 
con QT largo congénito son los fármacos beta-blo-
queantes, contraindicados de forma generalizada 
durante el embarazo, salvo el propranolol, que se 
ha demostrado que no cruza la barrera placenta-
ria.

Los riesgos derivados del implante de un marca-
pasos/desfibrilador durante el embarazo son ge-
neralmente bajos, considerándose un proceso se-
guro si el feto tiene más de 8 semanas. Por ello, en 
pacientes que presentan riesgo de muerte súbita, 
la implantación de un DAI durante el embarazo, no 
está contraindicada 2.

 El método convencional utilizado en la implanta-
ción de dispositivos requiere visión fluoroscópica 
cardiaca, pudiendo tener en la mujer embaraza-
da consecuencias indeseables para el feto, motivo 
por el que hay que evitar su utilización sobre todo, 
en las fases tempranas del embarazo. Son varias 
las posibilidades para el implante de dispositivos 
sin usar rayos X; Antonelli D y col. 3 y Abello M y 

Figura 2. Electrodo implantado en septum Interventricular
Figura 2. Electrodo implantado en septum Interventricular

Figura 3. Electrograma intracavitario. Corriente de lesión
Figura 3. Electrograma intracavitario. Corriente de 
lesión



col. 4 describen la implantación de marcapasos/
desfibriladores utilizando ecocardiografía transe-
sofágica y confirman la adecuada posición de los 
electrodos mediante fluoroscopia de corta dura-
ción. 

En nuestro caso, no hemos utilizado visión fluo-
roscópica en ningún momento, controlando el pro-
cedimiento mediante ecocardiografía transeso-
fágica y se confirmó la implantación correcta del 
electrodo mediante la presencia de corriente de 
lesión en el electrograma intracardiaco, registrado 
a través del cable y su evolución aguda en los mi-
nutos siguientes a la fijación. 

Tuzcu V y col. 5 efectuaron la implantación de un 
DAI en una paciente embarazada utilizando el sis-
tema de navegación (NavX TM) que permite vi-
sualizar la navegación de los electrodos a través 
de las estructuras cardiacas y valoraron la fijación 
de los mismos mediante la presencia de corriente 
de lesión en el electrograma intracardiaco. 

Más recientemente la aparición de un desfibrila-
dor enteramente subcutáneo, que permite su im-
plantación sin necesidad de fluoroscopia, basán-
dose exclusivamente en referencias anatómicas, 
puede constituir una buena opción para algunas 
de estas pacientes 6.
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Fgura 4. Electrocardiograma estimulando en septum inteventricular

Figura 4. Electrocardiograma estimulando en septum inteventricular
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Resumen 

La estimulación antitaquicardia en los desfibrila-
dores automáticos implantables permite tratar de 
manera eficacia un alto porcentaje de las arritmias 
ventriculares que presentan los pacientes. Diseña-
mos un algoritmo automático para predecir el éxi-
to de la estimulación antitaquicardia, basado en la 
similitud morfológica de los complejos QRS de la 
arritmia. El objetivo de nuestro estudio fue compro-
bar retrospectivamente la efectividad de este algo-
ritmo. Tras implementarlo en un simulador, analiza-
mos mediante un software de análisis de señal los 
episodios tratados con estimulación almacenados 
en nuestro sistema de monitorización remota. De 
84 pacientes incluidos en el sistema, 9 tuvieron 169 
episodios tratados con estimulación. Los episodios 
con una puntuación más alta del algoritmo y que 
por lo tanto presentaban electrogramas más simi-
lares durante el episodio, mostraron un porcentaje 
mayor de terminación con la primera secuencia de 
estimulación antitaquicardia (44% si la puntuación 
era <60%, 78% si era 60-80% y 90% si era >80%, 
p=0,002). El porcentaje de episodios que requi-
rieron choque fue menor en aquellos episodios 
con mayores puntuaciones del algoritmo (38% si 
era <60%, 11% si era 60-80%, y 0% si era >80%, 
p<0,001). El algoritmo fue capaz de identificar 
aquellos episodios con mayor probabilidad de ser 
terminados con estimulación, en una simulación 
retrospectiva. 

Introducción

La terapia con Desfibrilador Automático Implan-
table (DAI) ha demostrado reducir la mortalidad 
total y súbita tanto en prevención primaria 1,2 como 
secundaria 3. Los DAIs pueden terminar una arrit-
mia por medio de un choque o descarga de alta 
energía o mediante estimulación antitaquicardia 
(EAT). Mientras que los choques han sido asocia-

dos con efectos negativos en términos de calidad 
de vida 4 o supervivencia del paciente 5, las terapias 
EAT no parecen afectar negativamente el pronós-
tico del paciente 6. En los últimos años, se han rea-
lizado muchos esfuerzos para optimizar la terapia 
de EAT 7-10 y para conseguir su aplicación en ta-
quicardias ventriculares rápidas sin comprometer 
el tiempo de entrega del choque si es necesario, 
implementándose terapias durante la carga 11. Los 
DAIs actualmente en el mercado deciden qué tra-
tamiento aplicar en cada episodio basándose prin-
cipalmente en la longitud de ciclo de la arritmia 12. 
Nuestra hipótesis es que un algoritmo automático 
de comparación morfológica de los electrogramas 
(EGM) intracavitarios durante una taquicardia ven-
tricular podría predecir la eficacia de la EAT iden-
tificando aquellos episodios con más oportunida-
des de ser terminados con EAT. 

Método.

Diseño del algoritmo de morfología 
intra-episodio

Un algoritmo basado en el análisis de la morfo-
logía de los QRS ha sido utilizado satisfactoria-
mente 13 en los DAIs de la mayoría de fabricantes 
para discriminar los ritmos supraventriculares de 
los ventriculares. En ese caso, la señal de un QRS 
basal guardado como patrón se compara con cada 
uno de los QRS del episodio analizado. Dado que 
el patrón se almacena durante un periodo de ritmo 
supraventricular, el origen de la arritmia, ventri-
cular o supraventricular, puede ser determinado 
comparando los QRS actuales con los del patrón.

El algoritmo que proponemos utiliza el mismo 
método de procesamiento y análisis de señal del 
caso anterior, basado en la transformada “wave-
let”, pero nuestra propuesta realiza una compara-
ción de los QRS del episodio entre ellos mismos, 
y no con un patrón. El algoritmo utiliza los últimos 

Un nuevo algoritmo basado en la morfología 
de los electrogramas intracavitarios para 
la predicción del éxito de la estimulación 
antitaquicardia.
Roberto Matía, Antonio Hernández-Madrid, Gonzalo Sánchez-Huete (*), Laura Carrizo, Carlos 
Pindado, Carlos Moreno, Sara Fernández-Santos, Hugo del Castillo Carnevali, Carla Lázaro Rivera, 
Concepción Moro, José Zamorano.
Servicio de Cardiología, Unidad de Arritmias, Hospital Ramón y Cajal,
Departamento de Medicina, Universidad de Alcalá. Madrid.
(*) Medtronic Ibérica. Madrid
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8 complejos ventriculares previos a la detección 
para el análisis, de tal forma que cada QRS será 
comparado con los otros siete. Un ejemplo puede 
verse en la Figura 1.

Una vez que todos los complejos han sido com-
parados entre ellos, el algoritmo calcula un por-
centaje de similitud o puntuación como la media 
de todas las comparaciones individuales del epi-
sodio (48% en el ejemplo de la Figura 1). 

Diseño y población del estudio

Este es un estudio monocéntrico, observacional y 
retrospectivo. La cohorte de pacientes del estudio 
consistió en todos aquellos sujetos de nuestro cen-
tro, incluidos en la red de monitorización remota 
Medtronic CareLink (Medtronic, Inc, EEUU). Todos 
los pacientes tenían implantado un DAI Medtro-
nic y habían firmado un consentimiento informa-
do para ser incluidos en la red y dar acceso a los 
datos almacenados en su dispositivo. Los pacien-
tes con episodios tratados con EAT firmaron un 
consentimiento informado adicional que permitía 
a los investigadores analizar los EGM de dichos 
episodios. El estudio fue aprobado por el Comi-
té Ético de nuestro centro. Medtronic dio acceso 
a los investigadores a todos los datos en bruto de 
las transmisiones de la red CareLink analizadas. El 
algoritmo propuesto fue implementado median-
te un software de procesamiento digital de señal 
(Matlab 7.1, The Mathworks, Inc, EEUU). Todos los 
episodios de nuestro sistema, que correspondían 

a arritmias ventriculares, con tratamiento de EAT 
fueron analizados por el algoritmo. 

Implementación del algoritmo intra-
episodio para el análisis retrospectivo

El algoritmo realiza una comparación entre los 
complejos QRS de una arritmia ventricular para 
obtener una puntuación de similitud entre ellos. 
Para obtener dicha puntuación, se siguen los si-
guientes pasos:

1.	Identificación de los últimos 8 EGM:
Utilizando el canal de marcas almacenado en el 

DAI, se detectan los puntos de detección de los últi-
mos 8 latidos arrítmicos previos a la entrega de EAT.

2.	Detección del pico del EGM y alineamiento de 
complejos:

Se busca el pico de cada EGM –positivo o negati-
vo- en una ventana de 150 ms tras la detección de 
cada latido. Dicho pico se utiliza para alinear los 
EGM antes de compararlos. 

3.	Cálculo de los coeficientes de la transformada 
“wavelet”: 

Los coeficientes “wavelet” para cada EGM, que 
definen la morfología de cada complejo, son obte-
nidos de acuerdo al método descrito previamente 
por C. Swerdlow et al. 14, que está implementado 
actualmente en los DAIs de Medtronic en el discri-
minador de patrón de onda.

4.	Comparación entre cada par de EGM:
 Los coeficientes “wavelet” de cada par de EGM 

 

 

Figura  1.  Ejemplo  de  un  episodio  analizado  por  el  algoritmo.  Los  QRSs  de  la  arritmia  se 

comparan entre ellos para posteriormente, promediar todos los resultados, dando el resultado 

final del algoritmo. 

 

Figura 1. Ejemplo de un episodio analizado por el algoritmo. Los QRS de la arritmia se comparan entre ellos 
para posteriormente, promediar todos los resultados, dando el resultado final del algoritmo.



permiten obtener la puntuación de similitud de di-
cho par, de acuerdo a la siguiente expresión:

	 1 - ∑i=1…48(cEGM1,i - cEGM2,i)
Puntuación =———————————————
		  ∑i=1…48 (cEGM1,i)

Donde cEGM1,i es el coeficiente i de uno de los 
EGM y cEGM2,i es el coeficiente i del otro. Ya que 
la expresión anterior no da el mismo resultado si 
cambiamos EGM1 por EGM2, debemos calcular 
la puntuación del par dos veces –una para cada 
combinación- y promediar ambos resultados.

5.	Cálculo de la puntuación del algoritmo: 
Para cada episodio, se calcula la media de todas 

las puntuaciones de cada par. El resultado es la 
puntuación del algoritmo para ese episodio.

Fuente de EGM

Los DAIs Medtronic almacenan dos EGM de cada 
episodio. En los dispositivos monocamerales se 
almacena por defecto un electrograma de campo 
lejano (carcasa a bobina de ventrículo derecho) 
y uno de campo cercano (punta a anillo ventricu-
lar). En DAIs doble y triple cámara, se almacenan 
de manera nominal dos señales (punta a anillo de 
ventrículo y aurícula). Nuestra intención era anali-
zar los canales de campo lejano y cercano de ma-
nera independiente, pero el pequeño número de 
pacientes con EGM de campo lejano disponible 
(n=2) nos forzó a analizar el campo cercano ven-
tricular únicamente.

Episodios

Se clasificaron todos los episodios disponibles 
y solo las taquiarritmias ventriculares verdaderas 
fueron incluidas en el análisis. Se consideró la EAT 
como exitosa si la arritmia terminó inmediatamen-
te después de su entrega o si el número de inter-
valos arrítmicos posteriores no llegó a causar una 
redetección en el DAI antes de finalizar.

Análisis de los datos

Cada episodio tratado con EAT fue procesado 
por el algoritmo y se obtuvo la puntuación corres-
pondiente. Los episodios fueron agrupados de 
acuerdo a la puntuación obtenida y se relacionaron 
con los siguientes parámetros:

-- 	Porcentaje de episodios cuya primera secuencia 
de EAT fue exitosa. 

-- 	Porcentaje de episodios que necesitaron una te-
rapia de alta energía –choque o cardioversión- 
para finalizar.

-- 	Número de secuencias de EAT por episodio.

Con el objetivo de comprobar el rendimiento del 

algoritmo en zonas de frecuencia altas de mane-
ra independiente, cada análisis se repitió para los 
episodios con longitud de ciclo menor o igual a 
320 ms.

Análisis estadístico

Se realizó un test χ² para probar las diferencias 
entre grupos en los dos primeros análisis del apar-
tado anterior, mientras que se usó el test de t de 
Student en el tercer caso. Todos los tests estadísti-
cos fueron realizados con un intervalo de confian-
za del 95%. Un valor de p menor de 0,05 se con-
sideró estadísticamente significativo. Los cálculos 
estadísticos se hicieron utilizando Microsoft Excel 
2010 (Microsoft Corporation, EEUU).

Resultados

Características basales de los pacientes

En el momento del análisis, 84 pacientes porta-
dores de DAI estaban incluidos en la red de moni-
torización remota Medtronic CareLink. De ellos, 9 
pacientes presentaron 169 taquiarritmias ventricu-
lares. La tabla I muestra las características basales 
de la población general del estudio y las caracte-
rísticas de aquellos pacientes con episodios trata-
dos con EAT y cuyos EGM fueron analizados.

Éxito de la primera secuencia de EAT

En el total de pacientes, la primera secuencia 
de EAT fue exitosa en el 77% de los episodios 
(n=169). El éxito de la primera secuencia de EAT 
fue mucho mayor en los episodios con mayor pun-
tuación del algoritmo (p=0,002). Para episodios 
con puntuación < 60%, la primera secuencia ter-
minó la arritmia en el 44% de los casos (n=16), 
mientras que el porcentaje de episodios termina-
dos subió al 78% y al 90% cuando la puntuación 
era del 60-80% y >80% respectivamente (n=123 y 
n=30). Ver figura 2. 

Al analizar los episodios con longitudes de ciclo ≤ 
320 ms (n=119), los resultados obtenidos fueron si-
milares. En este caso, el éxito general de la prime-
ra secuencia de EAT fue el 80%. En episodios con 
puntuación <60%, el 45% de los episodios finali-
zaron con el primer EAT (n=11). En los episodios 
con puntuaciones en el rango 60-80%, la primera 
EAT fue exitosa en el 86% de los casos (n=87); 
mientras que el porcentaje de éxito fue del 82% 
en los episodios con puntuación >80% (n=11). Las 
diferencias entre grupos fueron estadísticamente 
significativas (p=0,002). En la figura 3 se observan 
los resultados detallados.
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Episodios terminados por cardioversión 
o choque de desfibrilación

El porcentaje total de episodios que necesitó una 
terapia de alta energía fue del 12%. Los episodios 
con una puntuación más alta fueron terminados en 
mayor medida por terapias EAT y, por tanto, reci-
bieron menos choques de alta energía (p<0,001). 
Cuando la puntuación era < 60%, el 38% de los epi-
sodios tuvo que ser tratado con un choque. El por-
centaje disminuyó al 11% en el rango entre 60% y 
80% y no hubo ningún choque en los episodios con 
puntuaciones por encima del 80% (ver figura 2).

En el subgrupo de episodios con longitud de ci-

clo ≤ 320 ms, el 8% de los episodios necesitó un 
choque para terminar. Igual que en el caso gene-
ral, las taquicardias rápidas necesitaron más cho-
ques en aquellos episodios con una puntuación del 
algoritmo menor. El 27%, 7% y 0% de episodios 
necesitaron un choque en los tres rangos de pun-
tuación del algoritmo estudiados (<60%, 60-80% 
y >80%) respectivamente (p=0,04). Los resultados 
para este subgrupo se pueden ver en detalle en la 
figura 3.

Número de secuencias de EAT 
entregadas

El número medio por episodio de terapias EAT 

Tabla I. Características basales de los pacientes. 

Pacientes incluidos en la red 
CareLink

Pacientes con episodios 
tratados con EAT

Total 84 9 (10,7% de 84)

Mujeres 14 (16,7%) 2 (22,2%)

Edad en el implante 
(media±DE*)

67,1±13,8 65,2±13,1

Tipo de dispositivo
•	 Monocameral
•	 Bicameral
•	 TRC †

26 (31%)
8 (9,5%)
50 (59,5%)

1 (11,1%)
2 (22,2%)
6 (66,6%)

Indicación
•	 Prevención primaria
•	 Prevención secundaria

47 (56%)
37 (44%)

3 (33,3%)
6 (66,6%)

Fracción de eyección
•	 ≤ 30%
•	 31-35%
•	 36-40%
•	 41-45%
•	 >45%

44 (52,4%)
12 (14,3%)
6 (7,1%)
5 (6%)
17 (20,2%)

5 (55,6%)
0
1 (11,1%)
1 (11,1%)
2 (22,2%)

Clase funcional NYHA
•	 I
•	 II
•	 III
•	 IV

21 (25%)
24 (29,8%)
37 (44%)
2 (2,4%)

3 (33,3%)
3 (33,3%)
3 (33,3%)
0

Cardiopatía
•	 Isquémica
•	 Dilatada no isquémica
•	 Valvular
•	 Hipertrófica
•	 Brugada
•	 DAVD ‡
•	 Ninguna

41 (48,8%)
25 (29,8%)
4 (4,8%)
6 (7,1%)
2 (2,3%)
1 (1,2%)
5 (6%)

6 (66,6%)
3 (33,3%)
0
0
0
0
0

*Desviación Estándar, †Terapia de Resincronización Cardiaca, ‡Displasia Arritmogénica de Ventrículo Derecho
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fue 1,33; con una desviación típica de 0,8. No hubo 
diferencias significativas entre los grupos de epi-
sodios con diferente puntuación (p>0,05 para cual-
quier combinación), aunque sí una tendencia ha-
cia un número ligeramente menor de terapias EAT 
en episodios con puntuaciones altas. Se entrega-
ron 1,6 ± 0,8 secuencias de EAT (media ± desvia-
ción típica) en aquellos episodios con puntuación 
<60%, 1,3 ± 0,8 para episodios con puntuaciones 

en el rango 60-80% y 1,2 ± 0,6 si la puntuación era 
>80%.

Como en el caso general, no hubo diferencias 
significativas entre grupos en los episodios con 
longitud de ciclo ≤ 320 ms. En este subgrupo, el 
número medio de terapias EAT por episodio fue 
de 1,2, con una desviación típica de 0,5. Se entre-
garon 1,4 ± 0,5 secuencias de EAT si la puntuación 
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era <60%, 1,2 ± 0,5 si la puntuación era del 60-80% 
y 1,2 ± 0,4 para puntuaciones >80%.

Discusión

Estudios clínicos, como el PainFree RX II, han de-
mostrado que la terapia EAT es efectiva en un alto 
porcentaje de casos (72%, muy similar al resultado 
en nuestra cohorte) de episodios con frecuencias 
mayores de 188 latidos por minuto 4. Las estrate-
gias de programación actuales buscan tratar es-
tas taquicardias rápidas con EAT preferentemente 
ya que una reducción en el número de choques 
recibidos por un paciente se ha asociado con un 
mejor pronóstico en términos de supervivencia y 
calidad de vida 4,5,15. Los dispositivos actuales per-
miten programar diferentes estrategias de terapia 
empleando únicamente un criterio de frecuencia. 
Presentamos un algoritmo que fue capaz de distin-
guir aquellos episodios con mayores oportunida-
des de ser terminados mediante EAT, en contraste 
con aquellos donde el EAT es menos efectivo. La 
Figura 4 muestra la relación entre la longitud de 
ciclo de la arritmia y la puntuación del algoritmo 
para cada episodio. Se puede observar que la dis-
persión de los episodios en cuanto a similitud de 
morfología (puntuación del algoritmo) es mayor en 
las zonas de frecuencia más altas. Este hecho apo-
ya que la selección de la terapia se haga basándo-
se no solo en la longitud de ciclo, sino también en 
el grado de similitud de los QRS de la arritmia, es-
pecialmente al tratar episodios de frecuencia alta. 
Esta información podría ser utilizada en el dispo-
sitivo para aumentar el número de secuencias de 
EAT en aquellos episodios con una alta puntuación 
del algoritmo, minimizando el número de choques 
entregados. Por otra parte, una puntuación muy 
baja en un episodio indicaría que es más adecua-

do entregar un número pequeño de terapias EAT, 
o incluso saltar directamente al choque, especial-
mente en zonas de frecuencia altas donde la ter-
minación temprana de la arritmia podría reducir la 
sintomatología durante el episodio y eventualmen-
te evitar la aparición de episodios sincopales.

Los DAIs actuales ya integran algoritmos capaces 
de cambiar la programación en respuesta al resul-
tado anterior de las terapias EAT en el paciente. 
Concretamente, un algoritmo permite al dispositi-
vo desactivar una terapia EAT que no ha sido efecti-
va en un número consecutivo de episodios (“Smart 
Mode” en dispositivos Medtronic). Otro algoritmo 
incluido en los DAIs de la misma compañía puede 
cambiar la EAT durante la carga a EAT antes de 
la carga, en respuesta a un número de episodios 
exitosos consecutivos en la zona de FV evitando 
cargas innecesarias de los condensadores con el 
consiguiente ahorro de energía (“Ahorrador de 
carga”). La gran limitación de estos algoritmos 
es que pueden cambiar los valores programados 
teniendo en cuenta los resultados de las terapias 
EAT en diferentes tipos de arritmia. Por ejemplo, 
varios intentos fallidos de cortar una TV polimorfa 
con EAT pueden llevar a desactivar esas terapias, 
llevando al DAI a entregar choques directamente 
en futuras TV monomorfas. En ese caso, el algorit-
mo descrito identificaría el nuevo tipo de taquia-
rritmia y podría reactivar las terapias EAT para ese 
episodio. 

El análisis de señal utilizado en este algoritmo se 
utiliza actualmente en los DAIs comercializados por 
la compañía Medtronic de una forma similar, para 
discriminar las taquicardias supraventriculares de 
las ventriculares. Así pues, la inclusión de este algo-
ritmo en un DAI debería ser factible y fiable 14.
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Además de los usos descritos hasta ahora, el algo-
ritmo puede ser una herramienta muy potente en la 
clasificación o adjudicación de episodios de gran-
des estudios clínicos. En el estudio Altitude, la dis-
criminación entre “arritmia no sostenida, taquicar-
dia ventricular monomorfa y polimorfa resultó en 
el mayor grado de adjudicación discordante entre 
revisores” 16. Es, en este último punto, donde contar 
con el grado de similitud de los QRS medidos de 
manera automática puede resultar de gran ayuda.

Nuestro trabajo tiene una serie de limitaciones 
debido al número relativamente bajo de pacientes 
tratados con EAT en nuestra muestra. En primer 
lugar, nuestros pacientes no tenían una programa-
ción estandarizada y no pudimos hacer un análisis 
independiente para cada tipo de EAT, ráfagas ver-
sus rampas, por ejemplo. Además, un análisis de 
los electrogramas de campo lejano hubiera sido 
deseable, ya que este EGM suele ser más ade-
cuado cuando se estudian características morfoló-
gicas de la señal, pero solo dos pacientes tenían 
EGM analizables de este tipo. Como se ha de-
mostrado recientemente en el estudio MADIT-RIT, 
es posible que parte de las terapias EAT estudia-
das en nuestro trabajo se hubieran convertido en 
innecesarias si los tiempos de detección del DAI 

hubiesen sido alargados 17, pero este extremo es 
imposible de confirmar en nuestra población de 
manera retrospectiva. 

No hemos analizado otras variables que han sido 
estudiadas y que pueden influir en la eficacia de la 
EAT como el punto de estimulación y de salida del 
circuito de la taquicardia 18, variaciones del ciclo 
de la taquicardia intraepisodio 19, tipo de esquemas 
utilizados 20 o el tratamiento betabloqueante 21. Por 
último, la inclusión de un algoritmo como el des-
crito en un DAI requeriría un estudio prospectivo 
previo, que confirmara los hallazgos de nuestro es-
tudio retrospectivo.

Conclusiones

Hemos descrito un algoritmo automático basado 
en el análisis de los EGM intracavitarios durante 
los episodios de arritmias ventriculares. En una si-
mulación retrospectiva del funcionamiento del al-
goritmo, éste fue capaz de identificar aquellos epi-
sodios con mayor probabilidad de ser terminados 
con EAT. El algoritmo podría permitir la programa-
ción de diferentes esquemas de terapias basadas 
tanto en la longitud de ciclo como en las similitudes 
morfológicas de los complejos QRS de la arritmia.
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Presentación del Caso

Varón de 73 años con antecedentes de cardio-
patía hipertensiva, como único antecedente de in-
terés, que acudió a nuestro centro por un cuadro 
de cuatro días de evolución de mareo, debilidad y 
disnea de moderados esfuerzos. A la exploración 
física destacó la presencia de bradicardia a 37 lati-
dos por minuto. En el electrocardiograma de doce 
derivaciones se evidenció un flutter auricular no 
común con conducción 4-5:1 (Figura 1). La analí-
tica y la radiografía de tórax no mostraron altera-
ciones significativas. Aportaba un holter realizado 
el mes anterior, en el que se observaba bloqueo 
auriculoventricular de primer grado, bradicardia 
sinusal y pausas diurnas y nocturnas, la máxima 
de 2,2 segundos.

Con la idea de una futura cardioversión eléctrica 
tras tres semanas de correcta anticoagulación, in-
gresó en cardiología para implante de un marca-
pasos bicameral. 

El día del implante, tras punción percutánea de 
vena subclavia izquierda, se avanzó una guía que 
se dirigió reiteradamente hacia el lado izquierdo, 
hasta alcanzar la posición del seno coronario. Se 

realizó una venografía izquierda, que confirmó la 
presencia de una vena cava superior izquierda 
(figura 2A). Ante este hallazgo, se decidió la pun-
ción de la vena subclavia derecha, comprobándo-
se que de nuevo la guía se dirigía insistentemente 
hacia el lado izquierdo, llegando nuevamente al 
seno coronario. Se realizaron distintas maniobras 
para intentar reorientar la guía, sin conseguir avan-
zarla por el lado derecho. Dada esta situación se 
realizó venografía derecha inyectando contraste 
yodado por una vía venosa periférica derecha que 
demostró drenaje hacia la vena cava izquierda por 
la vena innominada con ausencia de vena cava su-
perior derecha (Figura 2B). Por el lado izquierdo 
se comprobó permeabilidad de la vena subclavia, 
con vena cava superior izquierda y un seno coro-
nario muy dilatado. Se decidió aplazar el implante 
de marcapasos a un segundo tiempo. 

Al día siguiente, se canalizó la vena subclavia iz-
quierda con técnica de Seldinger modificada, y 
se introdujeron dos guías a través de la vena cava 
izquierda, que tras pasar hasta el seno coronario, 
se dejaron en la aurícula derecha. Se avanzó so-
bre una guía un introductor de 6F y se introdujo en 
primer lugar el cable de ventrículo derecho con 
ayuda de una guía deflectable de 58 cm sin que 
fuera posible introducir el cable en el ventrículo 
derecho. Se intentó también con estiletes están-
dares, con diferentes curvas, lográndose avanzar 
dicho cable mediante una guía preformada en J, 
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   Figura 1. ECG. Flutter auricular no común con conducción 4-5:1
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al ventrículo derecho donde se alojó en tracto de 
salida en la región septal media, con umbrales de 
detección y captura adecuados. A continuación se 
implantó el otro cable en aurícula derecha, lo que 
se logró sin dificultad con ayuda de una guía recta. 
Se objetivó buena detección de ondas auriculares 
(de flutter) y buenos umbrales de captura. Se rea-
lizaron nuevas comprobaciones tras fijar los cables 
y se conectó el generador. Se finalizó el procedi-
miento sin complicaciones. (Figura 3)

Discusión 

La vena cava superior izquierda persistente es 
una anomalía congénita relativamente rara que 
ocurre aproximadamente entre el 0,3-0,5% de la 

población general. Es un 10% más frecuente en 
pacientes con malformaciones cardiacas congé-
nitas 1. La presencia de una vena cava superior iz-
quierda con agenesia de la derecha es mucho más 
rara y supone entre el 0,07 y el 0,13% de las mal-
formaciones cardiovasculares congénitas 3. 

En la cuarta semana de gestación el retorno ve-
noso de la mitad superior del cuerpo se realiza 
a través de las venas cardinales anteriores. Exis-
te una anastomosis entre ellas a través del tronco 
braquiocefálico izquierdo (vena innominada de 
Pirogoff). Posteriormente, se produce la oblitera-
ción de la vena cardinal anterior izquierda en su 
porción inferior a la vena innominada consecuen-
cia de la compresión producida por la aurícula y 
el pulmón izquierdos, que da lugar al ligamento 
de Marshall. La ausencia de obliteración resulta en 
una vena cava superior izquierda persistente. Ésta 
puede aparecer junto con una vena cava derecha, 
que es lo más frecuente, o sin ella 2. 

De 121 casos estudiados por Bartram, con age-
nesia de la vena cava superior derecha, todos se 
asociaron con persistencia de la vena cava supe-
rior izquierda que drenaba en la aurícula dere-
cha a través del seno coronario y una vena ácigos 
izquierda que drenaba en la vena cava superior 
izquierda. Se asociaron también, aunque menos 
frecuentemente, otras malformaciones cardiovas-
culares en un 46% de los casos, los más frecuentes 
defectos del septo interauricular, y anomalías del 
ritmo cardiaco en un 36% normalmente asociadas 
con la edad 3. En la mayor parte de los pacientes la 
agenesia de la vena cava superior derecha cursa 
de forma asintomática. 

El diagnóstico puede hacerse de forma sencilla 
mediante venografía, que es una técnica amplia-

 

   Figura 2. Venografía izquierda (A). Venografía derecha (B). Se aprecia ausencia de vena cava superior derecha. 

 
Figura 3. Radiografía de tórax PA tras implante de 
marcapasos. Trayecto de los electrodos de marca-
pasos (flecha) a través de la vena cava superior 
izquierda hasta llegar al seno coronario. 



mente disponible y de bajo coste. Otras técnicas 
como la tomografía computarizada y la resonancia 
magnética pueden confirmar el diagnóstico. En la 
ecocardiografía se apreciará un seno coronario di-
latado que se rellena antes que la aurícula dere-
cha al infundir suero salino agitado a través de una 
vía venosa periférica, Esta técnica es, también, de 
utilidad para el diagnóstico de otras cardiopatías 
congénitas 1,2. 

Esta anomalía debe tenerse en cuenta puesto que 
puede complicar procedimientos como el implan-
te de marcapasos por técnica endocavitaria, la 
colocación de un catéter de Swan-Ganz en arteria 
pulmonar, o la canulación venosa para circulación 
extracorpórea, así como la realización de biopsias 
endomiocárdicas y el trasplante cardiaco 2. 

En presencia de una vena cava superior izquier-
da existen distintas posibilidades para el implante 
de un marcapasos:

1.	El abordaje epicárdico sería una de ellas, pero 
requiere anestesia general, lo que conlleva una 
mayor morbimortalidad y suele obtener unos 
umbrales de estimulación mayores, que reper-
cuten en una menor longevidad del dispositivo 4. 

2.	El abordaje transfemoral, ha sido empleado en 
la serie de García Guerrero et al. con buenos 
resultados, baja tasa de dislocación e infección y 
evitaría los inconvenientes del abordaje epicár-
dico en cuanto a morbimortalidad, anestesia ge-
neral y umbrales elevados 4. No obstante, requie-
re un entrenamiento específico en la técnica. 

3.	Finalmente nos decantamos por el abordaje a 
través de vena subclavia izquierda debido a que 
evita los inconvenientes del abordaje epicárdico 
y a nuestra mayor experiencia por esta vía de 
acceso que por la vía transfemoral. En este caso 
el empleo de cables para el ventrículo derecho 
de mayor longitud y de fijación activa y el uso de 
estiletes curvos ayuda a salvar las dificultades 
de acceso 5. 

Conclusión.

Presentamos un caso complejo de implante de 
marcapasos, por ausencia de vena cava superior 
derecha y presencia de vena cava superior iz-
quierda, drenando a seno coronario, en el cual se 
pudo realizar implante de un marcapasos bicame-
ral con cables a través de seno coronario.

Vena cava superior izquierda. Caso clínico 75
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resumen

Se presenta el caso de un varón de 72 años con 
diagnóstico de miocardiopatía dilatada no isqué-
mica, disfunción ventricular severa y bloqueo de 
rama izquierda del haz de His (BRIHH) con indi-
cación de terapia de resincronización cardíaca 
(CRT). El paciente acudió a Urgencias por presen-
tar cuadro presincopal, documentándose episo-
dios de taquicardia no sostenida, de QRS ancho a 
160 latidos por minuto, con BRIHH y eje superior 
izquierdo, recurrentes con periodos incesantes. 
Mediante un estudio electrofisiológico se estable-
ció el diagnóstico diferencial. Se decidió la abla-
ción de TV rama-rama según sus criterios diag-
nósticos y las limitaciones del estudio (no fueron 
posibles maniobras de encarrilamiento). Dado el 
riesgo de bloqueo AV completo, tras implantar un 
sistema desfibrilador-resincronizador (DAI-CRT), 

se aplicó radiofrecuencia en punto de registro de 
rama derecha, 40 ms retrasado respecto al His dis-
tal observándose el cese de los episodios de TV, 
objetivándose posteriormente BAV 2:1 (bloqueo 
infrahisiano) con BRDHH y HV 180 ms. 

INTRODUCCIÓN

La taquicardia ventricular rama-rama es un tipo 
de taquicardia por macroreentrada en la que el 
frente de despolarización utiliza una de las ramas 
del haz de His en sentido anterógrado y su rama 
contralateral en sentido retrógrado para retornar a 
la bifurcación del haz de His, o de forma alternati-
va, los fascículos anterior y posterior de la rama iz-
quierda del haz de His en cuyo caso, se denomina 
reentrada interfascicular 1

presentación del caso

Varón de 72 años con diagnóstico de miocardio-
patía dilatada no isquémica, disfunción ventricular 
severa y BRIHH en el electrocardiograma basal, 
programado para implante de DAI-CRT. El pacien-
te acude a Urgencias por presentar cuadro presin-
copal, documentándose episodios de taquicardia 

Ablación de TV por reentrada rama-rama en 
paciente portador de dispositivo TRC
Enrique García 1, Mónica Pardo 1, Inmaculada González 2, Lucía Riobóo 2, David Mosquera 3, Fernando 
Moinelo 4
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Figura 1: Izquierda: ECG basal antes de ablación (estimulación con resincronizador cardíaco). Derecha: ECG 
durante TV
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no sostenida, de QRS ancho a 160 latidos por minu-
to, con BRIHH y eje superior izquierdo, recurrentes 
con periodos incesantes. Se observó un episodio 
aislado de bloqueo AV de segundo grado.

Se realizó un estudio electrofisiológico por pro-
cedimiento de cuádruple punción venosa femoral 
derecha bajo anestesia local, con tres catéteres 
tretapolares colocados en la aurícula derecha, re-
gión del haz de His y ápex de ventrículo derecho 
(VD). Las medidas basales previas al estudio, en 
ritmo sinusal: PR de 200 ms, QRS de 160 ms, AH 
de 109 ms, HV de 80 ms. Se procedió a la estimu-
lación ventricular programada (desde ápex de 
VD) con trenes de 600, 500 y 400 ms y hasta tres 
extraestímulos sin conseguir inducción de taqui-
cardia sostenida. A continuación se realizó estimu-
lación ventricular continua decreciente hasta 300 
ms sin inducción de taquicardia. Posteriormente se 
realizaron protocolos de estimulación corto-largo-
corto sin éxito. Se realizó estimulación programa-
da a nivel auricular con trenes y extraestímulos sin 
inducción de taquicardia y sin observar datos de 
preexcitación ni fisiología de doble vía nodal, con 

punto de Wenckebach anterógrado de 410 ms y 
periodo refractario efectivo anterógrado del nodo 
AV de 600 - 440 ms. Se inició perfusión de isopro-
terenol y se repitió el protocolo de estimulación sin 
conseguir inducir taquicardia sostenida. Durante 
el procedimiento, el paciente presentó, de forma 
espontánea, rachas de taquicardia de QRS ancho a 
165 latidos por minuto, con BRIHH y eje izquierdo 
(prácticamente idéntico al QRS en ritmo sinusal), 
no sostenidas. Dada la brevedad de los episodios 
no se pudieron realizar técnicas de encarrilamien-
to. La TV con BRIHH y eje izdo. en la MCD, es muy 
sugestiva de reentrada rama - rama. Durante los 
episodios se observó actividad hisiana precedien-
do a cada ventriculograma con oscilaciones de ci-
clo espontáneas en VV precedidas de oscilaciones 
en HH. El HV durante taquicardia era de 84 ms. Se 
objetivó el inicio de actividad en el ventriculogra-
ma de ápex de ventrículo derecho 6 ms antes del 
inicio del QRS. Además durante los episodios se 
observó potencial o actividad de rama derecha 
posterior al registro de His en 30 ms. Durante las 
taquicardias se objetivó disociación AV.

Figura 2: Trazados en TV (arriba) y localización del sitio de ablación en la rama derecha (abajo).



Ante la elevada sospecha de taquicardia ventri-
cular rama-rama se realizó punción de arteria fe-
moral derecha para obtener el registro de la rama 
izquierda. Se colocó un catéter de ablación de 4 
mm vía aórtica retrógrada sin conseguir penetrar 
en el ventrículo por importante elongación aórtica 
que dificultó el manejo del catéter. A pesar de no 
conseguirse la inducción de taquicardia sostenida 
que permitiese la realización de maniobras diag-
nósticas, con los datos anteriormente expuestos se 
estableció el diagnóstico de taquicardia ventricu-
lar por reentrada rama-rama, sin haberse podido 
excluir los siguientes: taquicardia por reentrada 
nodal con bloqueo en vía final común (disociación 
AV) o ritmo hisiano automático. 

Se decidió la ablación de taquicardia ventricular 
rama-rama en un segundo tiempo, después de ha-
ber implantado un desfibrilador-resincronizador 
dado el alto riesgo de bloqueo AV completo.

Bajo anestesia local se procedió a triple punción 

de vena femoral derecha. Se colocaron dos catéte-
res tetrapolares, uno en aurícula derecha y otro en 
ápex de ventrículo derecho. Se ascendió un caté-
ter de ablación de 4 mm hasta la zona de registro 
de la rama derecha.

Se reprogramó el dispositivo en modo de estimula-
ción VVI a 30 latidos por minuto observándose tras 
ello un aumento de la frecuencia y la duración de 
los episodios de TVMNS evidenciando durante las 
mismas nuevamente ventriculograma siempre pre-
cedido de registro de His, secuencia de activación 
His-rama derecha, intervalo ventriculograma en 
ápex de VD-inicio del QRS negativo y finalización 
de las TVNS con ventriculograma sin His posterior.

Se aplicó radiofrecuencia en el punto de registro 
de rama derecha, 40 ms retrasado respecto a His 
distal observando el cese de los episodios de TV 
y prolongación del HV (150 ms) con persistencia 
de morfología de BRIHH. Se aplicó de nuevo ra-
diofrecuencia en dicha zona presentando BAV 2:1 

Ablación de TV por reentrada rama-rama 79

Figura 3: Imagen de escopia durante el estudio (arriba). ECG durante ablación de la rama derecha (abajo). Ob-
sérvese la morfología de bloqueo de rama derecha del primer complejo tras la ablación.
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(bloqueo infrahisiano) con BRDHH y HV 180 ms sin 
recurrencia de extrasístoles ventriculares ni rachas 
de TVMNS por lo que se dio por finalizado el pro-
cedimiento sin complicaciones.

Tras el procedimiento se comprobó el correcto 
funcionamiento del dispositivo DAI-CRT que se 
programó en DDD a 80 latidos por minuto con QRS 
estimulado de 115-120 ms. 

DISCUSIÓN

Los pacientes que presentan este tipo de taqui-
cardia a menudo presentan intervalo PR largo y 
bloqueo de rama completo o incompleto, asociado 
a un cierto grado de cardiopatía estructural. Aun-
que su prevalencia es relativamente infrecuente en 
comparación con las TV de reentrada sobre cicatriz 
miocárdica, supone aproximadamente un tercio de 
las TV inducibles en pacientes con miocardiopa-
tía dilatada no isquémica o cirugía valvular previa, 
siendo la TV más frecuente en los pacientes con 
distrofia miotónica 2. Su manifestación clínica resul-
ta en compromiso hemodinámico, presentándose 
habitualmente en forma de síncope o presíncope. 
Los criterios diagnósticos de la TV por reentrada 
rama-rama son los siguientes: 

1.	Durante la taquicardia, el QRS presenta morfolo-
gía de bloqueo de rama (con mayor frecuencia 
BRIHH) y es similar al QRS basal 

2.	El inicio de la despolarización ventricular es 
siempre precedido por potenciales en el haz o 
ramas del haz de His 

3.	Precocidad del ápex del ventrículo derecho con 
respecto al inicio del QRS 

4.	Las variaciones espontáneas del intervalo HH 
preceden a las variaciones en el intervalo VV. 

Estos criterios clásicos tienen limitaciones, siendo 
necesaria la realización de maniobras diagnósticas 
(encarrilamiento y medida del intervalo posestí-
mulo) para establecer el diagnóstico de certeza de 
taquicardia ventricular rama-rama 3. En el caso que 

nos ocupa, al tratarse de episodios de TVMNS no 
fue posible realizar las maniobras citadas y pese a 
ello, se estableció el diagnóstico de sospecha por 
tratarse de un paciente con cardiopatía estructural 
(miocardiopatía dilatada no isquémica) con BRIHH 
en el ECG basal y HV prolongado, y HH que pre-
cedía al VV durante las taquicardias.

La ablación mediante radiofrecuencia, habitual-
mente de la rama derecha del haz de His, presen-
ta muy altas tasas de éxito y es el tratamiento de 
elección una vez determinado el mecanismo de la 
taquicardia. Su asociación con trastornos de con-
ducción auriculoventricular infrahisianos hace fre-
cuente que tras el procedimiento de ablación sea 
necesario el implante de marcapasos definitivo, 
más frecuentemente en los casos con bloqueo an-
terógrado de la rama izquierda 4.

En nuestro caso, la indicación de DAI-CRT se es-
tableció previamente al procedimiento de abla-
ción; tras la ablación de la rama derecha (figura 3) 
se observó bloqueo AV de tercer grado con esca-
pe ventricular con morfología de BRDHH, debido 
a que el BRIHH basal todavía presentaba conduc-
ción.

CONCLUSIÓN

La TV por reentrada rama-rama representa una 
patología infrecuente en los laboratorios de elec-
trofisiología. Sin embargo, el sustrato más frecuen-
te sobre el que asienta esta taquicardia, la miocar-
diopatía dilatada, está presente en una elevada 
proporción de los pacientes de nuestras unidades.
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INTRODUCCIóN

Las terapias de estimulación antitaquicardia (ATP) 
han mostrado su eficacia en la terminación indolo-
ra de las taquicardias ventriculares sostenidas 1-6. 
Los desfibriladores implantables (DAI) permiten 
la programación de varias secuencias de estimu-
lación en forma de ráfagas y rampas, seguidas de 
descargas de cardioversión para aquellos casos 
en que la estimulación antitaquicardia se muestra 
ineficaz.

Algunos DAI disponen de modos “inteligentes” 
en la administración de las secuencias de ATP, de 
forma que promueven aquellas que muestran ma-
yor eficacia o desactivan aquellas que no lo hacen.

Exponemos aquí un caso ilustrativo del funcio-
namiento de uno de estos algoritmos en el que la 
programación más beneficiosa para el paciente 
plantea un reto para el clínico.

PRESENTACIóN DEL CASO.-

Varón de 76 años con miocardiopatía isquémica 
y baja FEVI. Infarto de miocardio inferior en 1999.

Tras un ingreso en el 2005 por taquicardia ventri-
cular (TV) monoforma se le implantó un DAI mo-
nocameral que en Junio de 2007 se actualizó a un 
dispositivo TRC mediante cables en aurícula y en 

seno coronario, que se recambió por agotamiento 
de la batería por un modelo Medtronic Protecta XT 
CRT-D en Octubre de 2011.

Durante su posterior evolución presentó varios 
episodios de TV con frecuencias entre 160 y 220 
lpm. Ocasionalmente las terapias del DAI acelera-
ban la taquicardia a zona de FV, con aparición in-
mediata de síncope que fue tratada con descarga 
de alta energía. (Figura 1)

En al menos dos ocasiones ingresó por síncope 
de posible perfil cardiogénico sin que se eviden-
ciaran arritmias en la memoria del DAI por lo que 
fueron interpretados como iatrógenos por terapia 
diurética-hipotensora.

En 2010 ante la persistencia de episodios de TV 
pese a tratamiento con Amiodarona se practicó 
ablación por radiofrecuencia dirigida por mapeo 
de voltajes mediante navegador NavX, consiguien-
do la desaparición de arritmias hasta el ingreso 
actual.

En Octubre de 2012, el ecocardiograma mostró 
dilatación severa de VI con aquinesia posteroinfe-
rior y FE del 29 %.

En Mayo de 2013 acudió a Urgencias por episo-
dios sincopales en los cuatro últimos días, sin sen-
sación de descargas. Aunque durante su estancia 

Terapias ATP y “Modo Smart”: a propósito de un 
caso
J. M. Porres Aracama, Oscar Luque Lezcano, Francisco García Urra, Enrique Bosch 1

Unidad de Arritmias, H. de Donostia
1 Medtronic Ibérica

81

 

   
Figura 1. Listado de episodios de TV obtenida a través del programador desde la última sesiór. Se observan 
8 episodios, 7 de los cuales han requerido terapia de alta energía. El mas reciente cronológicamente es el 
primero de la lista. Se aprecia que en 5 de ellos se aceleró la arritmia desde los 150 lpm en el momento de 
la detección hasta más de 250 lpm.
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en el Departamento de Urgencias sufrió una des-
carga desde el DAI.

COMENTARIO DEL CASO

Una vez interrogado el dispositivo, se observó 
que se habían producido 8 episodios de TV sos-
tenida en la última semana, 7 de ellos terminados 
por descarga del DAI, y uno sólo por terapia de 
sobreestimulación ATP. La última descarga se ha-
bía liberado en Urgencias mientras el paciente se 
encontraba consciente. Las 6 previas quizás se 
habían producido tras la pérdida de consciencia. 
(Figura 1)

El dispositivo tenía programadas tres zonas de 
detección: Dos zonas de TV, una lenta desde 130 
lpm, y otra rápida a partir de 162 lpm y hasta 222 
lpm, comienzo de la zona de FV (figura 2). Ambas 
zonas de TV tenían programadas terapias de ATP 
en forma de ráfagas y rampas seguidas de cardio-
versión, y la zona de FV, terapias de máxima ener-
gía. La programación de terapias en zona de TV 
lenta se basaba en las TVs previas documentadas, 

monomorfas y de frecuencias entre 140 y 150 lpm, 
muy mal toleradas por el paciente.

La figura 3 muestra el registro del último episodio, 
cuando el paciente se encontraba ya en Urgencias 
del Hospital, en el que sorprende que tras la de-
tección de una TV lenta, el dispositivo administra 
inmediatamente terapia de cardioversión, a pesar 
de estar programadas varias secuencias de ráfa-
gas y rampas.

La explicación a este comportamiento del dis-
positivo la encontramos ya en la pantalla de inicio 
durante la interrogación, donde se indicaba en la 
ventana de observaciones que “Las terapias TV 1 y 
TV 2 están desactivadas por el modo “Smart”.

Los dispositivos de Medtronic disponen de un al-
goritmo programable denominado modo “Smart” 
para las terapias de ATP. Este algoritmo desactiva 
una terapia de ATP si ésta se ha mostrado ineficaz 
en el tratamiento de la TV durante cuatro episodios 
consecutivos. Este comportamiento permite que el 

 

   Figura 2. Programación de las tres zonas de detección

 

   Figura 3. Gráfico del último episodio. Tras la detección de una TV a 154 lpm, el dispositivo administra inmedia-
tamente descarga de cardioversión al estar desactivadas las terapias de ATP, revirtiendo la taquicardia.

 

   Figura 4. Terapias programadas en la zona de TV lenta. Las terapias Rx1 y Rx2 programadas previamente ya 
no figuran, en su lugar aparece la leyenda “Des-SM” (desactivadas por Smart Mode)



dispositivo administre la terapia siguiente progra-
mada sin perder tiempo ni acelerar la TV existente. 

Al revisar la programación de las terapias de TV 
lenta se observa efectivamente que las secuencias 
de ráfagas y rampas se habían desactivado de for-
ma automática. (Figura 4)

En el caso que nos ocupa, el dispositivo había 
desactivado la última terapia de ATP disponible en 
la zona de TV lenta en el penúltimo episodio, por lo 
que se administró inmediatamente cardioversión 
tras la detección. Esto explica que el paciente solo 
fuera consciente únicamente de esta descarga, ya 
que en las anteriores la aceleración de la taquicar-
dia había provocado el síncope.

En el episodio del 3 de Mayo a las 15h54, la pri-
mera terapia administrada es Rx2, siendo así que 
en el episodio anterior la primera fue Rx1, lo que 
nos indica que en ese momento Rx1 fue desacti-
vada por ineficacia en los 4 episodios anteriores. 
(Figura 5)

Con posterioridad, en el episodio del 16 de Mayo 
a las 17:15, el algoritmo “Smart” desactivó también 

las terapias Rx2, por lo que en el último episodio 
no se administró ATP y se aplicó directamente la 
descarga de cardioversión.

Nótese que en ambos episodios las primeras se-
cuencias de ATP aceleran la taquicardia a la zona 
de TV rápida (TVR), y posteriormente a la de FV, 
por lo que no se agotan todas las terapias de cada 
zona en cada episodio.

NOTA: los episodios no son correlativos al existir 
entre ellos un episodio (el 10) de FA

Todos los episodios se iniciaban a una frecuen-
cia de 154-158 lpm y se aceleraban cuando el pa-
ciente recibía la primera ráfaga de ATP, cambiando 
completamente de morfología, siendo redetec-
tados por el dispositivo en la zona de TV rápida, 
donde se administraba una nueva ráfaga que ace-
leraba la frecuencia a 260 lpm, donde el dispositi-
vo administraba una descarga de rescate exitosa 
en todos los episodios. Uno solo de los episodios 
responde al tratamiento con ATP. En las figuras 6, 
7 y 8 se muestran los trazados correspondientes.
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 Figura 5. En el episodio del 3 de Mayo a las 15:54, la primera terapia aplicada es la Rx2, lo que signi-
fica que Rx1 ya habia sido desactivada por el modo “Smart”. En el episodio inmediatamente anterior, 
del 30 de abril, la terapia Rx1 aún se encontraba activa, lo que indica que fue en este episodio cuando 
se cumplió el criterio de 4 terapias ineficaces consecutivas. 

Figura 6. Unico episodio tratado con éxito con ATP en la zona de TV rápida, posteriormente a acelerarse por 
las terapias de ATP en zona de TV lenta.
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EVOLUCION

Tres días después del ingreso en urgencias y tras 
ajuste de la medicación, en el seguimiento poste-
rior, el paciente no presentado nuevos episodios 
de arritmia.

CONCLUSION

La programación de este algoritmo, en nuestro 
caso, ha permitido evitar el síncope, administran-
do cardioversión cuando la situación lo requiere. 
Este caso es ilustrativo de la importancia de una 
programación adaptada a cada caso, no sólo en el 
tratamiento de las TVs rápidas o FVs, sino también 
en caso de TVs lentas mal toleradas.

 

 

Figura 7. Aceleración de un episodio de TV lenta después de tratarse con la primera ráfaga de ATP programada.

 

 

Figura 8. Continuación del episodio anterior. Las sucesivas terapias de ATP habian acelerado la TV hasta al-
canzar los 260 lpm. La detección en zona de FV provoca la administración de una descarga de alta energía, 
que revierte la taquicardia.
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