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Editorial

La inmensa mayoría de los individuos que sufren 
una muerte súbita padecen una cardiopatía estruc-
tural. En términos absolutos, la enfermedad coro-
naria –conocida o no- es la patología subyacente de 
un gran porcentaje de tales muertes súbitas en la 
población general, mientras que diversas miocar-
diopatías son las responsables en proporción va-
riable pero signifi cativa dependiendo del grupo de 
edad y otros factores. En aproximadamente el 5 % 
de las muertes súbitas no se logra identifi car nin-
guna anomalía estructural cardíaca, imputando la 
muerte a un defecto primario de la electrofi siología 
cardíaca1.A lo largo de las últimas décadas se han 
descrito una serie de síndromes clínico-electrocar-
diográfi cos cada vez mejor conocidos. El síndrome 
del QT largo y sus subtipos, el síndrome de Bru-
gada, las taquicardias ventriculares polimorfas ca-
tecolaminérgicas, entre otros, se caracterizan por 
la ausencia de cardiopatía estructural y su predis-
posición al desarrollo de arritmias ventriculares de 
potencial compromiso vital. Uno de los últimos sín-
dromes incorporados a este subgrupo es el del QT 
corto, siendo en el año 2000 cuando se identifi ca 
como entidad clínica diferenciada la presencia de un 
intervalo QT corregido ≤ 330 ms y la muerte súbita 
cardíaca2.  El nexo entre un intervalo QT corto y la 
fi brilación ventricular ha sido investigado posterior-
mente por Viskin et al.3, quienes hallaron que un in-
tervalo QT corto (371 ± 22 ms) se encontraba más 
frecuentemente en pacientes varones con fi brilación 
ventricular idiopática que en su grupo control.   

En los últimos años, los avances en genética mole-
cular están contribuyendo decisivamente a determi-
nar las alteraciones que subyacen en estos trastor-
nos. Hasta la fecha, se han identifi cado mutaciones 
en 5 genes que causan síndrome QT corto. Las tres 
primeras descritas se asocian con una ganancia de 
función en 3 canales de potasio distintos (KCNH2, 
KCNQ1, KCNJ2). Más recientemente, se han co-
municado mutaciones genéticas que modifi can la 
función (en este caso en sentido de pérdida) del ca-
nal de calcio tipo L y que ocasionaban acortamiento 
del intervalo QT, muerte súbita, fi brilación auricular 
y el patrón electrocardiográfi co clásico del síndrome 
de Brugada.4 La consecuencia fi nal común a esta 

serie de disfunciones en los distintos canales es un 
marcado acortamiento de los periodos refractarios 
efectivos en aurícula y ventrículo, con su consiguien-
te vulnerabilidad eléctrica que a nivel auricular justi-
fi caría la alta prevalencia de fi brilación auricular en 
estos pacientes y a nivel ventricular pudiese facilitar 
el desarrollo de fi brilación ventricular.    

Desde el punto de vista terapéutico la heterogenei-
dad genética del síndrome implica riesgos difícilmen-
te ponderables en el enfoque farmacológico. Como 
se menciona en la revisión del Dr Moreno y cols.5, 
mientras que el sotalol no produjo el efecto busca-
do de prolongar el intervalo QT en estos pacientes, 
otras sustancias como la disopiramida mostraron 
un alargamiento del QT y consiguiente aumento de 
la estabilidad eléctrica ventricular ensayado median-
te estimulación programada. En cualquier caso, el 
único tratamiento de garantía en la prevención pri-
maria y secundaria de estos pacientes es el implante 
de un desfi brilador automático, cuya programación 
debe ajustarse para evitar descaragas inapropiadas 
por sobresensado de ondas T.     

En resumen, el clínico debe tener presente que 
ante el raro hallazgo de un intervalo QT corto debe 
investigarse una posible incidencia familiar, y si se 
asocia con episodios de fi brilación auricular, palpita-
ciones, síncope o historia familiar de muerte súbita 
considerar el diagnóstico de síndrome QT corto y 
sus implicaciones terapéuticas.  

A igual que el síndrome de Wolff-Parkinson-White 
contribuyó decisivamente al entendimiento de la 
electrofi siología cardíaca clínica y sus métodos diag-
nósticos y terapéuticos en las últimas décadas del 
siglo XX, el estudio de los síndromes clinico-electro-
cardiográfi cos asociados con trastornos eléctricos 
primarios y causantes de muerte súbita cardíaca 
son decisivos para entender la fi siopatología de 
los canales iónicos y vislumbrar a medio plazo po-
sibilidades terapéuticas farmacológicas. En ambos 
ejemplos, y dada su baja prevalencia, la importancia 
trasciende el ámbito asistencial. Sin embargo, de-
bemos recordar que sólo se “reconoce” lo que se 
“conoce”, y en este sentido la completa revisión del 
síndrome de QT corto realizada por los Drs More-
no, Hernández-Madrid, y Moro permitirá al lector 
“conocer” y/o actualizarse en este síndrome.   
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Síndrome de QT corto. ¿Que debemos saber?

INTRODUCCIÓN

La relación entre la repolarización ventricular, ex-
presada electrocardiográfi camente en el intervalo 
QT,  y las arritmias cardiacas letales ha sido clara-
mente reconocida y aceptada desde la última mitad 
del siglo pasado. En primer lugar se evidenció la 
asociación entre el intervalo QT prolongado y el sín-
cope, la muerte súbita abortada, y su nexo con las 
arritmias ventriculares, tales como las Taquicardias 
Ventriculares Polimórfi cas (Torsade de Pointes) y la 
Fibrilación Ventricular (FV)1,2.

Posteriormente, en 1.993, cuando Algra et al. 
comunican por primera vez la asociación entre 
muerte súbita e intervalo QT < 400 ms3, se inicia 
el estudio de una nueva entidad en relación a los 
trastornos arrítmicos. El Síndrome de QT corto 
(SQTC) fue propuesto por primera vez formalmente 
por Gussak et al. en el año 20004 como una nueva 
patología cardiológica congénita, y fue enfatizada su 
naturaleza familiar por Gaita et al5 en el año 2003 
cuando reportaron  la presencia de SQTC en seis 
pacientes de dos familias europeas no relacionadas 
que presentaban síncope, palpitaciones, parada car-
diaca abortada e historia familiar de muerte súbita. 
Y fi nalmente, Brugada et al6 fueron los primeros en 
describir las mutaciones genéticas asociadas.

Actualmente se conocen muchas patologías rela-
cionadas con los trastornos de los canales iónicos, 
llamadas “canalopatías”, las cuales deben ser con-
sideradas miocardiopatías primarias ya que se ajus-
tan a la nueva defi nición propuesta por el Comité de 
Cardiología Clínica, Insufi ciencia Cardiaca y Trans-
plante de la American Heart Association7 que defi ne 
como Miocardiopatía a un grupo heterogéneo de 
enfermedades del miocardio asociadas con disfun-
ción mecánica y/o eléctrica que usualmente (pero 
no invariablemente) exhiben dilatación o hipertrofi a 
ventricular inapropiada y son debidas a una variedad 
de causas que frecuentemente son genéticas.

 El SQTC representa una enfermedad del miocardio 
que genera disfunción eléctrica, y por tanto, puede 
ser considerado una miocardiopatía, y debería ser 
estudiado, estratifi cado, y tratado como tal.

DIAGNÓSTICO

Diagnosticar el SQTC no resulta una tarea sencilla, 
teniendo en cuenta que no fue fácil desde el punto 
de vista científi co, determinar el límite inferior para 
considerar una repolarización acortada asociada a 
mayor riesgo de arritmias ventriculares letales. 

Varios artículos publicados sobre SQTC basaron 
su diagnóstico en un intervalo QT corregido (QTc) 
menor de 300 milisegundos (ms) con una frecuen-
cia cardiaca normal8. Desde el año 2.000 se pro-
puso considerar un intervalo QTc corto cuando era 
menor a 350 ms, es decir, 2 desvíos estándar por 
debajo del valor medio establecido como normal, y 
se consideró intervalo QTc corto anormal cuando 
era inferior a 320 ms (<80 % del valor medio nor-
mal), por debajo del cual debe considerarse fuerte-
mente la presencia del SQTC9.

 Teniendo en cuenta las nuevas defi niciones 
y clasifi caciones de las cardiomiopatías propuestas 
por Maron et al, defi niríamos al SQTC con las si-
guientes características clínico-electrocardiográ-
fi cas: intervalo QT menor de 330 milisegundos, 
presencia de ondas T picudas, y elevado riesgo de 
muerte súbita7.

La frecuencia cardiaca modifi ca mínimamente o 
no modifi ca el intervalo QT de los pacientes con 
SQTC, pero se debe considerar que para el diag-
nóstico de intervalo QT corto, la frecuencia cardiaca 
del paciente en cuestión debe ser menor de 130 la-
tidos por minuto, y preferiblemente, menor de 100 
latidos por minuto. Esto es de suma importancia en 
los niños, ya que normalmente, su frecuencia car-
diaca es alta incluso en reposo, y  el SQTC es una 
posible causa de Muerte Súbita infantil10.

Siempre se deben descartar causas secundarias 
de acortamiento de la repolarización, como son la 
acidosis, el tratamiento con digitálicos, la hiperter-
mia, y los trastornos hidroelectrolíticos como la hi-
percalcemia e hipercalemia. También las catecola-
minas y la acetilcolina pueden acortar el intervalo 
QT. Todas estas causas deben descartarse antes 
de pensar en un SQTC congénito.

Síndrome de QT corto. ¿Que debemos saber?. 
Puesta al día  
Gerardo Moreno*, Antonio Hernández Madrid**, Concepción Moro Serrano**.
*Unidad de Arritmias, Instituto de Cardiología y Cirugía Cardiovascular. Posadas, Misiones, Argentina.
**Unidad de Arritmias, Hospital Ramón y Cajal, Universidad de Alcalá de Henares, Madrid, España.
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Otras características electrocardiográfi cas de la 
repolarización que acompañan al intervalo QT corto 
son: un segmento ST muy corto e incluso ausente 
y unas ondas T angostas, picudas, de gran volta-
je, y simétricas en derivaciones precordiales. Tam-
bién es posible observar una  falta de adaptación 
(acortamiento) del intervalo QT con el aumento de 
la frecuencia cardiaca, y paradójicamente, en dos 
pacientes sintomáticos se observó acortamiento 
del intervalo QT con la disminución de la frecuen-
cia cardiaca. El mecanismo fi siopatológico de estos 
cambios aún no está aclarado11.

ASPECTOS GENÉTICOS

El SQTC es una entidad hereditaria autosómica 
dominante, y cuya primera alteración genética fue 
detectada por Brugada et al12. La primera mutación 
hallada consistió en el reemplazo de un aminoácido 
(N588K) en la región loop S5-P del canal de potasio 
Ikr HERG (KCNH2). Esta mutación incrementa enor-
memente el número de canales Ikr, generando una 
abreviación heterogénea  de la duración del potencial 
de acción y de la refractariedad, y a la vez,  reduce la 
afi nidad de los canales a los  bloqueantes Ikr.

Posteriormente Bellocq et al demostraron que 
esta alteración era genéticamente heterogénea y 
podía ser causada también por una mutación en 
el gen KCNQ110 En este trabajo identifi caron una 
sustitución de g919c en el gen KCNQ1 que codifi ca 
para canales de potasio que afectan los canales de 
repolarización Iks.

Tanto la mutación del gen KCNH1 como la del 
KCNQ2 son la imagen en espejo del síndrome de 
QT prolongado 1 y 2.

Por último fue detectada por Priori et al., una 
tercera mutación asociada al SQTC, ligada a la 
mutación del gen KCNJ2, el cual codifi ca para la 
proteína responsable del canal IkI.13 La simulación 
experimental de esta mutación muestra a nivel de la 
morfología del potencial de acción, una aceleración 
de la parte fi nal de la repolarización14.

También fue hallada una asociación entre la Fibri-
lación Auricular (FA) y el SQTC, incluso el primer 
paciente con dicho síndrome fue descubierto debido 
a los múltiples episodios de fi brilación auricular que 
presentaba4. La FA puede ser el primer síntoma del 
SQTC, motivo por el cual, siempre será importante 
considerarlo en presencia de pacientes con FA so-
litaria. El acortamiento de los periodos refractarios 
junto al incremento de la dispersión de la repolariza-
ción conforman el sustrato del mecanismo de reen-
trada, el cual conduce en el tejido auricular a la FA, 
y en el ventricular a la FV y muerte súbita descritas 
en este síndrome de etiología genética8.

ESPECTRO CLÍNICO

Como en la mayoría de los trastornos arrítmicos 
de etiología genética, el cuadro clínico de presen-
tación puede ir desde ser un hallazgo en pacien-
tes asintomáticos, hasta incluso presentarse como 
muerte súbita.

Los pacientes con SQTC, al presentar una repo-
larización acortada y una dispersión de la misma, 
están expuestos a taquiarritmias que pueden ge-
nerar desde simplemente palpitaciones, disnea, y 
mareos, como en el caso de la FA, hasta el síncope 
y/o muerte súbita, como ocurre con la taquicardia 
ventricular y la fi brilación ventricular. Tanto los episo-
dios de FA como los episodios de síncope y/o muer-
te súbita, pueden presentarse a cualquier edad, 
incluso representan una de las causas de muerte 
súbita del recién nacido11, 15. 

Schimpf et al, resumen las características clínicas 
de 15 pacientes con SQTC, y destacan que la pre-
sentación de episodios sincopales, muerte súbita 
abortada, y muerte súbita, de dichos pacientes se 
produjo a una edad media de 35 años.11

Es de destacar la elevada incidencia de FA en pa-
cientes con SQTC, ya que considerando tanto la FA 
paroxística como la persistente, su incidencia al-
canza el 70%, y dicha taquiarritmia representa el 
53% de los síntomas de presentación del cuadro 
clínico.16    

Tabla I.  

SQTC y su correlación genética

SINDROME LOCUS GEN
Proteína y 
Subunidad

Anormalidad 
funcional

SQTC1 7q35 KCNH2 Kv11.1α Ikr ↑ HERG

SQTC2 11p15.5 KCNQ1 Kv7.1 α Iks ↑ KvLQT1

SQTC3 17q23 KCNJ2 Kir2.1 α Ik1 ↑
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EL ELECTROCARDIOGRAMA DEL SQTC

El electrocardiograma es la piedra fundamental en 
el diagnóstico del SQTC y presenta ciertas caracte-
rísticas que deben ser tenidas en cuenta.

En primer lugar, debemos recordar que hablamos 
de intervalo QT corto absoluto cuando es menor a 
300 milisegundos, e intervalo QT corto corregido 
por la fórmula de Bazett cuando es menor de 330 
milisegundos. Hay que considerar la frecuencia car-
diaca del paciente a la hora de corregir el intervalo 
QT medido, ya que para realizar una medición ade-
cuada su frecuencia cardiaca debe ser menor de 
100 latidos por minuto, y preferentemente, menor 
de 80 latidos por minuto.

Además del intervalo QT corto, también se ha 
comprobado que la presencia de ondas T picudas, 
altas, y simétricas es un hallazgo habitual, aunque 
no se evidencie en todos los pacientes5. Respecto 
a la onda T, se ha observado que existe una relativa 
prolongación entre el pico y el fi nal de la onda T, 
lo que representaría el incremento en la dispersión 
de la repolarización transmural, mecanismo fi siopa-
tológico que facilitaría las arritmias por reentrada 
intramural, como se ha demostrado en un modelo 
animal experimental17

También hay que destacar el reducido segmen-
to ST e inclusive su ausencia en los pacientes con 
SQTC. Y por último, la falta de adaptación del inter-
valo QT a la frecuencia cardiaca, ya que en indivi-
duos normales, el intervalo QT disminuye con el in-
cremento de la frecuencia cardiaca, fenómeno que 
no ocurre en los pacientes con SQTC, y que puede 
formar parte de las herramientas diagnósticas.

ESTUDIO ELECTROFISIOLÓGICO

La valoración invasiva en los pacientes con SQTC, 
intenta demostrar la vulnerabilidad eléctrica a la que 

están expuestos, por presentar una repolarización 
acortada. Los trabajos en los que se realizó estudio 
electrofi siológico, demostraron periodos refracta-
rios efectivos muy cortos, tanto en la aurícula como 
en el ventrículo, con valores medios de 143 y 148 
milisegundos respectivamente. En este grupo de pa-
cientes, la inducibilidad de Taquicardia Ventricular y 
Fibrilación Ventricular fue del 91 %11. También que-
dó evidenciada en el mismo estudio, la alta vulnera-
bilidad ventricular para la inducción mecánica (con 
catéteres) de TV/FV.

Otro estudio que valoró la inducibilidad de FV, 
comprobó que el 61 % de los pacientes con SQTC 
presentaron fácil inducción de dicha arritmia ventri-
cular. En el mismo trabajo de investigación, se evi-
denció una sensibilidad del estudio electrofi siológico 
del 50 % para predecir FV18.

El periodo refractario del nodo aurículo-ventricular 
(AV) también ha sido estudiado, obteniéndose valo-
res entre 210 y 440 milisegundos8.

OPCIONES TERAPÉUTICA DISPONIBLES

Teniendo en cuenta el bajo número de pacientes 
con diagnóstico de Síndrome de QT corto, es poca 
la evidencia científi ca en relación a sus opciones 
terapéuticas. El Cardiodesfi brilador Implantable es 
la terapia con mayores posibilidades de reducir la 
incidencia de Muerte Súbita a la que están expues-
tos estos pacientes19, sin embargo, debe tenerse 
en cuenta su correcta programación para evitar las 
descargas inapropiadas por sobredetección de las 
ondas T altas y picudas, y por la elevada incidencia 
de FA. 

En un número importante de pacientes, tales 
como los recién nacidos, infantes, o en pacientes 
sin accesibilidad a un dispositivo como el DAI, o en 
aquellos pacientes con repetidos choques por re-

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones con las alteraciones típicas del SQTC: intervalo QT < 330ms, ausencia de segmento ST, 
ondas T picudas y altas.
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currencia de TV/FV, se deben valorar las opciones 
farmacológicas.

 Gaita et al20 publicaron un trabajo comparativo 
de diferentes drogas antiarrítmicas en pacientes 
con SQTC, valorando entre ellas, fl ecainida, sotalol, 
ibutilida, y quinidina. La fl ecainida generó una leve 
prolongación del intervalo QT pero principalmente a 
expensas de un ensanchamiento del complejo QRS. 
La Ibutilida no modifi có el intervalo QT así como el 
Sotalol, que además fue el peor tolerado. Respecto 
a la hidroquinidina, fue el fármaco que obtuvo me-
jores resultados, tanto en lograr la normalización 
y reducción de la dispersión del intervalo QT y de 
las ondas T, como en la reducción de la inducción 
de TV/FV, por lo que se propone como una opción 
terapéutica en pacientes con SQTC e imposibilidad 
de implante de Cardiodesfi brilador.

Wolpert et al21, estudiaron el mecanismo de acción 
de este fármaco en pacientes con SQTC cuya altera-
ción genética estaba presente en el gen KCNH2. En 
estos pacientes, observaron que la efectividad de 
este fármaco antiarrítmico de clase IA podía depen-
der de la interacción con dos de los bloqueadores 
Ikr y los diferentes estados de los canales HERG. La 
diferente afi nidad de las drogas antiarrítmicas blo-
queadoras de canales iónicos depende del estado 
de estos canales. Tanto el sotalol como la quinidi-
na interactúan con el estado abierto de los canales 
HERG, y la interacción receptor-droga se cree esta-
bilizada por la inactivación del canal. La gran afi nidad 
de la quinidina por el estado abierto de los canales 
representa uno de los mecanismos responsables 
de acción de la misma. Por otra parte, su habilidad 
para bloquear los canales rectifi cadores tardíos de 
activación lenta Iks, favorece la normalización de la 
repolarización ventricular, prolongando el intervalo 
QT. Pero la disminución de la inducibilidad de TV/FV 
por parte de la quinidina se debe principalmente a 
la homogeinización de la repolarización evitando así 
la reentrada intramural.

El mismo grupo de investigadores publicaron en el 
2007, un estudio realizado en pacientes con SQTC 
asociado a trastornos en los canales HERG, valora-
ron la utilidad de la diisopiramida, y sus observacio-
nes sugieren que puede ser una alternativa en el 
tratamiento farmacológico de estos pacientes, ya 
que evidenciaron la prolongación del intervalo QT y 
la no inducibilidad de TV/FV por prolongación del 
periodo refractario22.

CONCLUSIONES

El Síndrome de QT Corto es una nueva entidad 
genética heterogénea caracterizada por una repo-
larización ventricular acortada por el incremento de 

la función de los canales de potasio, con una alta 
incidencia de fi brilación auricular, síncope, y predis-
posición a muerte súbita por fi brilación ventricular  
debido al acortamiento de los periodos refractarios 
efectivos del músculo ventricular.

Para su diagnóstico debemos descartar las cau-
sas secundarias de acortamiento de la repolariza-
ción e interrogar sobre antecedentes familiares de 
muerte súbita. Electrocardiográfi camente se pre-
senta con un intervalo QTc < 330 ms con frecuen-
cias cardiacas entre 60 y 100 latidos por minuto, 
con segmento ST acortado o ausente y ondas T 
picudas y altas.

La valoración electrofi siológica determina el perio-
do refractario tanto del miocardio auricular como 
del ventricular, y de esta manera, evalúa el riesgo de 
desarrollar fi brilación auricular y muerte súbita por 
fi brilación ventricular.

En relación a la terapéutica disponible, no cabe 
duda que el cardiodesfi brilador automático implan-
table es la mejor opción a la hora de prevenir la 
muerte súbita, pero debe ser correctamente pro-
gramado para evitar descargas inapropiadas por 
sobredetección. Por el momento, los fármacos an-
tiarrítmicos disponibles en pacientes en quienes no 
es posible el implante de DAI y/o presentan un alto 
número de choques por recurrencia de TV/FV, son 
la quinidina y la disopiramida, las cuales prolongan 
el intervalo QT y el periodo refractario efectivo re-
duciendo de esta manera la dispersión de la repo-
larización, y por ende las reentradas intramurales, 
mecanismo fi siopatológico de las TV/FV  a las que 
están predispuestos los pacientes con SQTC.

Sin duda, es necesario continuar investigando en-
torno a esta nueva entidad.
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Guías clínicas de las Sociedades Americanas de Cardiología

INTRODUCCIÓN

Las guías clínicas sobre Marcapasos y dispositi-
vos antitaquicardia publicadas conjuntamente por 
las sociedades americanas de Cardiología (Ameri-
can Heart Association, American College of Cardio-
logy y Heart Rhythm Society) en mayo de 20081 han 
aportado novedades signifi cativas con respecto a las 
previas de 20022, especialmente en el terreno de la 
terapia de resincronización cardiaca (TRC) y en las 
indicaciones de desfi brilador automático implantable 
(DAI). Estas novedades las hemos agrupado para su 
análisis en los siguientes apartados:

 Estimulación cardiaca convencional.1. 
 Estimulación en insufi ciencia cardíaca.2. 
 El implante de DAI como prevención primaria de 3. 
muerte súbita (MS) en pacientes con disfunción 
severa de ventrículo izquierdo (VI) post-infarto 
de miocardio.
 Prevención primaria de MS con DAI en mio-4. 
cardiopatía dilatada (tanto de origen isquémico 
como no isquémico). 
 Otras indicaciones de DAI: miocardiopatía hi-5. 
pertrófi ca, síndrome de Brugada, etc…
 Consideraciones especiales en los pacientes an-6. 
cianos y/o pluripatológicos.
 Manejo de dispositivos en los enfermos 7. 
terminales.

ESTIMULACIÓN CARDIACA CONVENCIONAL.

En el campo de la estimulación cardiaca conven-
cional, no hay grandes cambios desde 2002 en lo 
referente a las indicaciones clásicas de marcapa-
sos. Sin embargo, existen dos temas en auge en 
este terreno que aparecen por primera vez en un 
documento de este tipo y que conviene comentar:

La importancia de la reducción de la 
estimulación ventricular innecesaria:

Desde el año 2002 hasta la actualidad se han 
acumulado evidencias sobre los efectos deletéreos 
de la estimulación ventricular derecha en los pa-
cientes con marcapasos o desfi briladores. Destaca 

entre ellas el estudio MOST3, que demostró como 
el porcentaje de estimulación ventricular se correla-
cionaba de forma directa con el número de ingresos 
por insufi ciencia cardíaca y con el de nuevos episo-
dios de fi brilación auricular (FA). 

Investigadores daneses4 centraron sus estudios en 
la estimulación cardiaca en la enfermedad del nódu-
lo sinusal, randomizando a estos pacientes en tres 
grupos diferentes en función del modo de estimula-
ción utilizado: AAIR, DDDR con intervalo AV corto y 
DDDR con intervalo AV prolongado. Sus resultados 
tras un seguimiento de 2,9 años demostraron, en 
primer lugar, que el intervalo AV prolongado en los 
DDD disminuía el porcentaje de estimulación ven-
tricular (17 %) frente a los DDD con AV más corto 
(90 %) y, en segundo lugar, que la incidencia de FA 
aumentaba conforme lo hacia el porcentaje de esti-
mulación ventricular, que fue del 7,4 % en el grupo 
de AAIR (obviamente sin estimulación ventricular), 
del 17,5 % en los portadores de DDDR con interva-
lo AV prolongado y de hasta el 23,3 % en aquellos 
pacientes asignados a DDDR con AV corto.

De acuerdo con estos resultados, se han introdu-
cido recientemente distintos algoritmos que tienen 
como objetivo evitar la estimulación ventricular dere-
cha salvo en los momentos de alto grado de bloqueo 
AV. Dichos algoritmos han demostrado ser capaces 
de disminuir el porcentaje de estimulación ventricular 
hasta el 9 %, frente al 99 % de los dispositivos con 
AV fi jo, con la consiguiente reducción de un 40 % en 
el riesgo relativo de presentar FA persistente5.

En conclusión, en pacientes con enfermedad del 
nódulo sinusal debe seleccionarse el modo marca-
pasos AAI/AAIR (siempre que se descarte bloqueo 
de rama y punto de Wenchebach por debajo de 120 
lpm). En caso de implantar un modelo DDD, serán 
de elección aquellos que incorporen algoritmos en-
caminados a disminuir el porcentaje de estimulación 
ventricular. Están en desarrollo ensayos dirigidos, 
por un lado, a estudiar si el efecto deletéreo de la 
estimulación ventricular derecha es exclusivo de los 
cables-electrodos en ápex o bien ocurre también en 
la estimulación septal o en tracto de salida y, por 
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Unidad de Marcapasos. Hospital Universitario Doce de Octubre. Madrid
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otro lado, a conocer el grado de benefi cio clínico de 
los nuevos algoritmos encaminados a disminuir el 
porcentaje de estimulación ventricular.  

Monitorización domiciliaria: 

En la monitorización domiciliaria actual, se exige ha-
bitualmente la recogida de la siguiente información:

- Detalle de todos los parámetros programados

- Revisión de los eventos almacenados (cam-
bios de modo, histogramas de frecuencia, 
electrogramas…) 

La periodicidad de las revisiones en el centro de 
referencia de los pacientes portadores de marca-
pasos dotados de monitorización transtelefónica no 
está aún establecida en estas guías clínicas, aunque 
sí se recomienda revisar al paciente de forma pre-
sencial en los siguientes supuestos:

- Aparición de síntomas que puedan ser conse-
cuencia de alteraciones en el ritmo cardíaco o 
de disfunción del marcapasos

- Información facilitada por la monitorización do-
miciliaria relativa a parámetros o eventos que 
hagan necesaria la reprogramación.

En el resto de casos, se deja a elección del centro 
la periodicidad de los seguimientos presenciales. 

ESTIMULACIÓN EN LA INSUFICIENCIA 
CARDIACA.

Desde el año 2002 se han publicado varios es-
tudios multicéntricos que han contribuido a aclarar 
el papel de la terapia de resincronización cardiaca 
(TRC) en el tratamiento de la insufi ciencia cardiaca.

A la capacidad de la TRC para modifi car el retraso 
electromecánico en la activación de determinadas 
zonas del miocardio, revertir el remodelado pato-
lógico, disminuir el grado de regurgitación mitral y 
mejorar la clase funcional de los pacientes, se ha 
unido recientemente la capacidad para aumentar la 
supervivencia sin necesidad de asociar un DAI, de-
mostrada en el estudio multicéntrico CARE-HF6. 

No obstante, los criterios de selección de pacien-
tes utilizados en los ensayos clínicos, hacen difícil 
extrapolar sus resultados a la población general, ya 
que se incluyeron casi exclusivamente pacientes en 
ritmo sinusal y con bloqueo de rama izquierda. Por 
ello, existen grupos de pacientes en los que no está 
establecido, con similar grado de evidencia, el posi-
ble benefi cio de la TRC, como son aquellos que se en-
cuentran en fi brilación auricular, los que tienen QRS 
anchos a expensas de bloqueo de rama derecha o 
de estimulación ventricular derecha tradicional.  

En cuanto a la clase funcional de los pacientes can-
didatos a TRC, la experiencia actual se centra en los 
que se encuentran en clase III de la New York Health 
Association (NYHA) con insufi ciencia cardiaca y frac-
ción de eyección (FE) de VI ≤ 35 %. Como novedad 
destacada en estas guías clínicas se encuentra la 
necesidad de haber mantenido, durante al menos los 
3 meses previos, un tratamiento médico óptimo (que 
incluya diuréticos, en caso de que sean necesarios 
para mantener al paciente euvolémico) como requisi-
to imprescindible para plantear la TRC. 

Por el contrario, los pacientes con síntomas de cla-
se IV de la NYHA sólo suponen el 10 % del total en 
los ensayos de TRC, siendo además un subgrupo es-
pecial, que es sometido a tratamiento médico inten-
sivo con el objetivo de mejorar su clase funcional, con 
el fi n de permitir su manejo en el medio ambulatorio, 
sin necesidad de soporte inotrópico intravenoso. 

En cuanto a los pacientes en clase I o II con sínto-
mas de insufi ciencia cardiaca y criterios de asincro-
nía, no está bien establecido el papel de la TRC en 
caso de que sean candidatos a estimulación cardia-
ca convencional por otro motivo (existen numerosos 
estudios en marcha sobre este tema).

Reuniendo esta información, los autores formulan 
las siguientes recomendaciones:

Clase I (“debe utilizarse”):
 En pacientes con FEVI < 35%,  duración del 1. 
QRS > 0,12 s y ritmo sinusal, la TRC con o sin 
DAI está indicada para el tratamiento de los sín-
tomas de clase funcional III de la NYHA o la 
clase IV ambulatoria, bajo tratamiento médico 
óptimo. (Nivel de evidencia A).

Clase IIa (“es razonable”):
 En pacientes que tienen FEVI < 35, duración del 1. 
QRS > 0,12 s y fi brilación auricular, es razona-
ble emplear la TRC con o sin DAI para el trata-
miento de los síntomas de clase III o clase IV 
ambulatoria, bajo tratamiento médico óptimo. 
(Nivel de evidencia B).
 En aquellos pacientes con FE < 35 %, en clase 2. 
funcional III o IV ambulatoria que reciben trata-
miento médico óptimo y tienen elevada depen-
dencia de la estimulación ventricular. (Nivel de 
evidencia C).

Clase IIb (“puede considerarse”):
 En pacientes con FE < 35 %, en clase I o II que 1. 
se encuentran bajo tratamiento médico óptimo 
y van a recibir un marcapasos defi nitivo o un 
DAI cuando se prevea estimulación ventricular 
frecuente. (Nivel de evidencia C).
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Clase III (“no es útil y/o puede ser perjudicial”):
En pacientes asintomáticos con fracción de 1. 
eyección deprimida en ausencia de otras indi-
caciones de estimulación cardiaca permanente. 
(Nivel de evidencia B)
En pacientes cuya situación funcional y esperan-2. 
za de vida estén limitados por patologías cróni-
cas no cardíacas. (Nivel de evidencia C).

EL IMPLANTE DE DAI COMO PREVENCIÓN 
PRIMARIA DE MS EN PACIENTES CON 
DISFUNCIÓN SEVERA DE VI POST-INFARTO 
DE MIOCARDIO QUEDA ESTABLECIDA COMO 
INDICACIÓN CLASE I.

La prevención primaria de MS en pacientes con 
disfunción severa de VI tras infarto agudo de mio-
cardio ha sufrido un cambio relevante en estas nue-
vas guías clínicas. Según las recomendaciones del 
2002, el implante de DAI en pacientes con FE< 30% 
un mes después de un infarto agudo de miocardio 
era considerado clase IIb, (“puede considerarse”), 
con un nivel de evidencia B. 

No obstante, en el 2002 se comunicaron los re-
sultados del estudio MADIT-II (Multicenter Autimatic 
Defi brillator Implantation Trial II)7, en el que se inclu-
yeron 1232 pacientes  con disfunción severa de VI de 
origen isquémico (fracción de eyección ≤3 0 %), sin 
exigencia de que hubieran presentado previamente 
arritmias ventriculares espontáneas ni inducidas.

Dichos pacientes fueron randomizados a recibir 
DAI o no, además del tratamiento médico conven-
cional, siendo la mortalidad global del 20 % en el 
grupo control y del 14,2 % en el grupo que recibió 
DAI (riesgo relativo 31 %; p = 0,016). 

En virtud de estos resultados, la prevención pri-
maria de MS en la disfunción ventricular severa pos-
tinfarto ha quedado clasifi cada como clase I (“debe 
realizarse”) en las nuevas guías clínicas, con un nivel 
de evidencia A.

SE ESTABLECE EL LÍMITE DE FE MENOR 
O IGUAL A 35% PARA LA PREVENCIÓN 
PRIMARIA DE MS CON DAI EN 
MIOCARDIOPATÍA DILATADA (ORIGEN 
ISQUÉMICO Y NO ISQUÉMICO). 

En las recomendaciones del 2002 no se estable-
cían recomendaciones precisas sobre la necesidad 
de implantar un DAI a pacientes con disfunción de VI 
como prevención primaria de MS debido a la escasa 
evidencia científi ca existente, sobre su utilidad es 
ese contexto, hasta dicha fecha. 

Desde entonces, se han publicado numerosos es-
tudios a este respecto, siendo especialmente reve-

lador el SCD-HeFT8, publicado en el año 2005. En él 
se comparó la efi cacia de la amiodarona, el DAI y el 
tratamiento médico convencional (grupo placebo) en 
2521 pacientes con enfermedad coronaria o mio-
cardiopatía dilatada no isquémica en clase funcional 
II o III de la NYHA y FE de VI ≤ 35 %. Tras 5 años de 
seguimiento, el grupo con DAI presentó una reduc-
ción de la mortalidad del 23% son respecto al grupo 
placebo, mientras que la amiodarona no presentó 
reducción de la mortalidad. La reducción del riesgo 
relativo fue similar en ambos grupos etiológicos de 
disfunción ventricular, si bien la tasa de mortalidad 
global fue menor en la miocardiopatía dilatada no 
isquémica.

Con esta evidencia, se considera hoy día como 
clase I (nivel de evidencia B) la indicación de DAI en 
pacientes con miocardiopatía dilatada de origen no 
isquémico o isquémico en clase funcional II o III de la 
NYHA que tengan FE ≤ 35 %.

OTRAS NOVEDADES EN LAS INDICACIONES 
DE DAI.

Miocardiopatía hipertrófi ca (MH).
En las recomendaciones del 2002, la prevención 

de MS mediante DAI en la MH era una indicación 
clase IIb, quedando redactado este epígrafe de for-
ma genérica (junto a otras cardiopatías heredita-
rias) e imprecisa (“cuando tengan alto riesgo de su-
frir arritmias ventriculares con riesgo vital”).

En el 2008 se dedica un apartado específi co a 
la MH: “El implante de DAI es razonable (clase IIa) 
en pacientes con MH y uno o más factores mayo-
res de riesgo para MS (nivel de evidencia C)”. Es-
tos factores de riesgo son: parada cardiaca previa, 
taquicardia ventricular (TV) sostenida espontánea, 
historia familiar de MS, síncope, espesor ventricu-
lar ≥ 30 mm y respuesta hipotensiva al ejercicio. 
Por el contrario, no se asocian con riesgo de MS 
la severidad de síntomas como la disnea, el dolor 
torácico o la intolerancia al esfuerzo no derivada de 
hipotensión arterial.

Síndrome de Brugada.

Los eventos arrítmicos en este síndrome tienden 
a aparecer en la tercera o cuarta década de la vida, 
pudiendo desencadenarse típicamente por la fi ebre. 
En esta patología, el implante de DAI es la única 
medida útil para prevenir la MS, pero es difícil es-
tablecer el riesgo porque la historia familiar no es 
predictora de MS. Así los individuos asintomáticos 
sin historia familiar no son necesariamente de bajo 
riesgo y tampoco deben considerarse, de entrada, 
como de alto riesgo aquellos individuos en cuya fa-
milia haya casos de MS. Además, el estudio electro-
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fi siológico tiene un papel controvertido en la estrati-
fi cación del riesgo, con resultados discordantes en 
la literatura.

Ante este panorama, se propone una estrategia 
de estratifi cación no invasiva del riesgo, utilizando 
el ECG (el patrón espontáneo conlleva mayor riesgo 
que el patrón inducido) y la clínica (el síncope o la 
presencia de TV bien tolerada son marcadores de 
riesgo de MS).

De estas observaciones deriva el cambio en la in-
dicación de DAI desde 2002 a la actualidad, ya que 
en las guías previas se consideraba como clase IIb 
(“puede considerarse”) el implante de DAI en pacien-
tes con patrón ECG típico en presencia de síncope 
o historia familiar de MS, mientras que las guías 
clínicas actuales  se considera que “es razonable 
(indicación IIa) el implante de DAI en pacientes con 
síndrome de Brugada que hayan tenido un síncope 
o en los que se haya documentado una TV aunque 
haya sido bien tolerada hemodinámicamente”. 

TV polimórfi ca catecolaminérgica.

Se incluye por primera vez en las guías clínicas 
una mención a esta entidad caracterizada por el 
desarrollo de TV o fi brilación ventricular (FV) en re-
lación con estrés físico o psíquico, siendo el ECG en 
reposo normal. No es posible estratifi car el riesgo 
de MS de forma fi able, debido al escaso número de 
pacientes descritos, pero al parecer el tratamiento 
con betabloqueantes es efi caz para reducirlo. 

En este grupo de pacientes, las guías clínicas con-
sideran razonable el implante de DAI (clase IIa) en el 
caso de aquellos pacientes presenten que síncope 
y/o TV sostenida bajo tratamiento betabloqueante 
(además, por supuesto, de aquellos pacientes recu-
perados de una FV).

Pacientes en lista de espera de trasplante 
cardíaco.

En estas guías clínicas se considera razonable 
(clase IIa) el implante de DAI en pacientes con insu-
fi ciencia cardíaca terminal en espera de trasplan-
te cardíaco en el caso de que estén en régimen 
ambulatorio (en las guías de 2002 se consideraba 
clase IIb), con la intención de reducir la tasa de MS 
y permitirles acceder al trasplante cardíaco, terapia 
que hoy en día presenta un 50 % de supervivencia 
a 10 años.

Pacientes con mal pronóstico vital.

En las guías clínicas del 2008 se considera contra-
indicado el implante de DAI en pacientes que no ten-
gan una perspectiva de vida superior a un año con 

aceptable situación funcional, aunque reúnan crite-
rios clase I, IIa o IIb para recibir este dispositivo.

Esta recomendación es ahora más restrictiva que 
en el 2002, año en el que se consideraban candida-
tos aquellos pacientes con supervivencia, en acep-
table situación funcional, de sólo 6 meses.

ACTITUD EN PACIENTES ANCIANOS Y CON 
COMORBILIDADES ASOCIADAS: IMPLICACIÓN 
DEL PACIENTE Y LA FAMILIA EN LAS 
DECISIONES CLÍNICAS.

Como novedad, las guías clínicas recogen un apar-
tado en el que se refl exiona sobre la necesidad de 
implicar al paciente y a sus familiares en la indica-
ción de TRC y DAI en aquellos pacientes de edad 
avanzada y/o con comorbilidades signifi cativas que 
cumplan los criterios para ser candidatos a estos 
tratamientos.

A este respecto, hay que destacar que muy pocos 
ensayos clínicos sobre terapias con dispositivos an-
tiarritmias (TRC y DAI) incluyen pacientes ancianos 
(mayores de 75 años), por lo que es difícil extrapo-
lar los benefi cios clínicos demostrados en ellos a 
este grupo de edad.

En los análisis por subgrupos de edad de los gran-
des estudios sobre TRC mencionados previamente 
(CARE-HF y COMPANION), se obtiene un benefi cio 
clínico similar en el grupo de pacientes mayores de 
75 años que en el resto, por lo que la edad no 
debe suponer una limitación a la aplicación de esta 
terapia.  

Más complejo es el caso de la terapia con DAI, 
debido a que en los ensayos clínicos que han eva-
luado la efi cacia y seguridad del DAI la edad media 
de los pacientes es inferior a 65 años (además, con 
escasa comorbilidad), mientras que la edad media 
de los pacientes ingresados con insufi ciencia car-
diaca y disfunción ventricular es de 75 años, con 
varias comorbilidades asociadas. En este subgrupo 
de pacientes, la mortalidad a un año oscila entre 
el 30 y el 50 % y sólo menos del 10 % de estos 
fallecimientos pueden ser atribuidos a MS de origen 
cardíaco.

Revisando los subgrupos de pacientes ancianos 
en los grandes estudios de prevención primaria de 
MS con DAI (MADIT II, COMPANION, SCD-HeFT), se 
observa que estos pacientes presentan resultados 
comparables a los obtenidos en los pacientes más 
jóvenes en cuanto a reducción de la mortalidad sin 
menoscabo signifi cativo de su calidad de vida. 

Para establecer la actitud más adecuada en este 
tipo de población, tenemos el apoyo de dos estu-
dios diseñado específi camente para analizar el ren-
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dimiento del DAI como prevención primaria de MS 
en ancianos (80 % con disfunción ventricular isqué-
mica). El primero de ellos comparó la supervivencia 
entre un primer grupo de 107 pacientes octoge-
narios y otro grupo de 241 pacientes entre 60 y 
70 años9, obteniendo una supervivencia media de 
4,2 años en los octogenarios y de 7 años en los que 
tenían entre 60 y 70 años. Aunque la supervivencia 
fue menor en los mayores de 80 años, en dicho 
grupo se obtuvo una disminución de la mortalidad 
nada despreciable.

El segundo de los estudios específi cos sobre an-
cianos10 analizó el impacto de las comorbilidades en 
los resultados de la terapia con DAI, encontrando 
que, en un grupo de 2467 pacientes, la presencia 
de 3 o más comorbilidades no cardiológicas condi-
cionaba una tasa de mortalidad a 2 años tres ve-
ces superior que en aquellos que no tenían dichas 
comorbilidades asociadas. Por tanto, la edad por sí 
sola no debe ser un factor determinante a la hora de 
plantear la utilidad del DAI en pacientes ancianos.

Con respecto a la prevención secundaria, señalar 
que un meta-análisis de los estudios AVID, CASH 
y CIDS11 demostró que aunque la terapia con DAI 
redujo la mortalidad global y la mortalidad de causa 
arrítmica, cuando se revisaron sólo los pacientes 
mayores de 75 años, se comprobó que aunque en 
dicho grupo se reducía de forma signifi cativa la mor-
talidad de causa arrítmica, la mortalidad global no 
disminuía a causa del incremento de fallecimientos 
debidos a insufi ciencia cardiaca. Estos hallazgos su-
gieren que el tratamiento con DAI como prevención 
secundaria de MS en ancianos tiene mucho menos 
benefi cio clínico que en pacientes jóvenes.

A la vista de estos resultados puede afi rmarse 
que, aunque la edad es un factor importante en el 
resultado de la terapia con DAI, puede obtenerse 
una supervivencia media mayor de 4 años con octo-
genarios, por lo que la edad no debe ser usada como 
criterio de exclusión, debiendo también incluirse en 
el proceso de decisión el nivel de prevención busca-
da (primaria o secundaria), las comorbilidades no 
cardíacas asociadas y las preferencias del paciente 
y su entorno. 

En resumen, cuando se trata de establecer las 
indicaciones de TRC y DAI en pacientes ancianos 
y/o con comorbilidad signifi cativa asociada, nos 
encontramos con que la evidencia clínica deriva de 
ensayos pequeños o de análisis de subgrupos no 
pre-especifi cados en el diseño de los grandes es-
tudios. Además, tampoco se ha investigado sobre 
la diferencia en la tasa de complicaciones en los 
ancianos.

A estas incertidumbres, se suma el hecho de que 
hoy en día, gran número de ancianos mantienen 
una buena situación funcional e independencia has-
ta los momentos fi nales de su vida por lo que los 
benefi cios que se pueden obtener en ellos son muy 
similares a los obtenidos en pacientes más jóvenes, 
debiendo prevalecer siempre al plantear este tipo 
de terapias los principios éticos de autonomía (im-
plicar activamente al paciente en la decisión), be-
nefi cencia (“buscar lo mejor para el paciente”) y no 
malefi cencia (“evitar perjuicios”).  

RECOMENDACIONES PARA EL MANEJO DE 
DISPOSITIVOS EN EL FINAL DE LA VIDA.

Cada día existen más pacientes portadores de 
marcapasos, TRC o DAI, por lo que se plantean 
cada vez más frecuentemente problemas éticos re-
lacionados con el empleo de estos dispositivos en 
los momentos fi nales de la vida. Por ello, las guías 
clínicas recogen por primera vez en un apartado es-
pecífi co recomendaciones para estos momentos.

Así, existe consenso general en considerar como 
ética y legalmente permitida la desactivación de 
DAIs en pacientes terminales, ya que se conside-
ran, al igual que los marcapasos convencionales y 
la TRC, tratamientos que prolongan la vida de forma 
artifi cial.

En pacientes portadores de marcapasos con-
vencionales, TRC o DAI que se encuentran en los 
momentos fi nales de su vida y solicitan su desac-
tivación, hay que tener en cuentas las siguientes 
recomendaciones:

Un paciente terminal (o su representante legal 
en caso de incapacidad del mismo) que solicite la 
desactivación de su dispositivo, debe ser plenamen-
te informado de las consecuencias derivadas de la 
desactivación y las alternativas de que se dispone, 
debiendo recogerse un resumen de la conversación 
en la historia clínica.

La orden de desactivación de uno de estos dis-
positivos debe acompañarse de  una orden de “no 
reanimación cardiopulmonar” en caso de parada 
cardiorrespiratoria, y así debe constar en la historia 
clínica.   

Si existiera la posibilidad de que el paciente tuviera 
disminuida su capacidad de decisión, es obligatoria 
la consulta a Psiquiatría antes de realizar la desacti-
vación del dispositivo correspondiente.

Si hay discrepancias entre los miembros del equi-
po médico sobre la conveniencia de desactivar un 
dispositivo a petición del paciente, debe consultarse 
al comité ético de la institución.
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Cuando un paciente terminal solicita la desactiva-
ción del dispositivo, el clínico responsable tiene de-
recho a la objeción de conciencia, pero debe remitir 
al paciente a otro médico que lleve a cabo el deseo 
del paciente.

En conclusión, se recomienda que los clínicos im-
plicados en el manejo de este tipo de dispositivos in-
formen en el momento del implante de forma deta-
llada sobre todo lo que pueda interesar al paciente, 
haciendo hincapié en las circunstancias que pueden 
producirse en los momentos fi nales de su vida (por 
ejemplo, sería útil animar al paciente a manifestar 
sus preferencias con respecto a su hipotética des-
activación en caso de enfermedad terminal).

Para fi nalizar este artículo, nos gustaría, a modo 
de resumen, resaltar los cambios más signifi cativos 
de estas guías clínicas del 2008:

 En estimulación cardíaca convencional debe evi-1. 
tarse la estimulación innecesaria del ventrículo 
derecho.
 Quedan aclaradas las indicaciones de TRC, 2. 
siendo imprescindible que el paciente haya sido 
tratado previamente con fármacos adecuados 
a su situación.
 La indicación de DAI en prevención primaria de 3. 
MS en pacientes con FE < 30% post-infarto es 
clase I.
 Queda establecido el 35% como límite de FE de 4. 
VI por debajo del cual está indicado el DAI como 
prevención primaria de MS en miocardiopatía 
dilatada (independientemente de su origen) con 
clase funcional II o III de la NYHA.
 Se aclaran las condiciones en que debe consi-5. 
derarse el implante de DAI en MH y síndrome 
de Brugada (ahora son indicación IIa).
 Se reconoce la TV polimórfi ca catecolaminérgi-6. 
ca como una nueva entidad causante de MS, 
susceptible de tratamiento con betabloqueo y, 
en caso de persistencia de síntomas, con DAI.
 En pacientes ancianos hay que tener en cuenta 7. 
las comorbilidades no cardíacas asociadas y la 
situación basal conjuntamente con la edad y la 
opinión del paciente, antes de proceder a indi-
car o rechazar la TRC o el DAI.
Es ético y legal desactivar marcapasos, TRC 8. 
y DAI en pacientes terminales que así lo solici-
ten en pleno uso de sus facultades, debiendo 
hacerse constar esta decisión en la historia 
clínica. 
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Práctica deportiva de resistencia y FA

INTRODUCCIÓN
La práctica deportiva regular y de resistencia (ca-

rrera, ciclismo, natación, etc.) ha alcanzado gran 
popularidad en la población adulta. Debido al benefi -
cio ampliamente demostrado del ejercicio físico en el 
control de los factores de riesgo cardiovascular(1-4), 
los cardiólogos recomiendan la práctica regular de 
actividad física a fi n de mejorar la salud cardiovas-
cular. Sin embargo datos recientes muestran una 
relación estrecha entre la práctica de deportes de 
resistencia de forma prolongada y la actividad física 
ocupacional con el desarrollo de fi brilación auricular 
(FA)(5-10).

La FA es la arritmia más frecuente y tiene un gran 
impacto en la morbi-mortalidad(11-12). El incremento 
actual no se explica completamente por el envejeci-
miento poblacional ni por la prevalencia creciente de 
los factores de riesgo descritos, tales como la obe-
sidad(13-14). Del mismo modo, la presencia de una 
historia familiar15, cardiopatías estructurales o en-
fermedades extracardíacas,  como la hipertensión 
o el hipertiroidismo, no explican este incremento en 
su totalidad16, por lo que pueden existir otros facto-
res no identifi cados hasta este momento.

Esta condición, correspondiente a la denominada 
FA aislada, se defi ne por la FA presente en pacien-
tes de menos de 60 años sin ningún factor etioló-
gico identifi cado. La prevalencia de FA aislada está 
comprendida entre el 2-10 % de la población gene-
ral, alcanzando el 30 % entre la población con FA 
paroxística que solicita atención médica(17-18). Tal y 
como describió Coumel19 existe una gran asociación 
entre la FA aislada y el fl utter auricular, probable-
mente debido a que ambas entidades representan 
dos manifestaciones clínicas de la misma condición 
etilógica subyacente.

FIBRILACIÓN AURICULAR Y PRÁCTICA 
DEPORTIVA DE RESISTENCIA

A pesar de que la presencia de FA en atletas se 
había descrito anteriormente(20,21), en 1998 se pu-
blicó el primer estudio prospectivo longitudinal (Kar-
jalainen y col) que estableció una asociación entre 
la práctica deportiva de resistencia y la FA5. Este 
grupo estudió una serie de orienteers (deporte de 
resistencia escandinavo) y tras 10 años de segui-
miento encontró que la incidencia de FA entre estos 
deportistas fue del 5.3 % en comparación con el 
0.9 % encontrado entre los sujetos control. Ade-
más la incidencia de FA hallada en el subgrupo de 
deportistas de resistencia de mediana edad sin 
factores predisponentes fue inesperadamente ele-
vada, con un riesgo relativo para FA aislada aso-
ciada al ejercicio físico intenso del 5.5 % (IC 95 %: 
1.3 - 24.4) en este estudio.

Nuestro interés por el tema comenzó ese mismo 
año, a partir de un análisis retrospectivo realizado 
en los pacientes ambulatorios con FA, que mostra-
ba que la práctica deportiva regular en hombres 
con FA aislada era muy superior a la de la población 
general (63 % vs. 15 %)6. En estas series se había 
empleado una defi nición de práctica deportiva poco 
exigente (más de 3 horas por semana en el mo-
mento de su evaluación), pero de hecho la mayoría 
de ellos habían desarrollado deportes de resistencia 
durante más de 10 años, con una práctica deporti-
va mucho más intensa en el pasado, limitada poste-
riormente como consecuencia de la arritmia.

Esta misma población de pacientes fue analizada 
en un estudio de casos y controles con 2 controles 
de la población general emparejados por edad para 
cada caso7, mostrando que la práctica deportiva 
habitual incrementaba el riesgo de desarrollar FA 
aislada más de 5 veces (OR 5.06 (1.35-19), resul-
tado concordante a los previamente descritos por 
Karjalainen y col5. La asociación entre el deporte y 
la FA aislada se observó con más de 1,500 horas 
de práctica deportiva, sugiriendo la existencia de un 
límite o umbral para su desarrollo. 
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Para confi rmar la relación entre la práctica depor-
tiva de resistencia y la FA en sentido longitudinal, 
nuestro grupo llevó a cabo un estudio que incluyó 
183 individuos que participaron como corredores 
en la Maratón de Barcelona, en 1992, y 290 indivi-
duos sanos sedentarios incluidos en el estudio REGI-
COR(10-22). Tras 10 años de seguimiento, la tasa de 
incidencia anual de FA aislada entre ambos subgru-
pos fue de 0.43 % para los corredores de la ma-
ratón y de 0.11 % para los hombres sedentarios, 
observando que la práctica deportiva de resistencia 
se asociaba a un mayor riesgo de incidencia de FA 
aislada tras el análisis multivariado mediante el mo-
delo de regresión de Cox (HR ajustada por edad 
y presión arterial= 8.80 (1.26-61.29)10, siendo 
los resultados consistentes con las observaciones 
previas(5-7). La principal limitación del estudio fue el 
pequeño número de eventos observados durante el 
seguimiento (n=9 entre los corredores de maratón 
y n=2 entre los hombres sedentarios). 

Recientemente, Baldesberger y col23 publicaron 
datos similares en un estudio realizado con 64 ex-
ciclistas profesionales suizos que habían participado 
al menos en una ocasión en el Tour de Suiza entre 
los años 1955-1975, a los que compararon con 
un grupo de 62 golfi stas que nunca habían reali-
zado entrenamientos de alta resistencia. Ambos 
grupos fueron emparejados por edad, peso, hiper-
tensión y medicación cardiológica. La edad media 
en el momento del análisis fue de  66 ± 7 años. Los 
exciclistas mostraban una menor frecuencia cardía-
ca y una mayor incidencia de FA o fl utter auricular 
(10 % vs. 0 %, p < 0.028), y taquicardias ventricu-
lares no sostenidas. La mayor proporción de FA ha-
llada en comparación con el estudio de Kaarjalainen 
y col o de Molina probablemente se deba a que los 
pacientes estudiados eran de edad más avanzada, 
lo que sugiere en los deportistas un incremento en 
la incidencia de FA con la edad.

Contrariamente a estos estudios, Pellicia y col24 
observaron que la incidencia de FA aislada entre at-
letas de competición era infrecuente y en todo caso 
similar a la observada en la población general. Sin 
embargo este estudio se realizó en atletas jóvenes 
en el momento de máxima actividad deportiva mien-
tras que los estudios que defi enden esta asociación 
habían sido llevados a cabo en individuos de media-
na edad, tras varios años de práctica deportiva.

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LA FA 
RELACIONADA CON EL DEPORTE

El perfi l típico del paciente con FA relacionada con 
el deporte corresponde a un varón de edad media 
(40-50 años), que ha practicado deportes de resis-
tencia de forma regular desde su juventud (fútbol, 

ciclismo, carrera, natación) y todavía está activo. La 
actividad física es  su actividad de ocio preferida y 
suele ser psicológicamente dependiente de la mis-
ma. La FA habitualmente es paroxística con crisis 
que inicialmente son ocasionales y autolimitadas, 
pero que progresivamente se van incrementando 
y prolongándo hasta ser persistente. Característi-
camente éstas acontecen durante la noche o tras 
las comidas (tabla I) y casi nunca durante el ejerci-
cio, motivo por el que el paciente suele ser reacio 
a aceptar la relación entre la arritmia y la práctica 
deportiva.. Las crisis de FA frecuentemente coexis-
ten con el fl utter común.

MEDIDAS TERAPÉUTICAS

Aunque los datos en la reversibilidad de la arritmia 
tras la interrupción del deporte son escasos, Furla-
nello y cols (25) han descrito buenas respuestas en el 
control de la FA tras la abstinencia deportiva en at-
letas de alto rendimiento. Nuestras observaciones, 
si bien no sistemáticas, sugieren que la limitación 
de la actividad física parece reducir el número de 
crisis, sobre todo en aquellos pacientes con FA de 
reciente inicio y aurícula no muy dilatada. Sin embar-
go estos pacientes son muy dependientes de la ac-
tividad física y les resulta difícil seguir este consejo. 
Estudios previos han demostrado la reversibilidad 
de la hipertrofi a a nivel ventricular en los atletas 
26. Biffi  y col mostraron una reducción signifi cativa 
de la actividad ectópica ventricular tras interrumpir 
la práctica deportiva31. Por todo ello, y a la espera 
de nuevos datos, parece prudente desaconsejar la 
práctica deportiva intensa.

Desconocemos si los fármacos que previenen la 
hipertrofi a cardíaca (IECAs, ARA II o βB) pueden te-
ner un papel a largo plazo, aunque los ARA II pare-
cen mejorar los resultados de la cardioversión y de 
la ablación de la FA27-28. Por otro lado, en cuanto a 
la prevención de la arritmia, los pacientes con epi-
sodios recurrentes que son tratados con fl ecainida 
y diltiazem tienen una disminución de los episodios 
de fl utter auricular 1:1. Algunos de ellos han sido 
sometidos a ablación de FA con tasas de éxito simi-
lares a los pacientes controles (observaciones no 
publicadas). En los pacientes con fl utter auricular, la 
ablación del fl utter frecuentemente se asocia a una 
mayor incidencia de las recurrencias de FA , tal y 
como apuntan Heidbuchel y cols8.

CONCLUSIONES

La actividad física intensa, independientemente de 
la relacionada con la práctica deportiva de resisten-
cia a largo plazo o la relacionada con actividades 
ocupacionales, parece incrementar el riesgo de FA 
recurrente. Los mecanismos subyacentes siguen 
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sin estar claramente defi nidos, aunque probable-
mente estén involucrados los cambios estructurales 
auriculares presentes (dilatación y fi brosis). Existe 
una relación directa entre las horas acumuladas de 
práctica deportiva y el riesgo de FA. Son necesarios 
más estudios para esclarecer si limitando la intensi-
dad y duración de la actividad física a un umbral de-
terminado podría prevenirse la FA, sin limitar el be-
nefi cio cardiovascular inherente al ejercicio físico.
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Síndrome de marcapasos tras bloqueo AV completo 

INTRODUCCIÓN
Se puede defi nir el síndrome de marcapasos como 

una constelación de síntomas y signos cardiovascu-
lares y neurológicos derivadas de la hemodinámica 
deletérea producida por la estimulación ventricular. 
Habitualmente se observa en  individuos que pre-
sentan conducción ventriculoatrial (VA) intacta. El 
espectro clínico del síndrome de marcapasos es 
muy variable. En las formas más leves se manifi esta 
por sensación de latido en el cuello, palpitaciones, 
fatiga, debilidad, tos, malestar torácico o dolor de 
cabeza. En las formas moderadas puede acompa-
ñarse de disnea de esfuerzo, mareo, vértigo y en 
algunos casos disnea paroxística nocturna. En las 
formas severas se han descrito síncope, disnea de 
reposo y en ocasiones hasta edema pulmonar. En la 
mayoría de los casos los síntomas se inician de for-
ma subaguda o crónica y en la mayor parte, los sín-
tomas son sutiles y poco específi cos. El diagnóstico 
de síndrome de marcapasos requiere un alto grado 
de sospecha, la verifi cación de la normofunción del 
marcapasos y la correlación de los síntomas con el 
ritmo cardíaco del  paciente.

Presentamos el caso de una mujer de 21 años 
a la que se implantó un marcapasos por bloqueo 
auriculoventricular (AV) completo tardío tras abla-
ción con catéter de radiofrecuencia de una taqui-
cardia por reentrada nodal AV no común durante su 
infancia. La paciente consultó un año después del 
implante por presentar sintomatología compatible 
con un síndrome de marcapasos. A pesar del blo-
queo AV anterógrado presentaba una conducción 
VA preservada y rápida. Es infrecuente la presencia 
de conducción VA en pacientes con BAV completo, 
y cuando ocurre el bloqueo anterógrado suele ser 

infranodal, siendo extraordinariamente rara la pre-
sencia de conducción VA en pacientes con bloqueo 
AV completo anterógrado nodal como el caso que 
presentamos.

CASO CLINICO

Mujer de 21 años sin factores de riesgo cardio-
vascular, remitida por palpitaciones. Había sido 
diagnosticada, a la edad de 11 años, de taquicar-
dia por reentrada del nodo AV y tras estudio elec-
trofi siológico, se procedió a la ablación con catéter 
de radiofrecuencia de la región perinodal posterior 
sin evidenciarse tras ello comportamiento de doble 
vía nodal anterógrada ni retrógrada. A los 20 años 
de edad, fue remitida a nuestro centro por bloqueo 
AV completo con ritmo de escape a 45 lpm y QRS 
estrecho. El ecocardiograma mostró ausencia de 
cardiopatía estructural con cavidades cardiacas no 
dilatadas y la ergometría  objetivó gran incompeten-
cia cronotrópica  con ausencia de taquicardización 
durante el esfuerzo y marcada limitación funcional.

Ante ello, se le implantó un marcapasos defi nitivo 
DDDR, sin complicaciones. Un año después, acude, 
de nuevo  a Urgencias, por palpitaciones compro-
bándose en el electrocardiograma (ECG) correcta 
estimulación auricular y ventricular, así como con-
ducción retrógrada VA. (Figura 1). La radiografía 
de tórax mostró correcta posición de los cables 
endocavitarios.

Interrogado el dispositivo, su programación era 
modo DDDR, con frecuencia mínima de 60, máxima 
de 140, intervalo AV estimulado de 150 ms y AV 
detectado de 120 ms,  período refractario auricular 
post ventricular (PRAPV) de 300 ms y el cegamien-
to auricular postventricular de 220 ms.

La impedancia del cable auricular era de 468 oh-
mios y la onda P medida de 2.5 mV. La impedancia 
del cable ventricular era de 600 ohmios y la onda R 
de 9 mV. 

Síndrome de marcapasos tras bloqueo 
auriculoventricular completo en paciente 
sometida a ablacion de taquicardia por reentrada 
nodal en su infancia.
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El análisis de los electrogramas intracavitarios 
confi rmó la existencia de conducción retrógrada VA 
con presencia de un electrograma intracavitario au-
ricular retrogrado (AR en el canal de marcas) den-
tro del período refractario auricular postventricular.  
(Figura 2).

La paciente no había presentado clínica sugestiva 
de taquicardia de asa cerrada ni tampoco se indujo 
la misma durante la interrogación del marcapasos. 
El tiempo de conducción VA era de 230 ms y la 
aurícula retrógrada estaba contenida siempre en el 
PRAPV.

Se decidió reprogramar el intervalo AV detectado 
y estimulado a 60 ms (fi gura 3). Con esta progra-
mación, persistía ocasionalmente la conducción VA 
después de la aurícula detectada  aunque no des-
pués de la aurícula estimulada, objetivándose una 
secuencia de activación AS-VP-AR / AP-VP que se 

repetía indefi nidamente, que producía en la paciente 
sensación de irregularidad del ritmo cardíaco y ma-
lestar. Al programar el intervalo AV muy corto (40 
ms) se obtenía entonces la desaparición total de la 
conducción VA (fi gura 4). Sin embargo, un intervalo 
tan corto no era  tolerado por la paciente, que en 
bipedestación presentaba un descenso de la pre-
sión arterial sistólica de 15 mmHg,  probablemente 
por solapamiento parcial de la contracción auricular 
con la ventricular y acortamiento del tiempo efectivo 
de diástole.

Ante esta situación decidimos realizar ablación de 
la conducción retrógrada del nodo AV con el fi n de 
eliminar la sintomatología de la paciente. Durante el 
procedimiento se observó una taquicardia sinusal 
con visualización de los electrogramas auriculares 
en el PRAPV precedente, identifi cados como AR. 
Figura 5 (fl echa azul)).

Figura 1. ECG en el Servicio de Urgencias. Se observa estimulación bicameral con una muesca en el segmento ST que indica la conducción 
VA retrógrada (fl echas).

Figura 2. Registro obtenido a través del programador. En el canal superior,  derivación II, en el medio, canal de marcas y en el inferior,electrograma 
intracavitario auricular. Se observa la muesca de la conducción retrógrada VA en el ECG, que se registra como AR en el canal de marcas dentro 
del PRAPV, coincidente con el electrograma intracavitario de la activación auricular retrógrada (fl echas).
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A la vez, se comprobó que los intervalos AS-AR y 
AR-AS eran idénticos al intervalo basal AS-AS (do-
bles fl echas negras) indicando que se trataba de ac-
tivación auricular anterógrada (taquicardia sinusal) 
a diferencia de la activación auricular retrógrada 
(fi gura 2 y 3) en las que el intervalo AP/AS-AR era 

claramente menor que el AR-AP. Al administrar 3 
mgrs. de propranolol intravenoso se obtuvo una 
reducción signifi cativa de la frecuencia sinusal y la 
desaparición de la AR anterógrada. Figura 5 (fl echa 
roja). 

Figura 3. Registro tras programación del intervalo AV estimulado y detectado a 60 ms. Tras el septimo latido ventricular estimulado aparece 
conducción VA como se indica en el canal de marcas y en el electrograma auricular intracavitario (fl echa). Como la aurícula retrógrada está en 
refractario, aparece posteriormente una aurícula estimulada y una secuencia AP-VP que no genera conducción VA. El siguiente latido auricu-
lar detectado genera una secuencia AS-VP-AR  con latído auricular retrógrado y la secuencia de irregularidad se perpetúa.

Figura 4. Registro obtenido tras la programación de intervalo AV detectado y estimulado a 40 ms. No se observa conducción VA.

Figura 5. Registro obtenido tras la ablación de la conducción VA. En el canal superior, derivación II, en el medio, canal de marcas y en el infe-
rior electrograma intracavitario ventricular. Se objetivan latidos aurículares  (AR) que caen en PRAPV (fl echas azules). La distancia respecto a 
los latidos auricuales detectados (AS) precedente y siguiente es idéntica al intervalo basal AS-AS lo que sugiere una conducción anterógrada. 
Se trata de taquicadia sinusal.  Tras administración de propranolol intravenoso se objetiva disminución de la frecuencia sinusal y  desaparición 
de los latidos auriculares en refractario (fl echa roja).
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El trazado fi nal se muestra en la fi gura 6 donde 
se observa taquicardia sinusal y estimulación ventri-
cular constante. A l vez, en el ECG de superfi cie se 
comprobó desaparición de la muesca de la onda P 
retrógrada sobre el segmento ST .Figura 7.

DISCUSIÓN

El porcentaje de pacientes que presentan con-
ducción VA varía entre el 40-90 % dependiendo 
del tipo de pacientes estudiados. La incidencia de 
conducción VA es mayor en aquellos pacientes con 
conducción anterógrada normal, aunque se ha do-
cumentado que la conducción VA puede ocurrir en 
pacientes con bloqueo AV anterógrado completo 
cuando la localización de dicho bloqueo está en el 

sistema His-Purkinje1-3. Muchos estudios han de-
mostrado que con frecuencias de estimulación simi-
lares, la conducción AV anterógrada es mejor que la 
retrógrada4.Sin embargo Narula en su serie sugirió 
que cuando la conducción retrógrada estaba pre-
sente era mejor que la anterógrada5.Akhtar, por el 
contrario. publicó que la conducción retrógrada era 
mejor que la anterógrada sólo en un tercio de los 
casos6-8.Es posible que esta divergencia, se deba a 
la inclusión de pacientes con vías accesorias ocultas 
o doble vía nodal que hacen que la conducción VA 
sea mejor.

En pacientes con conducción AV intacta, en ausen-
cia de vías ocultas y doble vía nodal, la conducción 

Figura 6. Registro obtenido tras ablación de la conducción VA. Se observa taquicardia sinusal con secuencia AS-VP al fi nal del procedimiento 
de ablación.

Figura 7. ECG tras la ablación, que muestra una secuencia de aurículas detectadas y ventrículos estimulados sin la muesca indicativa de con-
ducción retrógrada VA en el segmento ST (fl echas)
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anterógrada es mejor que la retrógrada en un 62 % 
casos, peor en un 18 % e igual en un 20 %.9

La conducción VA se relaciona con la presencia 
y la velocidad de conducción AV. Así, los pacientes 
con intervalo PR prolongado, son los que tienen me-
nos probabilidades de tener conducción VA.10 Así 
mismo, los pacientes con retraso en la conducción 
nodal AV tienen menos capacidad de conducción VA 
que aquellos en los que el retraso se produce por 
debajo del nodo AV. El sitio del bloqueo AV determina 
la capacidad de conducción VA,  por ello, pacientes 
con bloqueo AV completo, con bloqueo anterógrado 
situado en el nodo AV, no presentan conducción VA 
en la casi totalidad de los casos, mientras que si 
el nivel de bloqueo se sitúa por debajo del nodo AV 
(sistema His-Purkinje), hasta en el 40 %, presentan 
conducción VA11. 

Josephson ha publicado conducción VA en el 29 % 
de los casos de bloqueo AV completo anterógrado 
infrahis y de sólo  1,7 % de los casos de bloqueo AV 
anterógrado en el nodo AV.9 Por tanto, la conduc-
ción nodal AV parece el mejor determinante de la 
conducción VA durante la estimulación ventricular.

El caso presentado corresponde a un caso de con-
ducción VA constante y rápida en una paciente con 
bloqueo AV completo suprahisiano anterógrado que 
obligó al implante de un marcapasos endocavitario 
DDDR, a la que en su infancia se le había realizado 
una  ablación de la vía lenta por presentar taquicar-
dias por reentrada,  no común.  La clínica de palpita-
ciones e irregularidad en el pulso llevó a la sospecha 
de un síndrome de marcapasos que se confi rmó y 
trató mediante ablación de la conducción nodal VA, 
desapareciendo con ello la sintomatología 

Las aplicaciones iniciales, en la taquicardia por 
reentrada nodal AV común en pacientes jóvenes 
pueden modifi car selectivamente las propiedades 
de conducción anterógrada de las fi bras de la vía 
lenta, con aparición de formas atípicas de taquicar-
dia, taquicardia con bloqueo 2:1 o taquicardia por 
reentrada nodal no común (rápida-lenta) que habi-
tualmente desaparecen tras nuevas aplicaciones 
sobre la región de la vía lenta. Sin embargo, esta 
peculiaridad sugiere diferencias anatómicas y elec-
trofi siológicas en los pacientes jóvenes con taqui-
cardia por reentrada del nodo auriculoventricular, 
que pueden ir desapareciendo con la edad12. Estas 
diferencias deben considerarse durante el procedi-
miento de ablación.

Recientemente se ha publicado un caso de taqui-
cardia de asa cerrada (TAC) en un paciente porta-
dor de marcapasos por bloqueo AV completo ante-
rógrado en el que la TAC se iniciaba inmediatamente 
después de la conexión de los cables al generador. 

 Aunque sea infrecuente la presencia de conduc-
ción VA en ausencia de conducción AV en pacien-
tes sin doble vía nodal ni vías accesorias ocultas, 
siempre es conveniente activar los algoritmos de 
interrupción de la TAC y de prolongación del PRAPV 
tras extrasístoles ventriculares. En el caso citado, 
no se hacia referencia al nivel de bloqueo, aunque 
probablemente fuera infranodal (His- Purkinje)13. 

También se ha publicado la presencia de conduc-
ción VA no decremental y única  en pacientes con 
bloqueo AV congénito en los que previamente se 
suponía que no existía tejido de conducción entre 
aurículas y ventrículos14.

Klementowiczy colbs señalan  que el 14 % de los 
pacientes con BAV completo sometidos a implan-
te de marcapasos presentan conducción VA frente 
al 32 % de los pacientes con BAV 2:1. Así mis-
mo, en el 50 % aparecía bloqueo de la conducción 
VA con frecuencias de estimulación mayores de 
120 lpm11.

La rareza de nuestro caso reside en  la presen-
cia de conducción VA en una paciente con bloqueo 
AV completo nodal siendo, además, la conducción 
VA muy buena (Período refractario de la conducción 
VA: 500-230 ms)

Se ha publicado la aparición de síndrome de mar-
capasos-like tras la modifi cación de la vía lenta del 
nodo AV en un paciente con taquicardia por reen-
trada intranodal15 siendo la sintomatología debida a 
la recurrencia de latidos eco nodales únicos duran-
te el ritmo sinusal. con la consiguiente asincronía 
AV. La ablación de la conducción VA retrógrada con 
desaparición del eco nodal resolvió el problema, ce-
sando la sintomatología.

Nuestro caso es semejante, en lo referente al 
mecanismo productor de la sintomatología que es 
la asincronía AV, aunque esta no era debida a una 
reentrada nodal única sino a la conducción VA tras 
la estimulación ventricular. Por otro lado, la irregu-
laridad en el ritmo cardíaco producida por los la-
tidos auriculares retrógrados con la consiguiente 
aparición de latidos auriculares estimulados, tam-
bién contribuían a la sintomatología que describía la 
paciente. 

En conclusión, al presentar este caso clínico de 
conservación de la conducción VA en una paciente 
con  bloqueo AV completo anterógrado nodal tardío 
tras ablación de una taquicardia por reentrada en el 
nodo AV, que originó la aparición de un síndrome de 
marcapasos., queremos resaltar, que aunque sea 
infrecuente, debe considerarse este diagnóstico en 
todos los pacientes con bloqueo AV completo a los 
que se implante un sistema de estimulación.
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Interferencias eléctricas y electromagnéticas 

INTRODUCCIÓN

La estimulación eléctrica para el tratamiento de 
las bradicardias o para la interrupción de arritmias 
depende totalmente de la capacidad de conseguir 
una información precisa del ritmo cardiaco en todo 
momento. La presencia de señales extrañas o rui-
do, procedente de fuentes eléctricas o magnéticas 
externas, es causa de comportamientos no desea-
dos, en el mejor de los casos, pudiendo en otros  
producir respuestas del aparato que originen asisto-
lias o tratamientos de arritmias inexistentes, situa-
ciones todas ellas que ponen al paciente en riesgo 
serio de daños irreversibles.

Este artículo, estudia como se pueden producir 
estas interferencias de señales externas, cuales 
son sus fuentes más comunes y cuales son las for-
mas de medir y cuantifi car el riesgo para tomar las 
medidas de protección adecuadas.   

DEFINICIÓN DE INTERFERENCIAS

En los dispositivos implantables cardiacos, en los 
que nos vamos a centrar, la defi nición de interfe-
rencia podría ser muy amplia, si se incluyesen to-
dos aquellos factores externos que son capaces de 
modifi car el comportamiento normal del dispositivo, 
dañarlo  e incluso producir daños irreversibles en 
el paciente. Siguiendo esta línea de argumentación, 
podrían incluirse como potenciales factores de in-
terferencia, los fármacos, las acciones mecánicas 
sobre el dispositivo o el electrodo así como múltiples 
tipos de señales de diversos orígenes17 especial-
mente cuando los dispositivos incorporan sensores 
o transductores.

Para centrar el tema en la causa más frecuente, 
que además es común para todo tipo de dispositi-
vos, nos limitaremos a tratar las interferencias eléc-
tricas, magnéticas y electromagnéticas.

INTENSIDAD DE LAS INTERFERENCIAS

Cuando la energía trasportada por la señal interfe-
rente es baja, la información que entra por el canal 
interferido, se limita a confundir el funcionamiento 

del aparato dependiendo de la proporción Señal/
Ruido.

Las interferencias que implican altas energías, 
además de introducir información falsa en el siste-
ma, pueden trasportar energía sufi ciente para da-
ñar la electrónica del aparato o incluso dañar al pa-
ciente. Esta situación puede darse en determinados 
tratamientos o técnicas diagnósticas utilizadas en 
los hospitales, más raramente en el uso de equipos 
industriales y nunca con equipos domésticos. Los 
sistemas de armas electrónicas utilizados por algu-
nos cuerpos o compañías de seguridad (Conducted 
Electronic Weapons, CEW) no parecen afectar al 
dispositivo, aunque entran dentro de la categoría 
de interferencias transitorias por corrientes de 
contacto.

Como caso particular y muy común se deben 
mencionar las cardioversiones eléctricas, que si 
bien son toleradas por los marcapasos y DAI, debe 
tomarse la precaución de no aplicar el choque direc-
tamente sobre el dispositivo implantado, además de 
mantener en la medida de lo posible una trayectoria 
transversal del choque al eje encapsulado-punta de 
electrodo ventricular

RUIDO DEBIDO A INTERFERENCIAS 
ELÉCTRICAS, MAGNÉTICAS Y 
ELECTROMAGNÉTICAS, 

En cualquier aparato dotado de circuitos en los 
que deba recibir y procesar información basada en 
señales eléctricas, es posible que se superponga a 
éstas señales, ruido eléctrico (en forma de peque-
ños voltajes o corrientes variables) con una frecuen-
cia que sólo en el caso de que se diferencie sufi cien-
temente de la frecuencia de las señales, podrá ser 
eliminado mediante fi ltros sin deteriorar la señal. 

En el caso de los implantes cardiacos activos, 
la señal de ruido se puede producir en distintas 
zonas:

La fuente interferente genera corrientes en el 1. 
cuerpo, en cuyo caso, a mayor distancia en-
tre los electrodos de punta a anillo, mayores 
serán las diferencias de potencial recogidas.

Interferencias eléctricas y electromagnéticas en 
los marcapasos y desfi briladores automáticos 
implantables.
Juan B. Tur
Medtronic Ibérica., Ingeniero de Telecomunicaciones por la ETSITM
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La fuente interferente induce potenciales eléc-2. 
tricos en los cables, que hacen de antena, en 
cuyo caso, la captación de energía dependerá 
de la orientación en el espacio y del área de 
captación expuesta entre el conductor de ida 
y el de retorno.

Los cables bipolares presentan menos suscepti-
bilidad para captar las interferencias que se inician 
por el primer mecanismo, por tener una distancia 
entre electrodos pequeña, y también captan me-
nos las originadas a través del segundo mecanis-
mo, por presentar un área entre conductores muy 
pequeña.

En el caso de los cables monopolares, su capaci-
dad de captación en el primer caso está muy infl uida, 
por el camino que sigan las corrientes en el cuerpo, 
ya que si son transversales o perpendiculares al eje 
que forman los electrodos, la interferencia se re-
duce mucho. En el segundo tipo de interferencias, 
con campos electromagnéticos o campos magné-
ticos variables, el área de captación dependerá de 
la ubicación del generador, siendo más interferido 
el dispositivo cuando está en el lado izquierdo por 
su forma de C, que cuando está en el lado derecho 
(forma de S), en cuyo caso los potenciales inducidos 
en cada curva de la S tienen signo distinto produ-
ciendose un fenómeno de cancelación.

La forma en la que se van a producir estas co-
rrientes en el cuerpo o en el cable, va a depender 
de lo que se llama mecanismo de acoplamiento, 
existiendo cuatro tipos básicos de acoplamiento:

Acoplamiento por contacto1. 
Acoplamiento eléctrico capacitivo2. 
Acoplamiento magnético inductivo3. 
Acoplamiento por radiofrecuencia4. 

ACOPLAMIENTO POR CORRIENTES DE 
CONTACTO

Cuando una corriente eléctrica circula por el cuer-
po, se produce una distribución de potenciales de 
forma que la diferencia de potencial entre la punta 
y el anillo podrá ser detectada si hay variaciones 
de amplitud, dentro de la banda de frecuencias  
detectables.

En caso de que la corriente sea continua, sólo se de-
tectará en el instante de conectar o desconectar. 

Este tipo de interferencia, por contacto directo, 
es con diferencia el más frecuente  y se origina por 
el contacto con equipos mal aislados, que utilizan 
el cuerpo como transmisor a tierra de la corriente 
de fugas. Este es el motivo,  por el que se debe 
recomendar a los pacientes que nunca manipulen 
equipos eléctricos en mal estado si está el suelo 

húmedo o van sin calzado. Esta modalidad de in-
terferencia actúa a través del primer mecanismo 
explicado, produciendo corrientes en el cuerpo y di-
ferencias de potencial, que dependerán mucho del 
camino eléctrico que siga la corriente. A continua-
ción se dan unos ejemplos, que dan idea de a que   
magnitudes nos referimos18.

Para una corriente de mano a mano, es sufi ciente 
que penetren en el cuerpo 24 μA para que un cable 
monopolar auricular la detecte, con una sensibili-
dad programada de 0,25 mV, mientras que en el 
ventrículo se necesitará una corriente de 0,45 μA, 
utilizando la misma sensibilidad.

En el caso de que la detección esté en confi gura-
ción bipolar, se necesitaría una corriente de más de 
300 μA. 

La normativa existente relativa a este tipo de in-
terferencias en marcapasos y desfi briladores, fue 
establecida por la AAMI (Association for the Advan-
cement of Medical Instrumentation), en la norma 
233-74-5083, según la cual, los dispositivos se 
deben certifi car para las tres frecuencias más habi-
tuales usadas para alimentación de equipos, 60 Hz 
en Estados Unidos, 50 Hz en Europa y 400 Hz en 
los aviones, en los que el contacto con partes me-
tálicas de un fuselaje que presente fugas, puede in-
yectar corrientes de esta frecuencia.

ACOPLAMIENTO CAPACITIVO POR CAMPOS 
ELÉCTRICOS VARIABLES

Los campos eléctricos variables, sólo actúan a 
distancias muy cortas y su efecto disminuye muy 
rápidamente con la distancia, por lo que en condi-
ciones normales, los aparatos domésticos, es muy 
difícil que induzcan interferencias.

El mecanismo de producción es muy parecido al 
anterior, aunque no a través de un contacto “direc-
to”, pero si de un “contacto aéreo”, establecido por 
la proximidad de alguna parte del cuerpo, que actúa 
como una placa de condensador, a modo de puente, 
de forma que la corriente ALTERNA de alta frecuen-
cia, penetra en el cuerpo a través de ese puente. 

El ruido se inyecta como si procediera de una 
fuente de corriente I= C dV/dt  atravesando el cuer-
po desde el punto de entrada hasta el de salida a 
tierra.

En la formula previa, C es la capacidad eléctrica 
entre la fuente y la parte de nuestro cuerpo, y vale 
C= ε S/d (donde S es la superfi cie que actúa de con-
densador, d es la distancia y ε es la rigidez dieléc-
trica). El término dV/dt es la rapidez de cambio del 
voltaje de la fuente y aumenta con la frecuencia.
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Extrayendo las conclusiones prácticas de las 
formulas anteriores se puede decir que para que 
este efecto de acoplamiento eléctrico capaciti-
vo sea importante, son necesarias las siguientes 
condiciones:

Que la corriente eléctrica sea de alta 1. 
frecuencia.
Que los voltajes sean muy elevados.2. 
Que la distancia al equipo interferente sea 3. 
muy pequeña.
Que la relación “superfi cie expuesta”/ “distan-4. 
cia al campo eléctrico”  sea grande.

Aunque no se mencione en la fórmula citada, tam-
bién es importante que el paciente no sea un buen 
conductor a tierra, (ir calzado y mantener el suelo 
seco), ya, que si no existe punto de salida de la co-
rriente, esta no se producirá. 

Constituyen situaciones ocupacionales límite, las 
de aquellos operarios que trabajan con equipos en 
los que hay altos voltajes, (aunque no impliquen 
grandes corrientes) como es el caso de los técni-
cos de televisión y monitores de tubo (no los actua-
les de pantalla plana), los técnicos reparadores o 
constructores de fotocopiadoras e impresoras LA-
SER, los cuales deben aislarse y no manipular cerca 
de los elementos de alta tensión y los técnicos de 
subestaciones eléctricas que manipulan cerca de 
transformadores y conmutadores de alta tensión 
(este caso se discutirá mas adelante) así como los 
técnicos de electricidad del automóvil.

Se expone un caso a modo de ejemplo:

 Un paciente marcapasos dependiente coge con la 
mano un cable de bujías, del encendido eléctrico 
de su coche de gasolina que está en marcha y al 
ralentí, y al apoyarse en la carrocería para tirar 
de él, nota una sensación de mareo por lo que 
suelta el cable y se incorpora.

Explicación
 El cable transporta trenes de impulsos de alto vol-

taje, a razón de unos 3 por segundo, siendo cada 
impulso, muy breve por lo que entra en el campo 
de las altas frecuencias. Alto voltaje y altas fre-
cuencias son las condiciones precisas para que 
estos impulsos atraviesen el condensador, que la 
mano forma al coger el cable y se fuguen hacia la 
carrocería, dando lugar a una inhibición y asistolia 
ventricular, lo que se habría evitado aislándose de 
tierra (carrocería del coche y suelo).

ACOPLAMIENTO INDUCTIVO POR CAMPOS 
MAGNÉTICOS VARIABLES

A este tipo de interferencias es al que más ex-
puestos están los portadores de marcapasos y DAI, 

debido a que se generan en la proximidad de mo-
tores, transformadores, y en general en equipos 
alimentados con 50 Hz así como en los equipos de 
vigilancia electrónica (Electronic Article Surveillance, 
EAS), en los que el campo magnético es pulsado a 
frecuencias altas, por lo que se alcanzan picos de 
interferencia muy intensos. 

Los campos magnéticos variables son capaces de 
inducir un voltaje y una corriente que dependerán 
del área del circuito que resulte atravesada por este 
campo magnético variable.

Si el campo magnético no cambia de orientación o 
polaridad,  pero sí cambia de intensidad, la corrien-
te producida no cambiara de sentido, pero sí que 
estará modulada en amplitud.

Si el campo magnético cambia de polaridad, la 
corriente inducida será una corriente alterna.

En los casos de exposición a campos magnéticos 
variables, el correcto aislamiento del suelo no pro-
porciona ninguna protección, ya que las corrientes 
no se fugan a tierra, sino que se disponen en forma 
de círculos en el cuerpo y en los conductores que 
contenga.

Sin embargo en este caso, existe un factor ate-
nuante debido a que con frecuencia los conductores 
que transportan la corriente “de ida”, tienen el con-
ductor “de vuelta” paralelo y muy próximo, de forma 
que ambos campos magnéticos se anulan.

Esta es la razón, por la que incluso equipos de mu-
cha potencia no interfi eren, cuando los conductores 
van paralelos, y esto es aplicable tanto a los equipos 
domésticos con cable paralelo, como a los sistemas 
trifásicos industriales.

De la literatura publicada se deduce que el valor 
comúnmente dado de 0,1 mT (1 Gauss) como límite 
seguro, no da lugar a problemas en general, aunque 
en algunos dispositivos, si que se han observado in-
terferencias 21, razón por la que algunos fabricantes 
establecen unas especifi caciones más restrictivas, 
para así asegurar la inmunidad del dispositivo en 
cualquier ambiente.

En la tabla I se muestran los valores máximos del 
campo magnético en Gauss, que no afectan a los 
marcapasos y DAI bipolares.

Ejemplo 1:

Un operario de soldadura de arco es portador de 
un DAI, y está en la proximidad del conductor “de 
ida”, conectado a un generador de corriente conti-
nua de bajo voltaje, pero que transporta grandes 
corrientes. En este caso, la inducción originada por 
el campo eléctrico, por efecto capacitivo o de proxi-
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midad, es despreciable, pero sin embargo, el cam-
po magnético es muy importante.

Si la corriente es grande pero también es unifor-
me, este campo magnético podremos considerar-
lo estático y no producirá interferencias, pero si 
la corriente es variable, (arranque-paro) el campo 
magnético será variable y entonces se inducirán co-
rrientes en el cuerpo, Si el cable de estimulación es 
bipolar, el área entre ambos conductores expuesta 
al fl ujo magnético será reducida y no se inducirán 

voltajes, pero si se trata de un cable monopolar en 
el lado izquierdo, es posible que se induzcan tensio-
nes. Figura 1.

Esto podría evitarse al reducir las interferencias, 
apartando al trabajador del conductor “de ida” (so-
bre todo si no se lo pone colgando encima), y mejor 
aún, atando el conductor “de vuelta” junto con el 
anterior, para así reducir el tramo en que ambos 
conductores están separados el uno del otro, que 
se limitará a la zona de trabajo.

Ejemplo 2:

Un paciente con el generador alojado en el lado iz-
quierdo y detección monopolar en ventrículo,  que 
está reparando descalzo un horno eléctrico, coge 
el cable de alimentación con la mano y no percibe 
nada, sin embargo al apoyarse en el armazón del 
horno, presenta un mareo intenso y  abandona la 
tarea.

Explicación: Al coger el cable estando descalzo, 
la inducción eléctrica por efecto capacitivo es muy 
pequeña (frecuencia baja de 50 HZ y voltaje “bajo” 
de 220 voltios) por lo que no le va a producir ningún 
síntoma. Al acercarse al cable que trasporta unos 
10 amperios, el campo magnético creado por la 
corriente, también podría inducirle corrientes en el 
cuerpo o en el cable, (que además tiene la confi -
guración más sensible), sin embargo no le afecta 
porque los conductores de ida y vuelta del horno, 
van juntos en el mismo cable, y los campos mag-
néticos que generan uno y otro son opuestos y se 
cancelan. 

En cambio al tocar el armazón del horno, que pro-
bablemente tiene una fuga, deriva hacia tierra esta 
corriente de 50 Hz, que es imperceptible, pero que 
es detectada intermitentemente por el canal ventri-
cular produciendo la inhibición. 

Figura 1 : El área expuesta en los implantes derechos es menor y además genera voltajes opuestos en los distintos tramos del electrodo, con lo 
que se cancelan entre si.

Tabla I

Limites adoptados para campos magnéticos 
variables  (Medtronic - Vitatrón)

  Frecuencia 
Densidad de fl ujo del campo 
magnético, modulado    (Gauss)

50 Hz 2.513 (0,25 mT)

60 Hz 2.513

100 Hz 2.513

218 Hz 2.513

400 Hz 2.513

875 Hz 2.513

1 kHz 2.513

2 kHz 2.513

4 kHz 2.513

10 kHz 2.513

18 kHz 1.563

40 kHz 0.703

58 kHz 0.485
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ACOPLAMIENTO COMBINADO ELÉCTRICO Y 
MAGNÉTICO. LÍNEAS DE ALTA TENSIÓN A 
50HZ

Un caso particular de combinación de los dos me-
canismos anteriores es el representado por las lí-
neas de transporte de energía eléctrica que presen-
tas grandes corrientes y voltajes de 40 KV, 120 KV 
y 380 KV.  

Establecida la advertencia de que los mástiles o 
torres de alta tensión NUNCA DEBEN SER TOCA-
DOS, analizaremos las interferencias pueden pro-
ducir estás líneas en los pacientes portadores de 
marcapasos o DAIs. 

En el caso de las líneas enterradas, al ser la tierra 
un elemento escasamente conductor, proporciona 
un apantallamiento sufi ciente a los campos, por lo 
que dentro de las posibles formas de  instalación 
de líneas eléctricas, esta es la que menos afecta 
aunque su proximidad debe evitarse. 

En el caso de las líneas de alta tensión que cir-
culan por instalaciones interiores, su construcción 
se basa en un cable que agrupa las tres fases, 
convenientemente aisladas lo que unido a que los 
voltajes de éstas instalaciones rara vez superan 
unos pocos KV, hace que el riesgo de interferen-
cia, incluso en su proximidad, sea despreciable, 
aunque no es descartable que se puedan produ-
cir interferencias si se toca el cable con la mano. 
Otra situación diferente en estas instalaciones, es 
la aproximación de las manos a conmutadores o 
partes de la instalación en la que los conductores 
están separados, por lo que debe desaconsejarse 
cualquier tipo de manipulación sobre estas zonas. 
En estos casos, el efecto que predomina es el aco-
plamiento eléctrico capacitivo, y si el aislamiento 
con tierra es insufi ciente puede iniciarse una co-
rriente de fuga al suelo o a cualquier estructura 
metálica con la que se contacte.

En el caso de líneas aéreas, debe tomarse como 
distancia de seguridad, la establecida por la regla 
“un metro por cada 20 KV”, regla muy aproxima-
da, pero que proporciona un margen más que su-
fi ciente, y es totalmente segura siempre que no 
se rompa demasiado la equidistancia a los tres 
conductores, situación que excepcionalmente pue-
de darse en las laderas de montaña con mucha 
pendiente, donde uno de los conductores puede 
estar más cerca de la ladera que el del lado opues-
to. Sin embargo, estudios publicados por  Scholten 
y colbs5, sobre líneas de 380 KV a distancias de 
sólo 7,8 m demuestran que todavía se mantienen 
las interferencias en un nivel ligeramente por deba-
jo de lo permitido. 

ACOPLAMIENTO POR RADIOFRECUENCIA

Estas son las “verdaderas” IEM, ya que están pro-
ducidas por un campo electromagnético, constitui-
do por un campo eléctrico y otro magnético, per-
pendiculares, que se transfi eren energía de uno a 
otro con una frecuencia determinada. Dicha ener-
gía, además, se “auto-transporta” o propaga muy 
efi cientemente, siendo su atenuación con la dis-
tancia mucho menor que la que sufren los campos 
eléctricos o magnéticos variables, no radiantes, que 
se comportan como si estuviesen “atados” al equipo 
que los produce y disminuyen muy rápidamente con 
la distancia.

Las interferencia electromagnéticas son  las más 
conocidas, hasta el punto, de que han dado su nom-
bre a todas las demás interferencias eléctricas o 
magnéticas de las que ya hemos hablado.

El uso generalizado del término IEM, al referirse 
a todas las variedades de interferencias antes ex-
puestas se ha generalizado en las publicaciones mé-
dicas, e incluso en los manuales de los fabricantes, 
por lo que su uso debe considerarse consolidado, 
aunque dicho empleo puede hacer que se confun-
dan situaciones que como se ha visto son diferen-
tes, actúan a través de mecanismos diferentes e 
incluso la forma de protegerse frente a ellas es tam-
bién diferente.

La radiación electromagnética o de radiofrecuen-
cia induce voltajes en los electrodos, igual que lo 
hace en una antena, siendo mucho más interferidos 
los cables monopolares que los bipolares, como ya 
ocurría en las situaciones anteriormente descritas.

Al hablar de ondas de radiofrecuencia, debe dis-
tinguirse si se trata de onda continua, onda modu-
lada en frecuencia, modulada en amplitud, o bien 
modulación en banda lateral.

De todas ellas, la menos interferente es la onda 
continua, seguida de la frecuencia modulada, la am-
plitud modulada y por último la banda lateral única, 
que es la más interferente.

Es muy importante también indicar, que los equi-
pos eléctricos y electrónicos que no tengan como 
objetivo emitir radiofrecuencia, tienen limitada su 
emisión no deseada, conforme a normativas de 
compatibilidad electromagnética internacionales 
(EMC), por lo que no pueden causar interferencias 
a los marcapasos o DAIs.

Los equipos de transmisión, cualquiera que sea 
su tipo, sí que pueden interferir, aunque mediante 
diseño se trata de minimizar el impacto en toda la 
banda de radiofrecuencia más común.
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Entre los equipos utilizados, el más habitual es el 
teléfono móvil, que no tiene capacidad de interferir 
de forma continua y por tanto carece de impacto 
clínico. Aún aceptando la posibilidad de que pudiera 
interferir  (lo que en la practica es bastante impro-
bable), dicha posibilidad solo se podría producir en 
el momento de conexión de la llamada, cuando el 
teléfono se mantiene prácticamente tocando el ge-
nerador, y siempre cuando la confi guración de de-
tección fuera monopolar. Por ello, la recomendación 
habitual de mantener el teléfono a 15 cm o más de 
distancia del generador, proporciona un margen de 
seguridad más que sufi ciente.

El hecho de que en determinados países (Alema-
nia) esa distancia de seguridad se haya extendido 
a 25 cm, tiene como fi n proporcionar un margen 
de seguridad adicional ante la falta de información 
del fabricante, sobre determinados marcapasos an-
tiguos, de los que se desconoce su susceptibilidad a 
las interferencias así como su grado de cumplimien-
to de las normativas entonces en uso.

Otros dispositivos radiantes como los transmiso-
res personales, no emiten con potencia sufi ciente 
para alcanzar a interferir.

Los equipos de radioafi cionado pueden interferir 
en determinadas circunstancias, especialmente si 
se está en la inmediata proximidad de la antena, y la 
emisión es intermitente, algo que no es fácil que su-
ceda, salvo en los sistemas de banda lateral única.

Unos dispositivos no incluidos en las normas,  son 
las capsulas de televisión que se ingieren para obte-
ner imágenes del aparato digestivo, de las cuales, 
las que llevan incorporada la pila (algo más gran-
des), no producen interferencias, mientras que las 
que no llevan incorporada pila,  que son más peque-
ñas, necesitan alimentación a través de un trans-
formador transcutáneo. En caso de uso de estas 
últimas el paciente debe permanecer monitorizado 
e incluso debe reprogramarse el marcapasos o DAI 
convenientemente.

INTERFERENCIAS POR CAMPOS 
MAGNETOSTÁTICOS (IMANES Y 
ELECTROIMANES DE CORRIENTE CONTINUA)

Los campos magnéticos estáticos producidos por 
los imanes 7, 8 no producen corrientes eléctricas 
que puedan interferir, pero si que son reconocidos 
por los marcapasos que se pondrán en modo mag-
nético, y por los DAI que desactivan la detección 
mientras está presente el campo magnetostático. 
El campo magnético necesario para actuar sobre 
un marcapaso o un DAI es de 10 Gauss, valor 
que es veinte veces superior al campo magnético 
terrestre. 

El tiempo mínimo que debe mantenerse el cam-
po magnético para que el dispositivo responda es 
de 125 ms. Por consiguiente, un campo magnético 
alternante, como el producido por electroimanes 
de corriente alterna no actuará como si fuese un 
imán. 

INTERFERENCIAS ELECTROSTÁTICAS

Las interferencias electrostáticas se producen 
cuando  nuestro cuerpo actúa de transmisor o de 
receptor de una descarga de electricidad estática 
acumulada, habitualmente de muy alto voltaje,  y 
que genera una corriente intensa de muy corta du-
ración perceptible por la persona.

Esta descarga no puede producir daños en el ge-
nerador, pero si que puede producir una interferen-
cia transitoria en forma de un ciclo de estimulación 
perdido o de un impulso aislado indebido que pro-
duce un latido de tipo extrasistólico. El comporta-
miento será uno u otro dependiendo del instante 
del ciclo en que se produzca y del canal (auricular o 
ventricular) por el que sea percibida.  

El riesgo clínico asociado a este tipo de interferen-
cias es bajo, por ser fenómenos muy esporádicos y 
de corta duración.

En determinadas situaciones en las que la des-
carga de corriente estática es muy elevada, podría 
darse el fenómeno de reinicio del circuito a pará-
metros de encendido, (RESET), situación que preci-
sa de reprogramación para restablecer los valores 
programados antes del reinicio.

VALORACIÓN DE LOS DATOS ANTERIORES

El conocimiento de los mecanismos anteriores, 
permite hacer una primera evaluación en caso de 
interferencias, sin necesidad de entrar en datos 
cuantitativos sobre la misma, y determinar si una si-
tuación dada es segura, o bien es una situación mal 
defi nida o de claro riesgo, en cuyo caso es necesa-
rio un análisis cuantitativo detallado, para valorar 
el efecto de dichas situaciones o de aparatos que 
por su variabilidad20, 22, impiden estimar los límites 
seguros de forma precisa.

En el caso de equipos industriales, debe hacerse 
una primera valoración a partir de las medidas rea-
lizadas por los técnicos de seguridad e higiene labo-
ral, bien de la empresa o bien externos, que pueden 
proporcionar los valores de los campos eléctricos 
o magnéticos y las frecuencias a las que operan. 
Conocidos estos datos y comparados con los del 
fabricante, se puede dar una evaluación y emitir un 
informe. En los casos dudosos, siempre es más se-
guro que personal especializado del fabricante de 
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los marcapasos o DAIs, acuda al lugar a medir so-
bre el terreno, utilizando un dispositivo real conec-
tado con electrodos e inmerso en solución salina, 
que permitirá  reproducir exactamente el nivel de 
interferencia y el riesgo potencial.

En el ambiente domestico no hay riesgos por in-
ducción eléctrica capacitiva, aunque no se debe 
contactar con el televisor o monitor que contenga 
un tubo de rayos catódicos mientras está encendi-
do. Tampoco existe riesgo por inducción magnética, 
ya que las corrientes son relativamente bajas y las 
frecuencias de 50 Hz también lo son. Los hornos de 
inducción magnética que trabajan a 2400 Hz y con 
corrientes intensas constituyen una excepción, pero 
aun así, la energía es absorbida por el recipiente im-
pidiendo que a la distancia de manipulación normal 
(35 cm) se disperse energía sufi ciente para interfe-
rir, aun suponiendo que el cable fuera monopolar  y 
el generador estuviera alojado en el lado izquierdo. 
Tampoco hoy existen en las casas equipos radiantes 
que se aproximen a los límites permitidos de 200 
V/m, puesto que los hornos de microondas aunque 
superan este  límite, quedan confi nados al cerrar 
la puerta, algo que se cumple estrictamente por 
normativa, por lo que son seguros a las distancias 
normales de uso. Si que hay que llamar la atención 
en cambio al riesgo de interferencias en el ambien-
te doméstico, por corrientes conducidas, debidas 
a los equipos mal aislados y cuya defi ciencia puede 
desconocerse por lo que debe seguirse la recomen-
dación general de no manipular aparatos sin ir bien 
calzado especialmente con el suelo mojado.

En el caso de equipos médicos de diagnóstico o 
de tratamientos se debe consultar al fabricante de 
dichos equipos, que puede proporcionar los datos 
nrelativos a sobre los mismos.

Entre los equipos más comunes se encuentran:

Tratamiento de Litotricia

No existe riesgo de interferencia, pero la onda de 
choque es intensa y puede llegar a ser detectada 
por sensores de vibración o movimiento.

El riesgo de alteración del generador es mayor, si 
su localización es abdominal y en estos casos debe 
tenerse la precaución de que el foco de la onda 
de choque esté alejado del generador al menos 3 
centímetros.

Lo idóneo es aplicar las ondas de choque sincroni-
zadas con la onda R ya que así se evita que la onda 
de choque induzca estímulos por acción mecánica 
del electrodo contra el endocardio o las estructu-
ras valvulares aunque este es un fenómeno muy 
infrecuente.

Tratamientos de radioterapia

Cada fotón o partícula de radiación ionizante (ex-
cepto los rayos X)  puede alterar las propiedades 
eléctricas de una porción microscópica del semi-
conductor cuando son absorbidas por el circuito 
integrado.

En este sentido, los circuitos VLSI (Very Large 
Scale Integration) son más sensibles que los clá-
sicos LSI, y en general la miniaturización que per-
mite reducir el consumo y el tamaño, hace que los 
circuitos sean más delicados frente a la radiación 
ionizante13 y a cualquier tipo de energía eléctrica 
que invada el circuito.  

Los dispositivos actuales toleran dosis acumula-
das de forma segura de hasta 500 Rads (equivalen-
tes a 5 Gy). Si el laboratorio de radioterapia estima 
que a pesar de las medidas de protección, la dosis 
a recibir por el dispositivo no va a poder mantener-
se por debajo de los 10 Gy, es conveniente valorar 
el recolocación del generador en una zona más ale-
jada del área a radiar.

Diagnóstico mediante Tomografía 
computerizada (TC)

Aunque los rayos X no afectan al semiconductor, 
si que es posible inducir corrientes por inducción 
electromagnética directa en determinadas partes 
del micro circuito, que pueden producir inhibiciones 
o disfunciones transitorias.

Si las aplicaciones directas sobre el generador 
van a ser prolongadas  y el paciente es dependien-
te, se recomienda programar el dispositivo en modo 
asincrónico para evitar su inhibición.

Diagnóstico por Resonancia Nuclear 
Magnética

La Resonancia Nuclear Magnética (RNM) es uno 
de los procedimientos diagnósticos que más inte-
ractúan con los dispositivos implantados, ya que 
produce:

Un campo magnetostático muy intenso de 1.5 1. 
Tesla para alinear los protones de los átomos 
de Hidrógeno.
Un campo magnético pulsado de 0,1 Tesla  2. 
(campo gradiente) necesario para diferenciar 
la posición en el espacio.
Una radiación electromagnética con picos de 3. 
energía de varios KW para excitar y desali-
near los protones del los átomos de Hidróge-
no transitoriamente.

Como resultado de estas interacciones, pueden 
producirse movilizaciones de los componentes me-
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tálicos ferromagnéticos (Relé Reed en los marca-
pasos). magnetización permanente del Relé Reed, 
calentamiento del conductor y generación de co-
rrientes en la punta del cable por efecto combinado 
del campo magnético pulsante y del campo de radio-
frecuencia, dependiendo de su orientación. 

Los riesgos asociados  a estas interacciones son 
la disfunción total transitoria o permanente del dis-
positivo, el daño al tejido endocárdico próximo a la 
punta del electrodo si las corrientes inducidas son 
intensas y la inducción de arritmias por efecto de 
esas corrientes.

Cuando el interés de la prueba justifi ca los riesgos, 
se deben tomar una serie de precauciones como 
solicitar del fabricante recomendaciones, repro-
gramar el dispositivo, desactivar los DAI, disponer 
de un equipo de reanimación cardiopulmonar, y 
después de la RNM realizar una revisión completa 
del dispositivo.

Existen abundantes trabajos en los que se ha es-
tudiado el efecto de la RNM sobre los dispositivos 
implantados, en los que se ha comprobado que los 
riesgos pueden ser asumibles en función del interés 
de la prueba diagnóstica, sin embargo todos ellos 
alertan sobre la posibilidad de que en algún caso los 
riesgos puedan superar lo previsto 6, 12, 13, 23.

Por este motivo, es cada vez mayor, (al igual que 
lo es la demanda de RNM), la necesidad de dis-
poner de sistemas (cable y generador) protegidos 
para realizar dicha técnica  diagnostica.

En la actualidad existen ya diseños en evaluación 
clínica que cumplen con los criterios de resistencia 
y seguridad exigidos (Figura 2 y 3), siempre que se 
proceda a una programación previa y se excluyan 
las situaciones contraindicadas, por lo que a estos 
sistemas se les llama “MRI condicional” 

Efectos de las interferencias en los 
marcapasos

Vistos los mecanismos de actuación, analizare-
mos a continuación que comportamiento tendrá un 
marcapaso, lo que dependerá del canal afectado 
por la interferencia y del modo de estimulación del 
generador.

Efecto de las interferencias en marcapasos 
AAI y VVI

La detección fuera del periodo refractario inhibe 
el impulso próximo a emitirse, y pone de nuevo en 
marcha el contador V-V (o A-A) de estimulación, ini-
ciando un nuevo cegamiento y periodo refractario 
conforme a lo programado, o a la frecuencia de es-
timulación si está en modo autorregulable.

La detección en periodo refractario, no inhibe el 
siguiente impulso, pero reinicia otro nuevo cega-
miento y periodo refractario, de forma que si las 
interferencias se producen de forma continuada 
y con intervalos menores que el periodo refracta-
rio, seguirán cayendo dentro de él, y no inhibirán 
el impulso, que aparecerá al fi nalizar el ciclo de 
estimulación.

Este comportamiento es una forma de protec-
ción frente al ruido interferente continuo, y se llama 
reversión a modo VOO por ruido continuo pero en 
presencia de ritmo intrínseco se producirá compe-
tencia de ritmos (Figura 4).

No se trata de un modo VOO real, sino de un modo 
VVI en el que el periodo refractario se reinicia con 
cada nueva detección de ruido.

Figura 2 : Símbolo que identifi ca en la caja a un marcapaso o DAI 
que sea “MRI condicional”

Figura 3 : Marcapaso MRI compatible, en el que se identifi ca la 
marca radiográfi ca, (ondas encima de las letras), y en los electrodos 
(arrollamiento próximo al conector)
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Efecto del ruido continuo en un paciente 
marcapaso dependiente

Suponiendo que el ruido continuo se inicie fuera 
del periodo refractario, reiniciará el periodo refrac-
tario como se ha dicho y reiniciará el contador del 
ciclo de estimulación. A partir de este momento el 
ruido que siga llegando, actuará en el modo antes 
indicado y la estimulación no se inhibirá mientras 
dure el ruido.

Efecto del ruido intermitente en un paciente 
marcapaso dependiente(Figura. 5)

Tan pronto como el ruido deje de ser continuo y su 
cadencia suceda a intervalos superiores al periodo 
refractario, se inhibirán los impulsos y el paciente 
sufrirá una asistolia, que durará lo que dure el rui-
do, o lo que tarde en aparecer el ritmo idioventricu-
lar en un VVI o el tiempo de recuperación del nodo 
sinusal en el caso de un AAI.

Efecto del ruido continuo en un paciente con rit-
mo intrínseco (Figura. 6)  

En este caso, el ruido continuo producirá como se 
ha dicho antes un comportamiento similar al modo 
VOO, de forma que habrá ritmo de competencia del 
marcapaso, que si se produce de forma sostenida 
puede ser arritmogénico.

Efecto de las interferencias en el canal 
auricular de un marcapaso DDD o VDD

En este caso, la interferencia en el canal auricular 
será interpretada como una arritmia auricular y el 
dispositivo tendrá una respuesta que dependerá del 
tipo de cambio de modo, pero que frecuentemen-
te consistirá en una breve taquicardización inicial 
de unos pocos ciclos por debajo de la frecuencia 
máxima de seguimiento, para a continuación, hacer 
cambio de modo a DDI/R

Si las interferencias no son continuas sino que 
son intermitentes, los cambios de modo (CAM) que 

Figura 4 : La presencia de ruido pone al marcapaso en modo asincrónico VOO, protegiendo al paciente de asistolias, pero generando com-
petencia de ritmos si hay ritmo intrínseco.

25 mm/seg

Inhibiciónes por interferencias V

25 mm/seg25 mm/seg

Inhibiciónes por interferencias V

Figura 5: Asistolia producida por efecto del ruido intermitente en un paciente con bloqueo AV completo

25 mm/seg25 mm/seg25 mm/seg

Figura 6 : El ruido continuado en un paciente no dependiente expone a este a estímulos en fase vulnerable  de la onda T,  potencialmente 
arritmogénicos
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actúan con un solo latido las fi ltrarán, mientras que 
en los demás tipos de CAM no alcanzarán el ni-
vel necesario para realizar el cambio y presentarán 
estimulaciones ventriculares esporádicas no asocia-
das a onda P, en cuyo caso si hay conducción retró-
grada, existe el riesgo de que se inicien taquicardias 
de asa cerrada.   

Efecto de las interferencias en el canal 
ventricular de un marcapaso VDD

El comportamiento será similar al de un marcapa-
so VVI, en el que se producirá la inhibición ventricu-
lar siempre que la interferencia se produzca fuera 
del periodo refractario ventricular.

A diferencia del VVI que sólo estimulará de nuevo 
al fi nalizar el nuevo ciclo reiniciado, en el caso de un 
marcapaso VDD existe la posibilidad de que antes 
de fi nalizar dicho ciclo, aparezca de nuevo una onda 
P y se sincronice a ella. 

Cuando la interferencia se produzca en el perio-
do refractario ventricular, se reiniciará el periodo 
refractario pero sin reiniciar ciclo, actuando como 
protección frente a nuevas interferencias, pero tam-
bién ocultando la onda P frecuentemente. En este 

caso, si la interferencia continúa con una cadencia 
más rápida que el periodo refractario, se producirá 
una reversión por ruido a modo VOO.

Efecto de las interferencias en el canal 
ventricular de un marcapaso DDD y DDI

Si el ruido es continuo con intervalos más cor-
tos que el periodo refractario ventricular, el aparato 
hará una reversión por ruido a modo DOOR o DOO. 
La frecuencia en los modelos DDDR estará contro-
lada por el sensor.

Si el ruido es intermitente (Figura 7) con intervalos 
mayores que la duración del periodo refractario ven-
tricular, se producirá una inhibición total de ambos 
canales A y V.

Límites establecidos y unidades de medida

No existe uniformidad en cuanto a los límites de 
los campos y corrientes tolerados, pero si se puede 
afi rmar que las normas establecidas para la pobla-
ción general siguen siendo validas para los porta-
dores de dispositivos, de forma que la presencia 
de campos eléctricos o magnéticos variables, que 
cumplan las normativas de compatibilidad electro-

25 mm /seg25 mm /seg25 mm /seg

Figura 7 : La interferencia intermitente en ambos canales puede producir comportamientos complejos, incluyendo la inhibición del canal 
ventricular

Figura 8 : Los limites de campo electromagnético establecidos en 200 V/m de pico, están en linea con los limites fi jados por el ICNRP para 
la población general, aunque precisan ser revisados algunos de los casos particulares para ambientes laborales.
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magnética internacionales mas comunes, no afec-
tarán a la población general y tampoco afectarán a 
los portadores de marcapasos o DAI.

Examinando las grafi cas de límites establecidos (Fi-
gura 8 y 9) por la ICNRP  (International Commission 
on Non-Ionizing Radiation Protection14) y superpo-
niendo en ellas los límites establecidos por algunos 
fabricantes (Medtronic – Vitatron) puede afi rmarse 
que si el equipo o el entorno laboral cumple la nor-
mativa, no será peligroso ni para la población gene-
ral ni para los portadores de implantes cardiacos

La norma de la AAMI para marcapasos, de 1975, 
secciones 3.4.8 y 4.1.8.1, sobre exposición a cam-

pos de radiofrecuencia de 450 MHz con intensidad 
de campo de 200 V/m de pico (141 V/m RMS) en 
inmersión salina, es la que comúnmente se toma 
como referencia para establecer los límites de la 
radiación en marcapasos y DAI, fi jando por tanto 
este valor como límite de NO AFECTACION para fre-
cuencias que hoy se extienden desde los 3.5 MHz 
hasta los 2450 MHz, lo que cubre por tanto todo 
el espectro de radiofrecuencia utilizado en el ámbito 
de las telecomunicaciones.
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Tabla II

Unidades de las magnitudes físicas

Intensidad de campo eléctrico (E) Voltios/metro [V/m]

Intensidad de campo magnético (H) Amperios/metro [A/m]

Densidad de fl ujo magnético o inducción magnética (B) Tesla [T].
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Ver tabla II de unidades de campo magnético.
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producto E·H

Absorción específi ca de energía (SA) Julios/Kg [ J/Kg].
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Corriente de contacto (Ic) Amperios [A]

Los campos radiados V/m o en mGaus
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Tabla III

Equivalencia de las unidades de campo magnético 
en el vacio y en tejidos biológicos. En negrita se 

muestra el límite aceptado para marcapasos y DAI

A/m Gauss μTesla mTesla

1 0,0125 1,25 0,00125

10 0,125 12,5 0,0125

20 0,25 25 0,025

30 0,375 37,5 0,0375

40 0,5 50 0,05

50 0,625 62,5 0,0625

60 0,75 75 0,075

70 0,875 87,5 0,0875

80 1 100 0,1

90 1,125 112,5 0,1125

100 1,25 125 0,125

120 1,5 150 0,15

140 1,75 175 0,175

160 2 200 0,2

180 2,25 225 0,225

200 2,5 250 0,25

300 3,75 375 0,375

400 5 500 0,5

500 6,25 625 0,625

600 7,5 750 0,75

800 10 1000 1

1000 12,5 1250 1,25

Tabla IV

Equivalencia de las unidades de campo 
electromagnético radiado medible en V/m o en 

Gauss 
En negrita se muestra el límite aceptado para 

marcapasos y DAI

Gaus mGaus V/m

0,001 1 30

0,002 2 60

0,003 3 90

0,004 4 120

0,005 5 150

0,006 6 180

0.0067 6,7 200

0,007 7 210

0,008 8 240

0,009 9 270

0,01 10 300

0,02 20 600

0,03 30 900

0,04 40 1200

0,05 50 1500

0,06 60 1800

0,07 70 2100

0,08 80 2400

0,1 100 3000
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Crioablación de Taquicardia auricular izquierda

CASO CLÍNICO.

Paciente de 36 años de edad con historia de pal-
pitaciones paroxísticas de 5 años de evolución, de 
aparición relacionada con los esfuerzos físicos. El 
paciente, bombero de profesión, se encontraba de 
baja tras sufrir un episodio de taquicardia sosteni-
da mientras estaba de servicio. La exploración fí-
sica fue normal y el ecocardiograma transtorácico 
descartó la existencia de cardiopatía estructural. El 
electrocardiograma basal mostraba ritmo sinusal a 
80 lpm, con intervalo PR de 135 ms y QRS estre-
cho con eje a +70º. El electrocardiograma duran-
te taquicardia mostró taquicardia de RP largo, con 
onda P de baja amplitud en todas las derivaciones, 

negativa en DII y aVF, isoeléctrica en DI y aVL, y bifá-
sica en precordiales derechas (Figura 1). El estudio 
electrofi siológico se inició en ritmo sinusal y demos-
tró la ausencia de conducción ventrículo-atrial con 
estimulación ventricular con longitud de ciclo (Lc) 
de 400 ms. La estimulación auricular a frecuencias 
crecientes hasta alcanzar punto de Wenckebach a 
310 ms no logró desencadenar taquicardias soste-
nidas. Tras la infusión de isoproterenol, la estimula-
ción auricular con trenes indujo de forma altamente 
reproducible taquicardia con Lc 276 ms y  conduc-
ción 1:1 al ventrículo con QRS similar al basal. La ac-
tivación auricular más precoz se registró a nivel del 
catéter de seno coronario medio-distal. Los trenes 
ventriculares por debajo del ciclo de la taquicardia 
mostraron respuesta AAV al cesar la estimulación 
ventricular. Con el diagnóstico de taquicardia auricu-
lar izquierda, se realizó punción transeptal, seguida 
de la introducción de catéter de ablación de pun-
ta de 4 mm (Marinr, Medtronic, Inc., Minneapolis, 
Minnesota, USA) en la cavidad auricular izquierda. 

Crioablación de Taquicardia Auricular Izquierda
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Servicio de Cardiología. Hospital General Universitario Gregorio Marañón
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Figura 1. Electrocardiograma basal y durante taquicardia
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La cartografía de estimulación reprodujo la morfolo-
gía de la onda P durante taquicardia. La cartografía 
de activación de la aurícula izquierda mostró activa-
ción más precoz en la región del anillo mitral lateral, 
precediendo el origen de la onda P en 60 ms y al 
catéter de referencia en seno coronario en 21 ms. 
En ese punto se realizaron 7 aplicaciones de radio-
frecuencia que tuvieron que interrumpirse en todos 
los casos a los pocos segundos de su inicio, a pe-
sar de terminar la taquicardia en varias ocasiones, 
por presentar el paciente dolor intenso que dio lu-
gar a movimientos bruscos. Como consecuencia de 
los movimientos respiratorios amplios del paciente 
se producía el desplazamiento del catéter en unas 
ocasiones y en otras una pérdida de potencia que 
obligaba a interrumpir la aplicación.

En estas condiciones se decidió post-poner el 
procedimiento y tras unas semanas de espera, se 
repitió el estudio electrofi siológico asistido en este 
caso por un sistema de navegación Ensite NavX (St 
Jude, Inc., Minnetonka, Minnesota, USA), utilizando 
un catéter de crioablación Freezor Max (Cryocath 
Technologies, Inc., Montreal, Quebec, Canada). El 
mapa de activación durante taquicardia mostró la 
existencia de un foco de origen de la taquicardia lo-
calizado en el cuadrante superior y lateral del anillo 
mitral (2 horas) (Figura 2). A este nivel se realizó 

una aplicación de crioablación (Figura 3) que inte-
rrumpió la taquicardia al alcanzar la punta del ca-
téter una temperatura de -40ºC, motivo por el que 
se prolongó la aplicación durante 4 minutos a -80ºC 
de temperatura. Posteriormente se realizaron 4 
aplicaciones de seguridad de igual duración y tem-
peratura alrededor de la zona con una precocidad 
similar en el mapa de activación. Tras ellas, desapa-
reció por completo la inducibilidad de la arritmia. 
Desde entonces, durante cuatro meses el paciente 
ha permanecido totalmente asintomático, habiéndo-
se reincorporado a su trabajo, con un régimen de 
vida completamente normal.

DISCUSIÓN

La  taquicardia auricular focal se defi ne como 
aquella en la que la activación auricular comienza en 
un foco o una pequeña zona de la aurícula y desde 
allí se propaga al resto del tejido auricular, existiendo 
una porción signifi cativa del ciclo de la taquicardia en 
la que no se registra activación auricular endocárdi-
ca1. La ablación en ese punto habitualmente termi-
na la taquicardia. En el caso que aquí se presenta, 
los intentos de ablación con radiofrecuencia fueron 
sólo transitoriamente efectivos por la aparición de 
dolor intenso durante las aplicaciones, que provoca-

Figura 2. Mapa electroanatómico de activación de la aurícula izquierda: Panel  izquierdo: reconstrucción tridimensional de cavidad auricular 
izquierda mediante sistema de navegación Ensite NavX, en proyección oblicua anterior izquierda. Los colores representan los tiempos de 
activación respecto a una referencia fi ja en seno coronario, codifi cados como rojo más precoz, morado más tardío. El mapa muestra máxima 
precocidad a nivel del cuadrante superior-lateral del anillo mitral (representado en negro) con activación del resto de la aurícula izquierda “en 
mancha de aceite”. Panel derecho: registros intracavitarios de aurícula derecha (AD), seno coronario (SC) y catéter de ablación (Abl) en el 
punto de mayor precocidad.
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ba movimientos respiratorios bruscos con inestabili-
dad y desplazamiento del catéter de ablación.

Desestimamos la alternativa de la sedación pro-
fundada dada la gran dependencia del estado vigil y 
catecolaminérgico para inducir la taquicardia, con 
lo que hubiéramos corrido el riesgo de que la ta-
quicardia dejara de ser inducible. Por este motivo, 
y ante la intolerancia del paciente a las aplicaciones 
de radiofrecuencia, decidimos suspender el proce-
dimiento y repetirlo asistidos por un sistema de na-
vegación y utilizando un catéter de crioablación. El 
mapa de activación durante taquicardia demostró 
la existencia de un patrón de activación auricular iz-
quierda típicamente focal, más precoz en la porción 
lateral del anillo en las proximidades del trígono fi -
broso izquierdo, en una posición similar a la descrita 
por el grupo de Kalman2.

La crioablación a ese nivel suprimió la taquicardia,  
desapareciendo la inducibilidad de la misma. 

La crioablación es una energía de ablación que 
posee unas características específi cas que la dis-
tinguen del resto de energías utilizadas para el tra-
tamiento de las arritmias y que, en ocasiones, pre-
senta una ventaja adicional frente a todas ellas. La 

crioablación con catéter percutáneo se basa en la 
utilización de un sistema de refrigeración que enfría 
la punta de catéter hasta temperaturas de -80 ºC 
dando lugar a la formación de una bola de hielo, 
que adhiere el catéter al tejido, efecto denominado 
crioadherencia3. Esta característica permite reali-
zar aplicaciones en las proximidades de estructuras 
de riesgo como el nodo auriculoventricular (AV), en 
las que el desplazamiento inadvertido del catéter 
de radiofrecuencia en ocasiones puede ocasionar 
bloqueo AV. Otra característica importante de esta 
energía es su capacidad de generar lesiones rever-
sibles, denominada criomapping o criocartografía. 
De este modo, las aplicaciones a -30 ºC producen 
una pérdida transitoria de la función del tejido por el 
enfriamiento, que es reversible cuando se interrum-
pe la aplicación. Esta característica específi ca de 
la crioablación permite comprobar si la aplicación 
es efi caz o si supone riesgo de daño a estructuras 
como el nodo AV. Por su excelente perfi l de seguri-
dad, la crioablación se considera en la actualidad la 
energía de elección en ablaciones de taquicardias 
perinodales de riesgo4-6. Otra característica singular 
de esta energía es la posibilidad de realizar aplica-
ciones sin riesgo en las proximidades de las arterias 
coronarias epicárdicas y en el interior de estructu-

Figura 3. Terminación de la taquicardia durante la crioablación. Aplicación de crioablación en el punto de máxima precocidad mostrado en la 
Figura 2. Nótese como el registro del catéter de ablación (Abl) se artefactúa al iniciar la aplicación como consecuencia de la formación de la 
bola de hielo a su alrededor. Al alcanzar una temperatura de -40ºC se interrumpe la taquicardia, manteniéndose la aplicación a -80ºC durante 
4 minutos con el objeto de crear una lesión defi nitiva. Tras esta aplicación desapareció la inducibilidad de la taquicardia.
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ras venosas como el seno coronario o las venas 
pulmonares, dada  la baja incidencia de trombosis y 
la ausencia de casos de estenosis de venas pulmo-
nares7-9. Por último, la crioablación permite crear 
lesiones amplias y prácticamente indoloras. En el 
estudio de Timmermans et al. en pacientes con 
fl utter típico, la ablación se aleatorizó a ser llevada 
a cabo mediante radiofrecuencia con catéter de 8 
mm vs. crioablación10. Si bien ambas energías tuvie-
ron una efi cacia similar, la crioablación produjo dolor 
en una proporción de pacientes signifi cativamente 
menor (14 % vs 100 %; p < 0.05) y el número de 
aplicaciones dolorosas (2 % vs 75 %; p < 0.05) así 
como la intensidad del dolor fue también fueron sig-
nifi cativamente menores (0.32 ± 0.86 vs 38 ± 25; 
p < 0.05) que con  la radiofrecuencia. Esta caracte-
rística específi ca y única de la crioablación fue la que 
permitió llevar a cabo con éxito el procedimiento en 
el caso clínico que presentamos. En este paciente, 
las aplicaciones de radiofrecuencia producían dolor 
intenso mal tolerado, dando lugar además a movi-
mientos respiratorios bruscos con el consiguiente 
desplazamiento del catéter. En conclusión, la crio-
ablación posee unas características singulares, en-
tre las que se encuentra la capacidad de producir 
lesiones indoloras, que hacen de ella una energía 
enormemente atractiva y con grandes posibilidades 
de desarrollo en el futuro. 
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La vía venosa femoral. Un acceso alternativo para el implante

RESUMEN.  

En el implante de un cable-electrodo ventricular 
izquierdo suele utilizarse el árbol venoso superior 
como vía para canular el ostium del seno coronario. 
En aquellos pacientes en que el acceso venoso su-
perior no puede utilizarse se recurre a colocar un 
electrodo epicárdico.

Se presenta un caso en el que el electrodo ventri-
cular izquierdo fue situado por vía femoral usando la 
técnica modifi cada de Ellestad.

INTRODUCCIÓN.

La terapia de resincronización cardíaca (TRC) ha 
demostrado su capacidad para aumentar la calidad 
de vida, reducir los síntomas, mejorar la fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), y dismi-
nuir la morbi-mortalidad, en pacientes con FEVI ≤ 
del 35 %, clase III-IV de la New York Heart Asso-
ciation (NYHA), y ventrículo izquierdo  (VI) dilatado 
con diámetro telediastólico ≥ 55 mm y QRS > de 
120 ms1.

La estimulación ventricular izquierda se realiza ha-
bitualmente utilizando el árbol venoso superior como 
vía de acceso para canular el ostium del seno coro-
nario (OsSC). En algunos pacientes, la vena axilar o 
la subclavia no son utilizables como acceso vascular, 
o bien presentan difi cultades anatómicas relaciona-
das con el ángulo de entrada al OsSC que impiden la 
canulación del mismo o comprometen la estabilidad 
adecuada del cable en la vena seleccionada. 

CASO CLÍNICO. 

Varón de 70 años, con miocardiopatía dilatada idio-
pática, bloqueo completo de rama izquierda (BCRI), 
FEVI del 18% y asincronía intraventricular severa 
evaluada por ecocardiografía, que fue remitido para 

implante de un sistema de estimulación TRC, ya que 
tenía un grado funcional III – IV de la NYHA, a pesar 
de tratamiento médico óptimo. Se intentó el implan-
te por la vía subclavia izquierda, y el OsSC fue canu-
lado con un catéter-guía defl ectable (Attain 6226EF, 
Medtronic, Inc., Minneapolis, MN, USA). Que una 
vez situado permitió obtener buenos umbrales de 
estimulación y detección. Sin embargo, el ángulo de 
entrada en el OsSC, marcadamente agudo, causó la 
dislocación del electrodo repetidamente durante el 
corte y extracción de la vaina introductora.  

Dos días mas tarde se intentó nuevamente el im-
plante mediante la técnica de Ellestad modifi cada2. 

Tras situar por vía femoral derecha, un cable-
electrodo de fi jación activa (CapsureFix Novus, 
5076-85cm, Medtronic, Inc., Minneapolis, MN, 
USA) en el ventrículo derecho, con un umbral de 
estimulación de 0,9 V para una duración de impulso 
de 0,5 ms y una onda R detectada de 8,5 mV, se 
realizó a continuación, por la misma vía, la canula-
ción del OsSC usando el catéter-guía anteriormente 
descrito (Figura 1). La canulación fue mucho más 
sencilla que la realizada a través de la vía subclavia, 
ya que, al introducir el catéter desde la cava inferior, 
el ángulo de entrada en el OsSC, agudo por vía su-
perior, se transformaba en obtuso, lo que facilitaba 
la canulación.

 Tras ello, se situó un cable-electrodo de VI Attain 
bipolar OTW 4194, Medtronic, Inc., Minneapolis, 
MN, USA) en una vena coronaria posterolateral,  
con umbral de estimulación de 0,9 V y con detec-
ción de onda R de 26,9 mV. A continuación, se 
cortó y retiró el catéter-guía sin que se produjera 
el desplazamiento del cable y tanto el umbral de 
estimulación como la onda R detectadas no presen-
taron variaciones al repetir su medida. Figura 2.

Por ultimo, se implantó un cable de fi jación activa 
(CapsureFix Novus 5076-85 cm) en la pared lateral 
de la aurícula derecha, obteniendo un umbral de es-
timulación de 0,5 V y una detección de la onda P de 
6mV y tras ello, los cables fueron conectados a un 
generador tricameral (InSync III 8042, Medtronic, 
Inc., Minneapolis, MN, USA) que se fi jó a la fascia 
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del cuádriceps. Figura 3. No se produjeron compli-
caciones agudas y el paciente fue dado de alta al 
día siguiente.

A los 6 meses del implante, el paciente estaba en 
situación funcional grado I de la NYHA y presentaba 

unos valores estables de umbral de estimulación y 
detección de las ondas P y R. 

DISCUSIÓN

La TRC ha demostrado sus benefi cios en pacien-
tes con insufi ciencia cardíaca, FEVI deprimida y QRS 
ancho1. Los sistemas de TRC se implantan habitual-
mente accediendo al territorio venoso a través de 
la vena cava superior, obteniendo a través de ella, 
la canulación del OsSC.  Aproximadamente el 10 % 
de los pacientes presentan problemas relaciona-
dos con este acceso venoso o con la canulación 
del seno coronario que impiden que el implante se 
pueda llevar a cabo por esta vía. En estos casos, se 
suele recurrir a la vía epicárdico para implantar un 
cable sobre el ventrículo izquierdo.

 En el caso que presentamos, demostramos cómo 
un acceso vascular  diferente, la cava inferior, pue-
de hacer posible el implante por vía endocárdica, lo 
que se consigue accediendo al sistema venoso por 
punción femoral, utilizando un catéter-guía de uso 
habitual,  que en nuestro caso resolvió el problema 
de estabilidad del electrodo que se producía al ex-
traer la vaina introductora. 

Como ya mostramos previamente2 la técnica de 
Ellestad modifi cada es segura y fácil de realizar, sin 
que la dislocación del electrodo o la hemorragia 
compliquen el procedimiento y en nuestra opinión, 
puede realizarse sin difi cultad por médicos especia-

Figura 1: Proyección AP. Catéter-guía Attain 6226DEF introducido 
en el seno coronario utilizando la vía femoral. Nótese el ángulo agu-
do que forma el seno coronario con el septo au

Figura 2: Proyección AP. Cable ventricular izquierdo situado en la vena coronaria posterolateral (fl echa).
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lizados en implantar sistemas de TRC con “habilida-
des estándar”.

Un caso similar fue publicado recientemente3 
usando la técnica antigua de Ellestad y un catéter-
guía diferente. Creemos, que el acceso femoral de-
ber ser considerado antes que el  epicárdico cuando 
no puede utilizarse la vía venosa superior, o surgen 
como en este caso, problemas en el acceso al OsSC 
o en la estabilidad del cable una vez situado debido 
a determinadas confi guraciones anatómicas. Pese 
a nuestros resultados positivos utilizando esta téc-
nica, consideramos que se precisa una mayor expe-
riencia que incluya más pacientes y un periodo de 
seguimiento mas prolongado. Además, el catéter-
guía defl ectable usado fue diseñado para ser usado 
a través de la vena cava superior, y su longitud de 
45 cm puede resultar corta si se utiliza para el ac-
ceso femoral en pacientes de elevada estatura. 
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Figura 3: Proyecciones PA y OAI mostrando la posición fi nal de los cables auricular, ventricular derecho y ventricular izquierdo.  
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Utilidad de un sistema de monitorización remota

Paciente varón de 41 años de edad, sin antece-
dentes personales de interés y con historia familiar 
de muerte súbita (abuelo y tío paternos, fallecido 
este último en el curso de un cuadro febril). Hasta 
el ingreso no recibía tratamiento farmacológico al-
guno. Niega hábitos tóxicos.

 Es remitido a nuestro centro tras ser atendido 
en su domicilio por presentar síncope de instaura-
ción brusca, con traumatismo facial leve y remisión 
espontánea y completa en menos de un minuto. En 
el servicio de Urgencias presentó nueva pérdida de 
conciencia, de similares características en la que 
se constató, por personal auxiliar, ausencia de pulso 
central. Una vez recuperado refi rió presentar desde 
hacía 24 horas cuadro febril. La exploración física 
del paciente fue normal, a excepción de temperatu-
ra axilar de 38,3º C. 

A su ingreso se practicó radiografía posteroante-
rior y lateral de tórax (normal), hemograma (leuco-
citosis ligera con desviación izquierda), ionograma, 

glucosa, urea y creatinina normales. En el ECG (Fi-
gura 1) se observó patrón Brugada tipo I1. 

Con el diagnóstico de síncope de repetición de per-
fi l clínico arrítmico en paciente con ECG compatible 
con patrón Brugada tipo I en el contexto de cuadro 
febril se traslada al paciente a la Unidad Coronaria 
para monitorización y control evolutivo. Recibió tra-
tamiento únicamente con antitérmicos (paraceta-
mol) permaneciendo asintomático y sin alteraciones 
del ritmo. Los controles ECG posteriores (Figura 2) 
mostraron disminución de la supradesnivelación de 
ST sin normalización completa del trazado. La evolu-
ción del cuadro febril, que se atribuyó a virasis, fue 
a la resolución espontánea en menos de 48 horas. 

El estudio clínico del paciente se completó reali-
zando un ecocardiograma (normal) y estudio elec-
trofi siológico en el que no se lograron inducir arrit-
mias ventriculares. 

Ante la presencia de síncopes de repetición con 
perfi l arrítmico y el patrón ECG Brugada tipo I2, le 

Utilidad de un sistema de monitorización remota 
para el diagnóstico precoz de desplazamiento 
de electrodo en un desfi brilador automático 
implantable
Gonzalo Rodrigo Trallero, Juana María Pelegrín Díaz, Antonio Sánchez Val
Unidad de Arritmias y Marcapasos, Hosp. Clínico U. Lozano Blesa. Zaragoza
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Figura 1: Electrocardiograma en el que se aprecia ritmo sinusal a 75 lpm En V1 y V2 (sobre todo en V1), ST  supradesnivelado  más de 2,5 
mm, abovedado (cóncavo  hacia abajo) y con la porción fi nal suavemente descendente. Onda T negativa. Todo ello compatible con  un patrón 
ECG Brugada tipo I.
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fue implantado un desfi brilador  Medtronic Virtuo-
so DR  D164VWC y electrodos Medtronic 5076 
y 6944 (Figura 3) proporcionándole el sistema de 
monitorización remota Carelink®  al comentar el pa-
ciente que por problemas laborales y lejanía de su 
domicilio prefería disminuir en lo posible el número 
de controles ambulatorios. 

El día 2-1-2008 realizó la primera transmisión 
manual, sin que se observaran anomalías en el fun-
cionamiento del dispositivo. El “Current EGM” y un 
detalle del “Quick Look” transmitidos en esa fecha 
se muestra en la Figura 4. 

Se programó una nueva revisión remota para el 
1-2-2008 que permitió, por una parte observar una 
disminución drástica de amplitud de la onda P y, por 
otra, pérdida de la señal auricular en el “Current 
EGM” (Figura 5). El resto de datos obtenidos fueron 
normales. 

Ante estos hallazgos se contactó con el pacien-
te para que acudiera a consulta donde se observó 
pérdida de detección y captura auricular y normal 
funcionamiento del electrodo ventricular. Se prac-
ticó radiografía de tórax (Figuras 6 y 7) compati-
ble con Síndrome de Twiddler completo auricu-

Figura 2: Electrocardiograma en el que se aprecia disminución de la supradesnivelación de ST con respecto al ECG de la Figura 1, sin nor-
malización completa del trazado.

Figura 3: Radiografías PA y L de tórax en las que se aprecia la correcta colocación de los dos electrodos (auricular y ventricular)  del dispositivo, 
así como del generador.
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lar y parcial ventricular. Ambos electrodos fueron 
reposicionados.

El término “Síndrome de Twiddler” hace referencia 
a la disfunción de un dispositivo implantado (marca-
paso o desfi brilador) por desplazamiento del o de 
los electrodos, debida a manipulación consciente o 
inconsciente de la bolsa del dispositivo, lo que pro-
duce “enrrollamiento” progresivo y tracción sobre 
los mismos. Descrito ya hace 40 años3, sus mani-
festaciones clínicas dependen, bien de estimulación 
de estructuras extracardiacas (nervio frénico, plexo 
braquial) o de la pérdida de función del dispositi-
vo4-5-6-7, pudiendo se asintomático como en el caso 
presentado.

La demostración de la efi cacia del desfi brilador im-
plantable (ICD) y de la Terapéutica  de Resincroniza-
ción Cardiaca (TRC), con o sin desfi brilador, median-
te dispositivos tricamerales, se ha refl ejado en un 
número creciente del número de sus implantes con 
la consiguiente sobrecarga en las agendas de los 
Centros de Seguimiento que en ocasiones trabajan 

al límite de su capacidad, a lo que contribuye tam-
bién la creciente complejidad de estos sistemas, sin 
contar con la repercusión económica tanto desde el 
punto de vista del médico como  del paciente. Una 
manera de paliar estos problemas podría ser el au-
mentar el intervalo de tiempo entre cada uno de los 
seguimientos, lo cual no siempre es aconsejable, 
sobre todo en el inmediato postimplante. Por otra 
parte la aparición de posibles disfunciones de estos 
sistemas, comunicadas por las casas fabricantes 
de los mismos, hace que en determinados casos, 
no solo no se puedan espaciar, sino que se tengan 
que intensifi car estos controles8-9. 

Una alternativa para reducir el número de visitas 
de los pacientes portadores de estos dispositivos a 
sus Centros de Seguimiento, sin perder seguridad, 
podría ser el control remoto o ambulatorio de los 
mismos. Este control remoto tiene su origen en  los 
antiguos sistemas transtelefónicos10-11 que enviaba 
un electrocardiograma del paciente con el marca-
pasos funcionando normalmente y otro con su fre-
cuencia magnética a través de una comunicación 

Figura 4 Partes seleccionadas de la transmisión del día 2 de enero de 2008. En la parte superior el denominado “Current ECG” compuesto por: 
EGM1: Electrograma auricular. EGM2: Electrograma ventricular. A-A interval y V-V interval: ms del intervalo entre cada A (auriculograma) 
y V (ventriculograma). Markers: Línea de marcas donde nos indica el  momento de detección auricular (AS) y ventricular (VS). Nótese la 
amplitud del electrograma auricular. En la parte inferior de la fi gura (Parte del “Quick look”) entre otros datos se aprecia (enmarcado) que la 
medida de la onda P es de 4,7 mV y la de la R de 7.8 mV).
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Figura 5: Partes seleccionadas de la transmisión del día 1 de Febrero de 2008. Distribución como en la Figura 4. Obsérvese la pérdida de la 
señal auricular (solo se aprecia en este canal una señal de campo lejano ventricular).  En la parte inferior  (Parte del “Quick look”) entre otros 
datos se aprecian (enmarcado) las amplitudes de onda P (0,3 mv) y de la R (8,5 mV).

Figura 6: Radiografías PA y L de tórax en las que se aprecia Síndrome Twiddler completo auricular y parcial ventricular (Ver texto).
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telefónica. Estos procedimientos, muy limitados en 
su rendimiento,  son solo aplicables a marcapasos 
convencionales pero no a ICDs o TRCs con o sin 
desfi brilador. Hoy  en día, la tecnología permite el 
seguimiento ambulatorio (remoto), por medios mas 
sofi sticados y precisos, que puede ofrecer una alter-
nativa práctica para el profesional y cómoda para el 
paciente, destinada a reducir la sobrecarga de los 
Centros de Seguimiento de marcapasos.  

En el momento actual  existen en el mercado inter-
nacional varios sistemas que permiten este segui-
miento remoto, entre los que están12-18: CareLinkTM 
de Medtronic, Home MonitoringTM de Biotronik, La-
titud® de Boston Scientifi c y Housecall PlusTM de St 

Jude Medical. Todos ellos, de una manera u otra 
envían datos del dispositivo hasta el centro de con-
trol de marcapasos y en ninguno de ellos es posible 
reprogramar de manera remota el dispositivo.

En lo que se refi ere al sistema CareLinkTM de Me-
dtronic19 (el que utiliza el paciente de este caso clí-
nico) consta de (Fig 8): 

a)  Monitor Medtronic CareLink, que es una espe-
cie de “router” que en el lugar donde se en-
cuentra el paciente (habitualmente su domicilio) 
recoge la información emitida por el generador 
implantado. Esta transmisión se puede hacer, 
en función del tipo de dispositivo de dos ma-
neras: Manual en la que es necesario que el  
paciente mantenga la antena del monitor sobre 
el dispositivo y Automática en la que no es pre-
ciso este contacto y se realiza la interrogación 
de manera automática según la programación 
correspondiente y de forma inalámbrica. Para 
que el sistema funcione en este último modo, 
es necesario que el dispositivo incorpore la “Te-
lemetría Conexus”, 

b)  Servidor Seguro: Los datos recibidos por el 
Monitor son enviados a un Servidor “Seguro”  
utilizando una  línea analógica convencional de 
teléfono fi jo y 

c)  Página Web Medtronic CareLink: a la que llegan 
los datos mediante Internet, lo que los hace ac-
cesibles al cardiólogo desde cualquier punto del 
mundo (Fig 9). 

Las transmisiones se hacen, en el caso del modo 
manual, cuando lo indica el equipo médico (transmi-
sión programada) o ante la aparición en el paciente 

Figura 7: Detalle de la radiografía de la fi gura 6. Apréciense ambos 
electrodos alrededor del generador, sobre todo el auricular.

Figura 8: Esquema del Sistema CareLink de Medtronic, con su Monitor, el Servidor Seguro y la página Web de Medtronic. (Ver Texto).



Cuadernos de Estimulación Cardiaca

52

de un evento (alarma sonora, choque, etc.) y siem-
pre previo contacto telefónico con el equipo médico 
correspondiente. En el modo automático (Teleme-
tría Conexus), las transmisiones se realizan en los 
momentos programados (seguimientos rutinarios) o 
ante una alerta del dispositivo. En el modo automáti-
co el paciente no es consciente de la transmisión. 

En los seguimientos rutinarios y en las alertas, los 
datos que se envían son los mismos que se obten-
drían con una interrogación completa mediante el 
programador en la consulta, además de un electro-
grama de 10 segundos. Estos informes se pueden 
ver en la pantalla del ordenador, guardar en fi cheros 
con formato PDF o imprimirse en papel. 

Los dispositivos integrados en el sistema CareLink, 
tienen alarmas programables y no programables. 
Entre las programables (capacidad de activarlas o 
desactivarlas por parte del médico) encontramos:

a)  Las que tienen relación con la integridad de los 
cables (Rango de Impedancias de estimulación 
y desfi brilación), o con el dispositivo (voltaje de 
la batería, tiempo de carga, desactivación de  la 
detección de Fibrilación ventricular, etc). 

b)  Señales de aviso del tratamiento clínico (ajustes 
de liquido mediante el sistema Optivol, carga 
de taquicardia o fi brilación auricular, descargas 
realizadas, etc.). Las no programables (siem-
pre activas) son 4 y corresponden a: Interrup-
ción del circuito de carga, estimulación en DOO, 
VOO, AOO, “reset” eléctrico, y carcasa inactiva 
sin vena cava superior.

Cuando el sistema es manual, estas alarmas da-
rán lugar a los correspondientes “pitidos” (son las 
denominadas “Patient Alerts”) que al ser percibidos 
por el paciente deberá solicitar realizar una trans-
misión manual en la que se enviarán los datos com-
pletos de la interrogación. Si el sistema incorpora la 
Telemetría “Conexus”, y por tanto puede funcionar 
en modo automático, el generador se programa, 
para que estas alarmas den lugar o no a los co-
rrespondientes pitidos (“Patient Alerts”) y de modo 
totalmente autónomo y automático, emiten o no,  
una transmisión con todos los datos del dispositivo, 
constituyendo lo que se denomina “Care Alerts”. 

El sistema Carelink permite programar el envío 
automático al equipo sanitario responsable del pa-
ciente, de un correo electrónico o un SMS, cuando 
se establezca una “Care Alerts”.

Estos sistemas remotos han sido evaluados con 
alto grado de satisfacción por parte de los usua-
rios19-20. En  el estudio de M. Schoenfeld y cols19, 
con el sistema CareLink, los pacientes lo encontra-
ron fácil de usar y a los médicos les pareció co-
rrectoel funcionamiento de la red y la calidad de los 
datos obtenidos.

Para A. Lazarus14 y H. Heidbüchel y cols21 la moni-
torización remota permite reducir la carga de visitas 
“programadas” al hospital en pacientes portadores 
de ICDs de una manera signifi cativa, comprueban 
que solo en el 6 % de ellas hay que realizar algún 
tipo de reprogramación o se siguen de ingreso hos-
pitalario. También reduce las visitas “no programa-

Posibilidad de

ordenar por
cualquier columna

Permite una

consulta rápida de
los eventos de los
pacientes

Información detallada

a un solo “clic”

Figura 9:  Al entrar en la página Web de CareLink aparecen todos los pacientes controlados, permitiendo una consulta rápida de los eventos 
de los pacientes, de una forma detallada con un solo “clic”
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das” a un 50 %, ya que solo en la mitad de  ellas 
será necesario la reprogramación o el ingreso.

Según H. Heidbüchel y cols21 la monitorización 
remota, puede diagnosticar mas del 99 % de las 
arritmias cardiacas o de los problemas relaciona-
dos con los ICDs, sean o no sintomáticos, al permi-
tir obtener una información igual a la que se obtiene 
en la consulta con el programador. 

Este sistema de monitorización remota no per-
miten, hasta este momento, la determinación de 
los umbrales de estimulación. Aunque para H. Hei-
dbüchel y cols21 esto tiene poca relevancia ya que 
indican que, en su serie, el aumento signifi cativo de  
estos umbrales ocurre en alrededor del 3 % de los 
pacientes y mayoritariamente durante el primer mes 
tras el implante. Hay autores que recomiendan, que 
cuando se use el control remoto, se debe realizar 
la primera visita “físicamente”20, lo que permitirá va-
lorar los posibles aumentos del umbral de estimu-
lación y ajustar el voltaje para prolongar la duración 
de la batería. De cualquier manera hacen falta estu-
dios más amplios para determinar el riesgo real del 
aumento del umbral de estimulación, aunque con la 
aparición de dispositivos que incluyen “control auto-
mático de umbral” el riego se minimiza. 

Los datos sobre seguimiento remoto de TRC-ICD 
del Registro Italiano del “InSync ICD”16 indican que 
es durante los primeros seis meses tras el implante 
de los dispositivos tricamerales cuando que hay que 
hacer con más frecuencia reprogramaciones enfo-
cadas a mejorar el rendimiento cardiaco y por tanto 
será a partir de este tiempo cuando el seguimiento 
remoto alcance su máxima utilidad. 

Como se ha indicado anteriormente, a través 
del Sistema CareLink también podemos controlar 
remotamente el acúmulo de líquido a nivel pulmo-
nar en los pacientes portadores de un dispositivo 
Medtronic que lleve el sistema Optivol, valorando 
la impedancia intratorácica22-27. Esto hará posible 
adelantarnos a la aparición de los síntomas clínicos 
y tratar incluso preventivamente, la descompensa-
ción / aparición de insufi ciencia cardiaca. 

La puesta en marcha de estos sistemas de control 
remoto conlleva la necesidad de invertir recursos 
económicos que habrá que valorar si se compensan 
mediante el ahorro de visitas con sus consiguien-
tes desplazamientos de los pacientes. En el estu-
dio francés de L. Fauchier y cols28 se indica que el 
ahorro se hace patente cuando el paciente tiene 
que desplazarse más de 100 Km. En el momen-
to actual está en marcha el estudio multicéntrico 
europeo EuroEco21 que investigan estos aspectos 
económicos.

En el caso clínico que nos ocupa, la disponibilidad 
de un  sistema de monitorización remota, permi-
tió detectar una complicación mayor, como es el 
desplazamiento de electrodos en un ICD, de forma 
precoz, aun estando el paciente completamente 
asintomático. El electrodo desplazado totalmente 
fué el auricular, pero en las radiografías de las  fi -
guras 6 y 7 se aprecia que el ventricular lo estaba 
de manera incompleta y posiblemente también se 
hubiera desplazado totalmente con consecuencias 
probablemente fatales en el caso de haber presen-
tado el paciente una fi brilación ventricular, antes de 
la siguiente visita “programada” (a los 3 meses del 
primer control “programado”) a nuestro Centro de 
Seguimiento en la que se hubiera descubierto el 
desplazamiento de los electrodos.

En resumen (Tabla I),  los sistemas de monitoriza-
ción remota en ICDs o TRCs con o sin desfi brilador, 
tanto en las consultas “programadas”, como en las 
“no programadas” ofrecen unos informes iguales a 
los obtenidos con el programador en los Centros de 
Seguimiento, lo que permite reducir el número de 
visitas “físicas” de control e indirectamente descar-
gar el trabajo de estos centros, mejorar el confort 
y la confi anza del paciente y parece reducir el gasto 
sanitario. Además nos va a permitir detectar pre-
cozmente anomalías de funcionamiento del sistema 
implantado, arritmias asintomáticas, el resultado de 
un tratamiento antiarrítmico, el grado de conges-
tión pulmonar (en caso de tener monitorización de 
la cantidad de liquido intrapulmonar), etc., a través 
de las alarmas enviadas ya que muchas de estás 
situaciones si no provocan manifestaciones clínicas 
o alarmas detectadas mediante “pitidos” o “vibracio-
nes” del generador que alerten al paciente, no las 

Tabla I

Ventajas de los sistemas de MonitorizaciónRemota 
en ICDs y TRCs

• Obtiene informes como los del programador  pero de 
manera remota.

• Al reducir las visitas presenciales:
Aumenta la comodidad sin perder seguridad para el • 

paciente

Reduce la carga de trabajo para el médico• 

Puede reducir el gasto del sistema sanitario y del • 

paciente

• Mediante las alarmas enviadas de manera automática 
permite detectar precozmente:

Anomalias del sistema implantado• 

Arritmias asintomáticas• 

Acumulo de líquido intrapulmonar, etc• 
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conoceríamos hasta la próxima consulta. Por otra 
parte el paciente puede tener dudas si ha percibido 
una alarma del generador, lo que se puede aclarar 
remotamente desde su domicilio. 

Aun contando con los inconvenientes que puedan 
suponer el control remoto de la estimulación car-
diaca convencional, (ICDs y TRCs) como la disminu-
ción de la relación médico-paciente, la imposibilidad 
de reprogramar el dispositivo y la falta de estudios 
aleatorizados coste-efectividad, creemos que se im-
pondrá en el futuro por comodidad para el paciente 
y el médico, por economía de tiempo y por su ca-
pacidad para la detección precoz de disfunciones 
asintomáticas.
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INTRODUCCION:

Las empresas dedicadas a la estimulación car-
díaca, en los últimos años, han ido incorporando a 
sus generadores múltiples algoritmos automáticos, 
con el objetivo de proveer el modo de estimulación 
más fi siológico posible dentro de unos parámetros 
de seguridad. Estas funciones automáticas se com-
plementan con la gran cantidad de información acu-
mulada en la memoria de los generadores (histogra-
mas generales y específi cos, almacenamiento de 
electrogramas intracavitarios, canal de marcas…) 
que nos permiten analizar de un modo exhaustivo el 
correcto funcionamiento de un sistema de estimula-
ción durante el seguimiento. 

Muchos de estos algoritmos programables son 
incompatibles entre sí y con algunos modos de esti-
mulación. Además, algunos de ellos presentan cier-
tas limitaciones a la hora de su programación que 
potencialmente pueden infl uir de un modo negativo 
sobre el correcto funcionamiento del sistema y con-
secuentemente actuar, de forma desfavorable sobre 
la calidad de vida del paciente. Por todo ello, enten-
demos que resulta básico el conocimiento exhaus-
tivo de estos algoritmos,  identifi cando el  diferente 
diseño de cada fabricante en cuanto a sus niveles 
de ajuste y, en consecuencia, decidir cuales son los 
que pueden benefi ciar clínicamente al paciente en 
cada caso y prevenir aquellas situaciones que pue-
dan interferir con una adecuada programación.

PRESENTACION DEL CASO

Varón de 78 años, sin antecedentes de interés, 
que ingresó procedente del área de Urgencias por 
presentar bloqueo aurículo-ventricular completo sin-
tomático. La función cronotropa sinusal estaba con-
servada y no recibía fármacos que pudieran afectar 
al automatismo sinusal. Durante el ingreso, previa-

mente al implante, se realizó un estudio ecocardio-
gráfi co que descartó cardiopatía estructural.  

Se procedió al implante de un marcapasos se-
cuencial VDD monosonda INSIGNIA I AVT por vía 
subclavia derecha sin incidencias. El cable electrodo 
empleado fue un Guidant Selutepicotip VDD modelo 
4341 con conexión IS-1, que dispone de un dipo-
lo de detección de la actividad auricular con anillos 
concéntricos y una distancia interpolar de 1 cm.

La distancia entre el dipolo auricular y el ventricu-
lar era de 15 cm. Los umbrales de detección auri-
cular y detección-estimulación ventricular obtenidos 
en el implante fueron correctos (Tabla I). Tras el 
procedimiento se realizó una radiografía de tórax de 
control, práctica habitual según  protocolo estable-
cido (Figura 1).

A las 24 horas del implante se procedió al alta 
tras comprobar el correcto funcionamiento del dis-
positivo y programar los distintos parámetros y al-
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Tabla I

Medidas al implante (PSA 2098 Medtronic)

Aurícula

Amplitud onda P 1,5 mV

Slew rate onda P 0,6 V/sg

Ubicación dipolo A Zona media-alta AD

Ventrículo

Amplitud onda R -

Slew rate onda R -

Umbral de estimulación V 0,3 V (0,50 msg)

Intensidad de corriente 0,6 mA

Conducción retrógada V-A No

Ubicación dipolo V Apex VD

A:  Auricular;
V:  Ventricular; 
AD:  Aurícula derecha 
VD:  Ventrículo derecho
PSA:  Pacing System Analyzers.
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goritmos disponibles, incluido el autosensado auri-
cular (Tabla II).

A los tres meses, el paciente acudió a la consulta 
para control programado. Durante el interrogato-
rio previo a la revisión del marcapasos, el paciente 
refi rió episodios recurrentes de malestar e inesta-

bilidad. Durante el análisis de los electrogramas in-
tracavitarios se comprobó infradetección auricular 
intermitente lo que provocaba  estimulación  ven-
tricular asincrónica  a la frecuencia programada 
como limite inferior.  Curiosamente estos episodios 
coincidían con la sintomatología referida (Figura 2 
registro superior A). Tras ello se procedió a medir 
manualmente la amplitud de la señal auricular com-
probándose valores muy por debajo de los medidos 
al implante (0,25-0,40 mV). Puesto que el algorit-
mo de autosensado auricular se hallaba activado 
intentamos aumentar su sensibilidad, lo que no fue 
posible por encontrarse limitada dicha programa-
ción hasta un valor máximo de 0,25 mV.

La programación manual, sin embargo, nos per-
mitió aumentar la sensibilidad de detección auricu-
lar hasta un valor máximo de 0,15 mV, lo que co-
rrigió la infradetección, permitiendo recuperar una 
correcta sincronía aurículo-ventricular con lo que 
remitió la sintomatología del paciente (Figura 2, re-
gistro inferior B).

COMENTARIOS:

La estimulación eléctrica ha experimentado en la 
última década un espectacular desarrollo tecnológi-
co. Las empresas fabricantes han ido desarrollando 
sofi sticados sistemas de estimulación con múltiples 
algoritmos automáticos programables. Estos avan-
ces tecnológicos pretenden conseguir el modo de 
estimulación más fi siológico posible, aumentar la 
seguridad del paciente y minimizar el consumo de 
batería para prolongar la longevidad del dispositivo1. 
Sin embargo, en ocasiones,  estas funciones auto-
máticas se convierten en un serio “problema” para 
el correcto funcionamiento del sistema y pueden re-
percutir de forma desfavorable en la calidad de vida 
del paciente.

La complejidad de actuación de algunos de estos 
algoritmos, las limitaciones a la hora de la progra-
mación de sus parámetros, la incompatibilidad en-
tre algunos de ellos y con ciertos modos de estimu-
lación, así como el diferente desarrollo y actuación 
diseñado por cada fabricante y el desconocimiento 
de su adecuado manejo por parte de algunos fa-
cultativos representan graves inconvenientes en la 
práctica diaria de aquellos que se dedican a la esti-
mulación eléctrica.

La correcta detección auricular viene siendo mo-
tivo de preocupación en los pacientes portadores 
de marcapasos bicamerales y varios autores han 
puesto en duda la fi abilidad de una programación 
fi ja de la sensibilidad con un margen de seguridad 
2:1, al objetivar en sus estudios, altos porcentajes 
de infradetección auricular2-6. El empleo de sofi sti-

Figura 1. Radiografía PA de tórax de control postimplante

Tabla II

Programacion del dispositivo al alta

Modo de estimulación VDD

Límite inferior de frecuencia
50 lpm 
(nocturna 40 
lpm)

Límite superior de frecuencia 130 lpm

Sensibilidad auricular Autoajustable 

Sensibilidad ventricular 2,5 mV

Amplitud del impulso ventricular 2,5 V

Anchura del impulso ventricular 0,40 msg

IAV dinámico ON

PRAPV dinámico ON

Respuesta frente a taquicardia auricular ON

Terminación de TMM ON

Confi guración detección auricular Bipolar

Confi guración detección ventricular Bipolar

Confi guración impulso ventricular Monopolar

IAV: intervalo auriculoventricular
PRAPV periodo refractario auricular postventricular
TMM taquicardia mediada por marcapasos
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cados electrodos de confi guración bipolar ha permi-
tido programar altas sensibilidades en la detección 
de la actividad eléctrica auricular con un razonable 
margen de seguridad en lo que se refi ere a detec-
ción de ondas de campo lejano (onda R ó T)2,6,7. Al 
margen de ello, sigue siendo de gran trascendencia 
la adecuada programación del periodo refractario 
auricular para evitar posibles interferencias.

 Todos estos conceptos adquieren mayor trascen-
dencia si cabe cuando nos referimos a pacientes 
portadores de marcapasos bicamerales que tienen 
antecedentes o presentan  taquiarritmias auricula-
res, en los que la correcta detección de la señal 
auricular durante la taquiarritmia permite realizar 
efi cazmente el cambio de modo de estimulación6.

Se han postulado diversas causas para justifi car 
la infradetección auricular: implante subóptimo, 
desplazamiento del electrodo, inadecuada progra-
mación de la sensibilidad, cambios en la orienta-

ción del dipolo, electrodo defectuoso y  factores 
fi siológicos.

La correcta detección de la señal auricular en el 
modo de estimulación VDD monosonda es indis-
pensable para mantener la correcta sincronía au-
riculoventricular y un adecuado funcionamiento del 
marcapasos. Conviene recordar que este modo de 
estimulación dispone de electrodos de detección  
auricular fl otantes en la cavidad auricular derecha, 
lo que origina variaciones signifi cativas en la ampli-
tud de la señal auricular y por tanto es aconsejable 
programar valores elevados de sensibilidad auricu-
lar8. Nuestro grupo de trabajó publicó previamente  
la importancia de conseguir una adecuada señal au-
ricular al implante en este modo de estimulación, 
correlacionando la infradetección auricular de ma-
nera estadísticamente signifi cativa con amplitudes 
auriculares  iguales ó menores a 1,1 mV9. En el 
paciente presentado se obtuvo una señal auricular 
al implante de1,5 mV, estable tanto en inspiración 
como en espiración. A pesar de ello, durante el se-

Figura 2. Registro del canal de marcas donde se muestra el electrocardiograma de superfi cie y los electrogramas intracavitarios. 
Trazado A. Con el algoritmo de autodetección auricular programado automáticamente a 0,25 mV (máxima sensibilidad permitida) se aprecia 
fallo de detección auricular ocasional y pobre registro de la señal auricular. 
Trazado B. Tras programación manual de la sensibilidad a su valor máximo (0,15 mV), correcta detección auricular demostrado por la amplia 
señal registrada en los electrogramas intracavitarios sin detectarse sobredetección.
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guimiento encontramos fl uctuaciones en la señal 
registrada que desencadenaron los episodios sinto-
máticos de infradetección auricular. 

Por este motivo, y con el fi n de evitar la posible 
infradetección ocasional surgieron los primeros 
algoritmos de autosensado auricular, cuya utilidad 
clínica se basa en observación de un alto porcen-
taje de infradetección auricular (28%) en pacientes 
portadores de marcapasos de doble cámara con 
una programación fi ja de sensibilidad  y un margen 
de seguridad 2:1 basado en una medición única de 
la onda P 5.

Estos algoritmos fueron diseñados hace más de 
una década con el fi n de ajustar de forma automáti-
ca la sensibilidad del marcapasos a los cambios de 
señal cardiaca sin la intervención del médico.

El autosensado ajusta los niveles de sensibilidad 
basándose en la amplitud de onda P  detectada 
previamente, el nivel de ruido y los miopotenciales 
detectados dentro del periodo refractario auricular 
postventricular y el tipo de ciclo cardiaco (estimula-
do o detectado) e intentan mantener un margen de 
seguridad de sensado 2:1.

En su diseño, incorporan dos circuitos de detec-
ción ajustados a diferentes niveles de sensibilidad; 
uno conocido como “outer target”, que representa 
el margen de seguridad 2:1 y un segundo, conocido 
como “inner target”, que representa la sensibilidad 
programada. El generador mide la señal cardiaca 
con respecto a estos dos niveles, y ajusta constan-
temente el nivel de sensibilidad para que las seña-
les detectadas caigan dentro de ambos niveles. Sin 
embargo cada fabricante ha adaptado una serie de 
peculiaridades a estos algoritmos. Guidant/Inter-

medics mantiene un margen de seguridad 2:1 com-
parando la amplitud de la despolarización intrínseca 
a los valores de referencia establecidos (Figura 3). 
El ajuste de sensibilidad en este algoritmo no se 
efectúa latido a latido, sino que requiere 64 señales 
de amplitud elevadas para disminuir su sensibilidad 
y 128 señales de amplitud baja para aumentarla. 
Por ello este algoritmo responde muy lentamente 
a los cambios súbitos de amplitud de la señal de 
despolarizaciones intrínsecas consecutivas. El algo-
ritmo diseñado por Medtronic utiliza unos márgenes 
de seguridad diferentes, de 4 a 5,6 veces el valor 
programado de sensibilidad. Las amplitudes de las 
despolarizaciones intrínsecas son clasifi cadas en 
alta, baja y adecuada de acuerdo con unos már-
genes de sensibilidad preseleccionados (Figura 4). 
Este algoritmo requiere 17 señales de baja ampli-
tud y 36 señales de alta amplitud para modifi car su 
sensibilidad. 

Ha transcurrido una década desde que Nowak y 
colbs publicaron su  experiencia inicial con los algo-
ritmos de sensado auricular automático en pacien-
tes portadores de marcapasos VDD monosonda7   

en la que señalaban que dicho algoritmo era efec-
tivo a la hora de optimizar la detección auricular 
aunque ya apuntaban alguna limitación y proponían 
una mayor rapidez en el ajuste de sensibilidad en 
aquellos pacientes con infradetección auricular. 
Este hecho también había sido referido en estudios 
que evaluaron este mismo sistema de autosensado 
en marcapasos DDD10-11

 A menudo, se asume que la detección auri-
cular será correcta al programar estos algoritmos 
automáticos, que  corregirán potenciales episodios 
de infradetección en caso de producirse. Sin em-
bargo, tal y como demuestra nuestro caso, esto no 
siempre es posible y las limitaciones en la capacidad 
de programación de estos algoritmos pueden supo-
ner una seria difi cultad  para el correcto funciona-
miento del dispositivo.

En el manual técnico del modelo de marcapasos 
implantado a nuestro paciente (INSIGNIA I), en el 
apartado correspondiente a la sensibilidad  se se-
ñala  que “aquellas ondas P con amplitud inferior 
a 0,25 mV no se detectarán si se utiliza el Auto-
sensado”.  Entendemos que la imposición de esta 
limitación obedece a motivos de seguridad (evitar la 
sobredetección), pero en aquellos modos de estimu-
lación donde es importante mantener una correcta 
sincronía AV y  puedan producirse fallos ocasionales 
de detección, como es el caso de los marcapasos 
VDD, la programación de valores de sensibilidad ele-
vados debe ser la norma habitual.

Figura 3. Gráfi co del algoritmo de autosensado auricular correspon-
diente a Guidant.  En la aurícula, la autodetección ajusta los niveles 
de Sensibilidad basandose en la amplitud de las ondas P detectadas 
previamente, la detección de ruido ambiental/ de miopotenciales du-
rante el PRAPV y el tipo de ciclo cardiaco (estimulado o detectado). 
En este ejemplo el nivel de ruido no hace que se ajuste el nivel de 
sensibilidad
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 En nuestro caso el ajuste manual de la sensibi-
lidad a valores máximos solventó el problema, ob-
jetivando en los electrogramas intracavitarios una 
señal de amplitud auricular evidente y la ausencia de 
problemas de sobredetección (Figura 2 B)

En conclusión,  aunque entendemos que el empleo 
de los algoritmos automáticos es de gran utilidad en 
diversas circunstancias, el uso de los mismos debe 
ser correctamente indicado, conociendo las limita-
ciones propias de cada uno de ellos y sus caracte-
rísticas, variables de un fabricante a otro. Así mis-
mo, debemos confi rmar su correcto funcionamiento 
durante el seguimiento y, en caso de sospecha de 
incompatibilidad con el correcto funcionamiento del 
marcapasos, optar por una programación manual. 
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Las referencias bibliográfi cas se citaran en secuencia numérica,  

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

después del título.

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

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

4. Figuras: 

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

fi caran las abreviaturas empleadas, por orden alfabético.

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

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

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

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

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

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

ser remitidos en formato electrónico empleando el procesador 
de textos WORD
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