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El 75% de los pacientes con marcapasos requerirá una RM a lo largo de la vida útil del dispositivo.1

La resonancia magnética es el método diagnóstico estándar para obtener imágenes del tejido blando.2 

En España se realizan 1.350.000 RM/año.3

La tecnología SureScanTM permite realizar una RM condicional de manera segura en pacientes 
portadores de marcapasos.4

1. Sommer T et al. Safety and effi  cacy of new pacemaker system that can be used in MRI environment: fi rst clinical trial results. European Heart Journal 2008;29 ( Abstract Supplement ), 21-22. 2. Kalin R, Staton MS. Current clinical issues 

for MRI scanning of pacemaker and defi brillator patients. Pacing Clin Electrophysiol 2005;28(4):326-328. 3. Instituto de Información Sanitaria, Indicadores clave del Sistema Nacional de Salud, Diciembre 2007. 4. Sutton R et al. Safety of 

magnetic resonance imaging of patients with a new Medtronic EnRhythm MRI SureScan pacing system: clinical study design. Trials 2008, 9:68 doi:10.1186/1745-6215-9-68. 

SureScanTM amplia las posibilidades diagnósticas de sus pacientes

SureScanTM 
posiblemente la tecnología 
que usted se implantaría
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Editorial

“Con el desarrollo de la medicina fetal y de la ci-
rugía cardiaca infantil cada vez es mayor el número 
de pacientes que precisan estimulación cardiaca 
permanente en la edad pediátrica” y así lo afi rman 
Toral y colaboradores en la introducción del artícu-
lo sobre un caso de estimulación cardiaca en una 
paciente de seis años de edad, publicado en este 
número de Cuadernos de Estimulación cardiaca. 

La estimulación cardiaca eléctrica en neonatos, 
lactantes, niños y adolescentes presenta peculiari-
dades con respecto a la estimulación en adultos que 
pueden resumirse en las difi cultades para el acceso 
venoso, el tamaño desproporcionado de los genera-
dores y la necesidad de sustituirlos por agotamien-
to más frecuentemente que en los adultos, como 
consecuencia del alto consumo, producido por las 
altas frecuencias de estimulación que demandan los 
niños y por el empleo de voltajes elevados, espe-
cialmente si  se trata de marcapasos epicárdicos, 
aunque con el desarrollo de cables suturables con 
capacidad para liberar esteroides los resultados de 
la estimulación por esta vía han mejorado y en opi-
nión de  algunos autores1,2 son comparables a los 
obtenidos con estimulación endocárdica.

A todo esto hay que añadir los frecuentes pro-
blemas relacionados con el cable-electrodo, conse-
cuencia de las mayores exigencias mecánicas a las 
que están sometidos, por la amplia actividad física 
desarrollada por los niños y el normal crecimiento 
de los mismos.

Sin embargo, la principal diferencia en la práctica 
de la estimulación cardiaca en niños y adultos re-
side en que la necesidad de estimulación en niños 
previsiblemente será muy prolongada (décadas) y, 
por tanto, tiene suma importancia, en el momento 
de iniciarla, decidir procedimientos y actuaciones 
que comprometan lo menos posible sus futuras ne-
cesidades de estimulación.

Con esta premisa, una vez establecida la indica-
ción de estimulación cardiaca en pacientes pediátri-
cos, deben considerarse diversos factores que con-
dicionarán la técnica del implante, entre los cuales 
los más importantes son su edad y peso corporal, 
que determinarán en la mayoría de los casos no 
sólo la vía de estimulación sino el modo de la misma 
(y por ende, el numero de cables) así como la ubica-
ción del generador y su tamaño. 

Habitualmente en neonatos, lactantes y niños de 
poco peso (menor de 10 kg) se emplea mayorita-
riamente la estimulación epicárdica, dado que la vía 
endocárdica, además de las difi cultades derivadas 
del escaso calibre venoso, se acompaña de un alto 
riesgo de trombosis venosa3.

En niños más desarrollados  (más de 15 kg de 
peso) se ha aconsejado el uso de la vía endocavita-
ria asociada al uso de cables de fi jación activa y ge-
neradores de pequeño tamaño, excepto en pacien-
tes con shunt derecha-izquierda (debido al riesgo de 
embolismo paradójico), con hipertensión pulmonar 
grave o con prótesis en posición tricúspide.

Para evitar la tracción sobre el cable endocavita-
rio y dislocaciones derivadas del crecimiento se ha 
propuesto el empleo de suturas reabsorbibles para 
fi jar el cable a nivel de la bolsa4, dejar un amplio 
bucle de cable en su trayecto auricular y emplear 
preferentemente cables con sistemas de fi jación ac-
tiva. En esta situación es preferible la confi guración 
bipolar para evitar inhibiciones inadecuadas por de-
tección de ruido muscular y la estimulación muscu-
lar a nivel de la bolsa del generador si se emplean 
altos voltajes como consecuencia de elevaciones del 
umbral de captura.

Con las mejoras en el diseño de los cables en-
docavitarios niños con menos de 15 kg de peso, 
e incluso con menos de 10 kg de peso, han sido 
estimulados por vía endocavitaria5,6, aunque en este 
último caso, durante los cuatro años siguientes al 
implante, el 28% de los pacientes requirieron rein-
tervenciones antes de alcanzar el agotamiento del 
generador7, estando todas ellas relacionadas con 
el cable.

También se ha descrito en niños algo mayores 
(peso medio 35 kg)  con bloqueo AV completo el 
empleo de la estimulación VDD con cable único, utili-
zando cables de tamaño de adultos, aunque en oca-
siones fue preciso dejar un amplio bucle de cable en 
la aurícula8.   

En cuanto al modo de estimulación, el empleado 
preferentemente en niños con función ventricular 
normal y ausencia de cardiopatía estructural ha 
sido el modo VVIR, al tratarse de generadores de 
menor tamaño y no precisar más que un cable. Esta 
actitud ha sido avalada por autores que, como Ho-

Editorial
Lo mejor es enemigo de lo bueno.
Jesús Rodríguez García, Miguel Ángel Granados Ruíz
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renstein9, no encontraron diferencias signifi cativas 
en la tolerancia al ejercicio y en la función ventricu-
lar en pacientes jóvenes estimulados en VVIR frente 
a la estimulación DDD.

En pacientes con disfunción ventricular, especial-
mente si son intervenidos por defectos cardiacos 
congénitos, se ha empleado la estimulación DDD 
utilizando la vía epicardica para situar los cables a 
través del mismo abordaje quirúrgico, ya que en ni-
ños de corta edad, además, el pequeño tamaño de 
la aurícula puede difi cultar la colocación del cable 
endocavitario, especialmente si se utilizan cables 
preformados en J, por lo que se aconseja, en caso 
de optar por la estimulación auricular endocavitaria, 
el uso de cables rectos, de fi jación activa, prefor-
mando el estilete de acuerdo con las dimensiones 
de la aurícula.

La estimulación permanente ventricular derecha 
en los niños, al igual que en los adultos, produce 
asincronía mecánica y deterioro de la función ventri-
cular izquierda. Thambo y cols10 han descrito dete-
rioro de la función ventricular en pacientes con blo-
queo AV congénito y estimulación crónica en ápex 
de VD y también se han descrito alteraciones histo-
lógicas11 y de la función ventricular12 en pacientes 
jóvenes tras estimulación permanente  del VD.

Un estudio retrospectivo realizado por Gebauer13 
sobre una población de 82 pacientes con estimu-
lación ventricular derecha, tras un periodo medio 
de estimulación de 7,4 años, comprobó dilatación 
ventricular izquierda en el 7 % de los pacientes, con 
mayor riesgo de deterioro para los pacientes con 
estimulación epicárdica de la pared libre del ventrí-
culo derecho  que para los estimulados en el ápex 
de dicho ventrículo.

También se ha comprobado que la estimulación 
ventricular izquierda aislada es menos desfavora-
ble que la estimulación ventricular derecha y que 
incluso sus resultados son comparables a los co-
rrespondientes a la estimulación biventricular. Un 
estudio de Tomaske y cols14 realizado en 25 niños 
sin cardiopatía estructural divididos en dos grupos, 
uno de 10 niños estimulados en el VD durante una 
media de 7,9 años ± 2,9 años y otro de 15 niños 
estimulados en VI durante 4,3 ±2,6 años, compro-
bó que, aunque ambos grupos tenían similar capa-
cidad de ejercicio y ausencia de síntomas de insufi -
ciencia cardiaca, la fracción de eyección fue menor, 
con presencia de asincronía  inter e intraventricular, 
tras estimulación en el VD.

Vanagt15 en un estudio que incluyó perros sanos 
y niños sometidos a cirugía cardiaca por patología 
congénita demostró que el sitio óptimo para la es-
timulación era el ápex del VI dado que inducía una 

rápida y sincrónica activación de ventrículo izquierdo 
y mantenía la función ventricular en niveles similares 
al ritmo sinusal y muy superiores a la estimulación 
desde el ápex de VD.

Además, también de modo similar a la población 
adulta, se ha demostrado mejoría de la función ven-
tricular tras la terapia de resincronización en niños 
con bloqueo AV congénito que habían desarrollado 
disfunción ventricular izquierda asociada a la esti-
mulación ventricular derecha y también se ha des-
crito mejoría de la función ventricular en niños con 
estimulación DDD tras resincronización o tras re-
programación del marcapasos dirigida a reducir la 
estimulación ventricular innecesaria16.

Dubin17 en un estudio multicéntrico y retrospecti-
vo valoró los resultados de la terapia de resincroni-
zación cardiaca en 103 pacientes con edad media 
de 12,5 años en el momento del implante, de los 
cuales 73 presentaban cardiopatías congénitas, 16 
miocardiopatías y 14 bloqueo AV completo congéni-
to. Comprobó reducción signifi cativa de la duración 
del QRS e incremento de la fracción de eyección 
desde los valores previos medios de 26,2 ±11,6 %  
a valores de 39,9 ± 14,8%. 

Toda esta información aboga por la elección de 
la estimulación epicárdica ventricular izquierda es-
pecialmente en pacientes pediátricos que desarro-
llen bloqueo postquirúrgico tras ser intervenidos de 
cardiopatías congénitas y que muestren datos de 
dilatación ventricular izquierda y/o deterioro de la 
función ventricular.

En los pacientes pediátricos con bloqueo AV y fun-
ción ventricular normal , a la vista de los datos y 
estudios citados que estiman una incidencia del 7 % 
de disfunción ventricular tras años de estimulación 
ventricular derecha, en la actualidad parece una 
actitud prudente diferir la estimulación transvenosa 
hasta que el niño alcance un peso adecuado (>15 
kg) y, entonces, si no existe disfunción ventricular, 
utilizar la estimulación endocárdica ventricular de-
recha, debido a que se trata de una técnica poco 
agresiva, rápida y segura, con un mejor rendimiento 
de los cables endovenosos frente a los epicárdicos y 
que permite obtener mejores umbrales de estimula-
ción, un menor consumo de la batería y una mayor 
duración de los generadores. 

Esta actitud es avalada por Kim18 que compro-
bó, tras un seguimiento medio de 9,9 años de 63 
pacientes con bloqueo AV congénito y edad media 
de 6,5 años en el momento del implante, que sólo 
cuatro pacientes (6%) presentaban disfunción ven-
tricular izquierda tras ser estimulados durante una 
media de 15,1 años, por lo que, dada esta baja inci-
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dencia, propone como modo inicial de estimulación 
la endocavitaria desde ápex de  VD. 

En aquellos pacientes en que se adopte esta ac-
titud debe incorporarse al seguimiento habitual de 
sus marcapasos, la realización de controles ecocar-
diográfi cos dirigidos a valorar la aparición de dilata-
ción y disfunción ventricular izquierda, en cuyo caso 
deben valorarse otras alternativas de estimulación, 
probablemente estimulación biventricular. 
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Taquicardias Ventriculares del tracto de salida

INTRODUCCIÓN:

Las taquicardias ventriculares (TV) se observan 
generalmente en el contexto de cardiopatías es-
tructurales con importante afectación de la función 
ventricular. Sin embargo, en el 10 % de pacientes 
que presentan TV, las pruebas de diagnóstico ha-
bituales no consiguen determinar la presencia de 
daño miocárdico1. Estas arritmias se denominan 
taquicardias ventriculares idiopáticas (TVI) y consis-
ten en varios subtipos que se han defi nido por su 
presentación clínica (por ejemplo TV monomórfi cas 
repetitivas, TV desencadenadas por ejercicio) o por 
el mecanismo responsable (arritmias por actividad 
desencadenada sensibles a la adenosina, arritmias 
automáticas dependientes de receptores beta, 
arritmias reentrantes intrafasciculares o interfas-
ciculares)2. Las TVI se subdividen en dos grandes 
grupos, taquicardias ventriculares monomórfi cas y 
polimórfi cas (Tabla I).

Las taquicardias del tracto de salida comprenden 
un subgrupo de TVI que se localizan predominante-
mente en el tracto de salida del ventrículo derecho 
(TSVD) pero también en el tracto de salida del ven-
trículo izquierdo (TSVI). En unos trabajos clásicos, 
Lerman y cols demostraron que el mecanismo res-
ponsable de este tipo de taquicardias es la actividad 
desencadenada (“triggered activity”) por post-despo-

larizaciones tardías determinadas por una liberación 
de calcio intracelular2. La liberación de calcio se ve 
contrarrestada por la adenosina, la cual inhibe las 
post-despolarizaciones, por lo cual estas arritmias 
reciben el nombre de “sensibles a adenosina”. 

En una reciente revisión de pacientes remitidos 
para ablación de TVI, el origen de las TV se localizó 
en el TSVD en el 72 %, bien mediante el análisis del 
punto de ablación efi caz o utilizando la máxima pre-
cocidad en el mapeo electroanatómico3. Del resto 
de pacientes, un 11 % tuvieron una TV fascicular, 
un 7 % tuvieron una TV con origen en las cúspides 
aórticas o el epicardio del ventrículo izquierdo y el 
9  % tuvieron TV con origen en el endocardio del 
TSVI. 

A continuación se describen las características 
comunes de las TV con origen en el tracto de salida 
de ambos ventrículos, así como los diferentes sub-
tipos clínicos, con sus diferentes particularidades 
anatómicas, que a su vez dan lugar a unos patrones 
electrocardiográfi cos característicos que permiten 
enfocar las diferentes opciones terapéuticas de la 
ablación. 

PRESENTACIÓN CLÍNICA

En general, las taquicardias del tracto de salida 
se manifi estan en edades relativamente tempranas 

Taquicardia Ventricular del tracto de salida. 
Aspectos clínicos, anatómicos y ablación con 
radiofrecuencia
I. Anguera, X Sabaté
Unidad Electrofi siología y Arritmias, Servicio de Cardiología, Hospital de Bellvitge. L’Hospitalet, Barcelona
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Tabla I

Taquicardias Ventriculares Idiopáticas

TV monomórfi cas TV polimórfi cas

TV del tracto de salida: Tracto de salida del VI, 
del VD y de las cúspides aórticas

Síndrome del QT largo 

TV fasciculares: del fascículo postero-inferior, del 
fascículo antero-superior, septales

Síndrome de Brugada

TV del anillo mitral, TV del anillo tricuspídeo Síndrome del QT corto

TV adrenérgica TV polimórfi ca catecolaminérgica

TV/FV idiopática

Torsades de Pointes” con acoplamiento corto
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de la vida. Existe una predilección por el sexo feme-
nino en las TV del TSVD, en cambio, las TV del TSVI 
predominan en los pacientes varones4. Este tipo de 
taquicardias fue descrito por Gallavardin5 y caracte-
rizado posteriormente por Parkinson y Papp6. 

La forma de presentación clínica típica consiste 
en extrasistolia ventricular repetitiva y en episodios 
recurrentes de TV no sostenida; sin embargo, no es 
infrecuente la aparición de episodios sostenidos. La 
gran mayoría de pacientes refi ere la presencia de 
palpitaciones torácicas. También puede observarse 
la presencia de mareos o presíncope. El síncope 
es realmente infrecuente (presente en menos del 
10  % de pacientes) y solamente puede ser fatal 
de forma excepcional. Recientemente se han do-
cumentado algunos casos de formas malignas de 
extrasistolia del TSVD7 así como casos de Síndrome 
de Brugada y Síndrome del QT largo con extrasisto-
lia ventricular con origen en el TSVD que de forma 
consistente degeneraban en fi brilación ventricular8. 
Las taquicardias del tracto de salida generalmen-
te se desencadenan por el ejercicio, y la ergome-
tría suele reproducir la TV clínica en la mayoría de 
pacientes. La taquicardia puede ocurrir durante la 
aceleración de la frecuencia cardiaca en el ejerci-
cio o durante la fase de recuperación después del 
ejercicio, sugiriendo que hay una combinación de 
una frecuencia cardiaca determinante y la liberación 
endógena de catecolaminas que potencia la arrit-
mia9. En ocasiones las taquicardias se suprimen 
con el ejercicio. Otros desencadenantes de estas 
arritmias son la ansiedad, el estrés, y los estimu-
lantes como la cafeína. En las mujeres, las taqui-
cardias del tracto de salida pueden observarse en 
los periodos premenstruales y perimenopáusicos, e 
incluso durante la gestación, lo cual demuestra el 
papel hormonal como mecanismo subyacente en un 
grupo de pacientes. 

AUSENCIA DE CARDIOPATÍA ESTRUCTURAL

La ausencia de cardiopatía estructural es la nor-
ma en estos pacientes. En todos los estudios clási-
cos se ha descartado la presencia de cardiopatía 
estructural mediante la utilización de electrocardio-
grama, radiografía de tórax, ecocardiografía, estu-
dios de perfusión gammagráfi ca, y cateterismo car-
diaco. En estudios recientes utilizando resonancia 
magnética nuclear en pacientes con taquicardias 
del TSVD se ha visto la presencia de anomalías en 
el tracto de salida del VD como adelgazamiento fo-
cal, disminución del engrosamiento sistólico, y ano-
malías del movimiento sistólico de la pared anterior 
y lateral del TSVD10,11. Otros estudios han analiza-
do la inervación simpática de esta región mediante 
gammagrafía con metayodobenzilguanidina, encon-

trando diferencias regionales inconsistentes en la 
inervación simpática12. Las TV del TSVD deben dis-
tinguirse de las que tienen lugar en pacientes con 
displasia de ventrículo derecho o sarcoidosis, dos 
entidades que se asocian con características clíni-
cas y pronósticas bien diferentes.

ANATOMÍA DEL TRACTO DE SALIDA

Las taquicardias del tracto de salida se originan 
en el tracto de salida de ambos ventrículos, y den-
tro de estas zonas tienden a agruparse en unas 
localizaciones concretas. Las características de las 
taquicardias de ambos tractos de salida son simila-
res ya que tienen un origen embriológico común. La 
mayoría de las TV del TSVD se originan en la parte 
anterior, septal y superior del tracto del salida (zona 
subpulmonar), mientras que las TV del TSVI se ori-
ginan predominantemente en la zona medial basal 
del VI (zona parahisiana, continuidad aorto-mitral y 
anillo mitral superior), el epicardio del VI por encima 
de la válvula aórtica y las cúspides aórticas derecha 
e izquierda.

La mayoría de taquicardias del tracto de salida 
se originan en tejido perivalvular, el cual puede es-
tar anatómicamente predispuesto a disrupción de 
fi bras lo que puede favorecer la actividad desenca-
denada y la arritmogenia en general. También es 
posible que exista en algunos casos una miocarditis 
o pericarditis subclínica que favorezca la disrupción 
de las fi bras miocárdicas o provoque alteraciones 
autonómicas a nivel local.

DIAGNÓSTICO

Patrones electrocardiográfi cos y localización 
anatómica

Dada la relativamente restringida localización ana-
tómica de estas taquicardias, debiera parecer que 
todas ellas tienen en común un mismo patrón elec-
trocardiográfi co. Sin embargo, las TV del tracto de 
salida se manifi estan con una notable variedad de 
morfologías electrocardiográfi cas, incluyendo pa-
trones con bloqueo de rama izquierda o derecha, 
variedad de eje eléctrico (hacia la izquierda, inferior, 
hacia la derecha) y diversos patrones de transición 
precordial. A pesar de todo esto, los patrones elec-
trocardiográfi cos son predictivos de una localización 
anatómica determinada, de forma que el reconoci-
miento de unas características específi cas del ECG 
permite localizar de forma bastante precisa el lugar 
de origen de la arritmia clínica. La topo-estimulación 
guiada con sistemas de mapeo electroanatómico ha 
permitido determinar las características específi cas 
de los distintos subtipos de taquicardias del tracto 
de salida del VD, VI y de las cúspides aórticas, de 
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forma que existen algoritmos que ayudan a localizar 
“a priori” el origen de estas taquiarritmias.

Arritmias clínicas del TSVD

La región del TSVD se defi ne cranealmente por la 
válvula pulmonar y caudalmente por el margen su-

perior del tracto de entrada (la válvula tricúspide). El 
septo interventricular y la pared lateral constituyen 
sus paredes medial y lateral, respectivamente. En 
el curso de la delimitación de los límites del TSVD, 
el catéter de mapeo se avanza superiormente en 
el TSVD hasta que no se registran electrogramas 
bipolares en el par distal del catéter. Luego éste 
se retrae hasta que aparecen electrogramas en el 
par distal y se obtiene captura ventricular, marcan-
do la situación de la válvula pulmonar. A partir de 
esta referencia y bajo guía electroanatómica y fl uo-
roscópica se toman múltiples puntos para defi nir 
la totalidad del TSVD. En un estudio clásico y que 
sirve de referencia en la actualidad para localizar 
las diversas zonas de interés en el TSVD, éste se 
dividió en 9 zonas en visión oblicua anterior derecha 
y en 3 zonas en visión transversal (Figura 1)13. Los 
complejos QRS obtenidos por estimulación desde 
las zonas septales muestran ondas R monofásicas 
en las derivaciones inferiores, que son de mayor 
amplitud y más estrechas que las correspondien-
tes a zonas de pared libre. Característicamente, 
las ondas R obtenidas en las zonas de pared libre 
muestran con mucha frecuencia un QRS más an-
cho con una melladura, la cual es infrecuente en las 

Figura 1. Esquema del tracto de salida del ventrículo derecho con 
sus distintas localizaciones Proyección oblicua anterior derecha (pa-
nel A). Proyección transversal (panel B).
En el panel A las localizaciones 3,6,9 son anteriores y las localizacio-
nes 1,4,7 son posteriores. En el panel B se distingue las posiciones 
septales de las laterales (FW = free wall), mientras que las posiciones 
1 son posteriores y las 3 son anteriores. TV = válvula tricúspide. PV 
= válvula pulmonar. Adaptado de referencia 10.

Figura 2. Morfología del QRS de diferentes ejemplos de TV con origen en el TSVD. Mismas consideraciones que en la Figura 1; a la izquierda 
taquicardias con origen en pared septal y a la derecha en pared libre. Las posiciones 1 son posteriores y las posiciones 3 son anteriores. Las 
posiciones 2 son intermedias.
En el panel de la izquierda ejemplos con origen en el septo, cuyas características son: onda R de gran amplitud en cara inferior, QRS más 
estrecho sin melladura, transición en V3. 
En el panel de la derecha ejemplos con origen en pared libre curas características son: onda R de menor amplitud en cara inferior, QRS más 
ancho con melladura y transición tardía. La polaridad del QRS en DI se hace más negativa cuanto más anterior es el origen de la taquicardia. 
Adaptado de referencia 10.

A B

A B
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zonas septales. Otra de las características distinti-
vas es que en las zonas de pared libre se obtiene 
una transición tardía en precordiales (en V4 o V5). 
La morfología del QRS en la derivación DI también 
es útil para diferenciar la zona de origen de las ta-
quicardias del TSVD. En general, para las localiza-
ciones posteriores (tanto de localizaciones septales 
como laterales), el QRS muestra una onda R predo-
minante. Por el contrario, en posiciones anteriores, 
el QRS muestra un complejo negativo (QS). En las 
posiciones intermedias aparecen complejos QRS in-
termedios o isoeléctricos, con qr o rs (complejos 
bifásicos o multifásicos14. En la Figura 2 se obser-
van diferentes ejemplos del QRS de las TV del TSVD 
según las diferentes posiciones posibles.

Recientemente se han descrito casos de taqui-
cardia con origen por encima del plano valvular 
pulmonar15,16. En estos casos se cree que las TV 
se originan en fi bras que, a modo de extensiones 
de miocardio ventricular, se extienden cranealmen-
te hacia la arteria pulmonar, de modo similar a lo 
que ocurre con las extensiones de miocardio auri-
cular arritmogénico en las venas pulmonares. En 
estos casos, la posición del catéter de ablación se 
monitoriza mediante la realización de una arterio-

grafía pulmonar. Estas taquicardias se manifi estan 
con morfología de BRI, con eje vertical en el plano 
frontal y con ondas R en derivaciones inferiores de 
mayor amplitud que las TV del TSVD, pero sin claros 
rasgos distintivos con las TV del TSVD. La mayoría 
de casos muestran onda Q en VL > Q en VR y pa-
trón rS en DI. La transición precordial tiene lugar en 
V2 o posterior, pero habitualmente se trata de una 
transición tardía. El punto de ablación efi caz se en-
cuentra a 0.5 - 2 cm de la válvula pulmonar, en po-
sición septal, y en ese punto el catéter de ablación 
registra un potencial eléctrico presistólico rápido en 
casi todos los casos de TV, con una precocidad de 
-30 mseg respecto al inicio del QRS. Debido a que la 
cantidad de tejido muscular en la arteria pulmonar 
es escaso, en el punto de ablación efi caz es fre-
cuente que no haya captura ventricular. Además, en 
ritmo sinusal se registra un potencial auricular de 
campo lejano debido a la proximidad de la aurícula 
izquierda, así como un electrograma bipolar local de 
baja amplitud.

También se han descrito las características de las 
TV con origen en las proximidades del Haz de His17. 
Estas incluyen un patrón R/RSR’ en aVL, R predo-

Figura 3. Ejemplos de QRS obtenidos por topo-estimulación en la base del ventrículo izquierdo a nivel de los anillos mitral y aórtico. Lat MA 
= anillo mitral lateral; Sup Lat MA = anillo mitral supero-lateral; Sup MA = anillo mitral superior; AMC = continuidad aorto-mitral; Septal-
Parahisian = septal parahisiano. En el centro reconstrucción electroanatómica en visión caudal y posterior
Adaptado de referencia 3.
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minante en DI, R de menor amplitud en derivaciones 
inferiores y QS en V1.

Arritmias clínicas del TSVI 

La base del VI está constituida por miocardio ven-
tricular alrededor de la válvula mitral, así como de la 
válvula aórtica, situada en la porción más superior y 
medial. Para la delimitación de las arritmias que se 
originan en esta amplia zona deben crearse los co-
rrespondientes mapas electroanatómicos, con es-
pecial esmero en la obtención de puntos alrededor 
de ambos anillos valvulares. Las diferentes zonas 
que se consideran de forma individual en la base 
del VI están representadas en la Figura 3, así como 
ejemplos de los electrogramas obtenidos median-
te topo-estimulación desde las distintas zonas. Los 
complejos QRS obtenidos mediante estimulación 
desde al zona septal-parahisiana muestran un QRS 
relativamente estrecho (media de 130 mseg), y en 
V1 un complejo predominantemente negativo QS o 
Qr, mientras que desde la continuidad aorto-mitral 
se obtiene un complejo qR, y en ambas localizacio-
nes complejos positivos en DI. La transición en pre-
cordiales desde la zona septal-parahisiana se obtie-
ne en V2 o V3. Los ECG obtenidos desde la zona 
superior y lateral del anillo mitral muestran un QRS 
más ancho (media de 180 mseg), con onda R pre-
dominante en V1 (morfología de bloqueo de rama 
derecha), con patrón concordante positivo en pre-
cordiales. En DI se obtiene complejos predominante-
mente negativos rS o qs. En todas estas localizacio-
nes se obtiene una morfología de bloqueo de rama 
derecha, excepto para la zona septal-parahisiana en 
que aparece una morfología de bloqueo de rama 
izquierda y transición precoz. El complejo qR en V1 
se considera patognomónico de la localización en la 
continuidad aorto-mitral. En la Tabla  II se muestra 
un resumen de las características diferenciales de 
estas localizaciones.

Arritmias que se originan en las cúspides aórticas

La válvula aórtica, con sus senos de Valsalva y los 
velos valvulares, junto al origen de las arterias coro-
narias derecha e izquierda, forman el centro del co-
razón. Los primeros casos descritos de ablación de 
TV idiopática en las cúspides aórticas se comunica-
ron en 199918,19. Se trataba de casos con fracaso 
de la ablación en el TSVD y que fueron ablacionados 
con éxito desde el seno de Valsalva izquierdo. En los 
últimos años se ha reconocido el papel potencial 
de estas localizaciones como focos ectópicos origi-
narios de arritmias ventriculares idiopáticas en un 
número no despreciable de pacientes20-27. Cuando 
no se obtiene éxito en la ablación desde el TSVD, 
debe considerarse la posibilidad de un origen en 
el lado izquierdo. El reconocimiento de este hecho 
tiene importantes implicaciones clínicas ya que la 
ablación con radiofrecuencia es factible dentro de 
los senos de Valsalva y tiene unas tasas relativa-
mente elevadas de éxito. La válvula pulmonar y el 
TSVD se encuentran en posición anterior y superior 
respecto al plano valvular aórtico. La zona septal 
posterior del TSVD se encuentra en contigüidad con 
el seno de Valsalva derecho, mientras que la zona 
septal anterior se relaciona con el seno de Valsal-
va izquierdo. El seno no coronario se encuentra en 
la parte posterior de la aorta, sin relación con el 
TSVD. La monitorización de la posición del catéter 
de mapeo dentro de la raíz aórtica puede realizarse 
por varios métodos: ecocardiografía intracardiaca o 
transesofágica, aortografía, coronariografía o ma-
peo electroanatómico.

Las TV del TSVI muestran las características gene-
rales de las taquicardias por mecanismo automático 
o por actividad desencadenada como la sensibilidad 
a la adenosina, la no inducibilidad con estimulación 
programada, la ausencia de encarrilamiento o la in-
ducibilidad con ráfagas de estimulación. La infusión 

Tabla II

Características electrocardiográfi cas de los ECG obtenidos por topo-estimulación desde las 
diferentes localizaciones en la base del VI

Parámetro Septal-parahisiano
Continuidad 
Aorto-mitral

Anillo mitral 
superior

Anillo mitral 
lateral

DI R, Rs Rs, rs rs, rS rS, rs

V1 QS, Qr, rS qR R, Rs R, Rs

Transición precordial Precoz Concordante positivo Concordante positivo
Concordante o S en 

V6

Relación QRS en DII/
DIII

>1 ≤1 ≤1 <1
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de isoproterenol provoca en muchos casos la apa-
rición de taquicardia repetitiva, sostenida o incluso 
incesante. Las características distintivas de estos 
tipos de TV dependen no solamente del punto de 
origen, sino también de la orientación del eje del 
corazón, de la posición de los electrodos en el tórax 
del paciente, y, sobretodo de la presencia de cardio-
patía estructural (que habitualmente está ausente 
en este tipo de pacientes).

La morfología del electrocardiograma obtenido 
mediante la estimulación desde cada una de las cús-
pides aórticas tiene unas características especiales. 
La derivación V1 es la más útil para la distinción de 
las distintas localizaciones entre sí. La estimulación 
desde el seno de Valsalva izquierdo muestra una 
confi guración multifásica en M o W en V1 (lo cual 
en ocasiones difi cultaba su clasifi cación como BRD 
o BRI), con transición en V2, mientras que la esti-
mulación desde el seno de Valsalva derecho mues-
tra una complejo predominantemente negativo en 
V1, con un QS o Qr y transición en V3. La estimula-
ción desde el seno de Valsalva no coronario produce 
captura del tejido auricular, debido a la proximidad 
con el tabique interauricular y ambas aurículas23,27. 
De hecho se han descrito taquicardias auriculares 
izquierdas que se han ablacionado con éxito desde 
este seno de Valsalva. Debido a la gran proximidad 
anatómica del TSVD con la cúspide aórtica derecha, 
el principal problema radica en diferenciar el origen 
de las taquicardias del TSVD septal de las del seno 
de Valsalva derecho. El seno de Valsalva derecho se 
encuentra en situación posterior al TSVD. El seno 
de Valsalva izquierdo es ligeramente más superior 
que el derecho, por lo que el eje está más verticali-
zado en las TV con este origen. El seno de Valsalva 
izquierdo se encuentra más próximo al septum, lo 
que puede dar lugar a QRS ligeramente más es-
trechos que desde el seno derecho. Por ello, los 
cambios electrocardiográfi cos son sutiles y a veces 
sus características distintivas se solapan. En uno de 
los trabajos pioneros en este tema, Ouyang y cols. 
determinaron que la onda r en V1 y V2 tiende a ser 
más ancha y de mayor amplitud cuando la TV se ori-
gina en la cúspide aórtica que cuando se origina en 
el TSVD septal. Esto es debido a que los senos de 
Valsalva tienen una localización posterior respecto 

al TSVD22. Una onda R de más del 50 % de la dura-
ción del QRS o una relación R/S superior al 30 % 
en V1 o V2 también favorecen la localización en 
cúspide aórtica22,25. La transición en precordiales 
también permite una aproximación sobre el origen 
en las cúspides aórticas, de forma que ocurre en 
V2 en los pacientes con TV originada en la cúspide 
izquierda y a partir de V3 en casos de origen en 
cúspide derecha. En la Tabla III se muestra un re-
sumen de las características diferenciales de estas 
2 localizaciones. En el estudio de Ouyang y cols.22 la 
precocidad del electrograma local con respecto al 
inicio del QRS fue de unos 40 mseg, (rango 25 a 
97 mseg) observándose 2 componentes, el primero 
fue presistólico o telediastólico, de alta frecuencia y 
baja amplitud, y el segundo componente coincidente 
con el complejo QRS y con el complejo QS obtenido 
en la derivación unipolar (Figura 4). Este hecho su-
giere que existe una zona de conducción lenta entre 
el seno de Valsalva izquierdo y el ventrículo. Yamada 
y cols. observaron que en un 25 % de casos con TV 
con origen en las cúspides aórticas, la topo-estimu-

Tabla III

Características electrocardiográfi cas de los ECG obtenidos por topo-estimulación desde las 
diferentes localizaciones en los senos de Valsalva.

Parámetro Cúspide aórtica derecha Cúspide aórtica izquierda 

V1 QS, Qr Predominantemente negativo Confi g. multifásica en “M” o “W”

Transición precordial ≥V3 ≤V2

Figura 4 Ejemplo de la defi nición de las diferentes ondas que cons-
tituyen el complejo QRS en los latidos que proceden de taquicardias 
del VI. Derivaciones aVf, V1 y V4 en un latido sinusal seguido del 
primer latido de una taquicardia ventricular.
A = Duración total del complejo QRS. B = Duración de la onda R en 
V1 desde su inicio hasta la intersección con la linea isoeléctrica. C = 
Amplitud de la onda R hasta la intersección con la línea isoeléctrica. 
D = Amplitud de la onda S hasta la intersección con la línea isoeléc-
trica. Adaptado de referencia 16.
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lación desde el VD proporcionaba mayor exactitud 
en el QRS en relación a la estimulación desde las 
propias cúspides aórticas, y además, que el interva-
lo entre el estímulo y el QRS era signifi cativamente 
mayor estimulando desde las cúspides aórticas que 
desde el VD26. Este hecho confi rma la hipótesis de 
que existe una zona de conducción lenta entre las 
cúspides aórticas y el ventrículo, con una zona de 
conducción preferencial con salida en el TSVD. En 
el estudio de Kanagaratnam y cols.21 las TV con 
origen en los senos de Valsalva tuvieron un patrón 
de BRI, eje inferior y transición precoz en V2 o V3. 
Las taquicardias del seno de Valsalva izquierdo te-
nían un patrón rS en DI, desde el seno de Valsalva 
derecho una onda R mellada en DI, y con frecuencia 
requieren de elevada amplitud de estimulación para 
asegurar la captura (5 a 40 mA).

La mayoría de TV de las cúspides aórticas se origi-
nan del seno de Valsalva izdo (Figura 5)27. En las TV 
con origen en la cúspide derecha, la activación más 
precoz que precede al inicio del QRS en el VD se ob-
tiene en la zona de registro del His y puede dar lugar 
a la interpretación errónea de que la taquicardia se 
origina en el TSVD. La amplitud de la onda R en cara 
inferior en TV con origen en la cúspide izquierda 
es ligeramente mayor que la de TV con origen en 
el seno derecho, debido a su posición ligeramen-
te más inferior27. A pesar de que se han descrito 
patrones electrocardiográfi cos que sugieren una u 
otra localización en el TSVI o las cúspides aórticas, 
también hay estudios que han concluido que el ECG 

de superfi cie no es útil en la diferenciación entre las 
diferentes localizaciones posibles24,27. En la fi gura 6 
se muestra la morfología del QRS obtenida en ta-
quicardias con origen en el TSVD y en las cúspides 
aórticas.

Cuando la TV no tiene un origen en el endocardio 
del VD, o la AP, y no se obtiene una buena exactitud 
en la topo-estimulación, puede ser útil la colocación 
de un catéter multipolar 3F en el seno coronario y 
progresarlo hasta la gran vena cardiaca, para ma-
pear la base del VI. Cuando la activación más precoz 
que precede al inicio del QRS se obtiene durante el 
mapeo desde la gran vena cardiaca o la vena inter-
ventricular anterior, se considera que la TV tiene un 
origen en el epicardio del VI.

TRATAMIENTO DE LAS TVI DEL TRACTO DE 
SALIDA

La necesidad de un tratamiento de estas arrit-
mias viene determinada por la cualidad de los sín-
tomas. Para los casos con síntomas infrecuentes 
o ligeros, puede optarse por la abstención terapéu-
tica. Debido a que estas arritmias son fatales sólo 
excepcionalmente, el tratamiento será inicialmente 
farmacológico y la ablación se reservará para los 
casos refractarios o con síntomas incapacitantes. 
Para el tratamiento agudo de los episodios puede 
emplearse adenosina, masaje del seno carotídeo, 
verapamil o lidocaína. Para el tratamiento a largo 
plazo los fármacos de primera elección son betablo-

Figura 5 Aortograma de un paciente con TV con origen en el Seno de Valsalva izquierdo. Se observa el catéter de ablación curvado en el in-
terior de la aorta, con el extremo distal en contacto con la pared aórtica a nivel del seno de Valsalva izquierdo (fl echa amarilla). El nacimiento 
del tronco común de la coronaria izquierda se encuentra entre 1 y 2 cm en posición craneal (fl echa verde). Se aprecia que el seno de Valsalva 
izquierdo es más superior que el derecho.
LAO (izquierda)= Oblicua anterior izquierda. RAO = Oblicua anterior derecha.
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queantes y calcioantagonistas (solos o combinados 
entre sí). También pueden emplearse antiarrítmicos 
de clase I y III. No existen estudios comparativos 
sobre la superioridad de unos fármacos sobre otros 
en el tratamiento de estas arritmias, pero en un 
estudio clásico el sotalol fue ligeramente más efi caz 
que fl ecainida o verapamil28. Debido a que los pa-
cientes que presentan TVI del tracto de salida son 
generalmente jóvenes, suelen preferir la ablación 
con radiofrecuencia a la toma de fármacos antiarrít-
micos por periodos prolongados de tiempo.

La técnica de elección para la ablación exitosa 
consiste en la localización de la activación intracar-

dica más precoz, la topo-estimulación o ambas de 
forma conjunta. El punto de ablación debe localizar-
se en el lugar donde se obtenga la mejor exactitud 
en la topo-estimulación y la máxima precocidad del 
electrograma endocárdico durante la TV o los ex-
trasístoles ventriculares. El análisis meticuloso del 
ECG de 12 derivaciones en taquicardia permite una 
aproximación hasta 0.5 - 1 cm del punto de abla-
ción exitosa13. A pesar de que la fl uoroscopia per-
mite una resolución espacial razonable, la utilización 
del mapeo electroanatómico permite una localiza-
ción más precisa al hacer una reconstrucción tridi-
mensional de la anatomía intracardiaca. Además, 

Figura 6 Localizaciones anatómicas del origen de taquicardias ventriculares del tracto de salida del VD y de las cúspides aórticas.
RVOT = tracto de salida del ventrículo derecho. L = seno de Valsalva izquierdo; R = seno de Valsalva derecho; N = seno de Valsalva no coro-
nario. Adaptado de referencia 16.
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si la anatomía se construye en taquicardia, el lugar 
de activación más precoz también puede determi-
narse. En los casos convencionales, el catéter de 
mapeo se avanza hasta el área de interés sugerida 
por el ECG de 12 derivaciones y se realiza una topo 
estimulación a una frecuencia similar a la de la ta-
quicardia con objeto de obtener una concordancia 
de 12 sobre 12 derivaciones entre la taquicardia 
clínica y el complejo obtenido por topo-estimulación, 
incluyendo diferencias sutiles como muescas o me-
lladuras en el complejo QRS. En ausencia de una 
buena concordancia debe reposicionarse el catéter 
de mapeo dentro de la supuesta área de interés. 
Es importante comparar la morfología del QRS en 
taquicardia o de los extrasístoles que se obtengan 
durante el estudio electrofi siológico con el obtenido 
por topo-estimulación, ya que el ECG de la taqui-
cardia clínica puede tener las derivaciones coloca-
das en diferente posición y ello generar cambios en 
la morfología del QRS. También puede utilizarse el 
mapeo de activación, en el que debe buscarse una 
precocidad media del electrograma bipolar de unos 
30 mseg, y el electrograma unipolar en esa locali-
zación debe mostrar una morfología de tipo “QS”. A 
pesar de esto, dado el tamaño del electrodo distal 
del catéter (4 o 8 mm) el punto con registro más 
precoz no siempre se corresponde con el verdadero 
lugar de origen de la taquicardia. Por ello, se consi-
dera necesario para una ablación exitosa que exista 
ademas, una concordancia idéntica en la topo-esti-
mulación desde el punto de registro de la activación 
más precoz. Debido a que el mecanismo de estas 
taquicardias no es por reentrada, las técnicas de 
encarrilamiento no son útiles para guiar la ablación.

En caso de que la taquicardia clínica no ocurra de 
forma espontánea o mediante estimulación progra-
mada, puede iniciarse una infusión de isoproterenol 
a dosis crecientes. En ocasiones la inducción de la 
taquicardia se produce después de interrumpir la 
infusión de isoproterenol. La aminofi lina o epinefrina 
pueden ser efi caces ocasionalmente en desenca-
denar la arritmia. Se ha sugerido que la fenilefrina 
puede ser útil en los casos de TV con origen en 
las cúspides aórticas. A pesar de todo, la principal 
limitación de la ablación es la no inducibilidad de la 
taquicardia en el momento del estudio electrofi sioló-
gico, aun con el empleo de todas estas maniobras 
de provocación. En general, el punto de origen de 
estas taquicardias es un área reducida de unos po-
cos milímetros, pero debido a la elevada velocidad 
de conducción del miocardio adyacente, puede pa-
recer que se obtienen buenas precocidades en am-
plias zonas, a menos de que se realice un meticulo-
so análisis de los electrogramas. En casos de buena 
precocidad en un área endocárdica relativamente 

extensa, puede tratarse de la salida endocárdica de 
un foco epicárdico. 

El procedimiento de ablación en el TSVD y en la 
base del VI suele realizarse con un catéter de 4 
mm en modo de control de temperatura, utilizan-
do 40-50 W y un límite de temperatura de 60ºC 
durante 60 segundos. Para la ablación en las cús-
pides aórticas se recomienda empezar con 10-15 
W e incrementar de forma progresiva (5-10W) 
hasta un máximo de 25-30 W y una temperatura 
de 45-50ºC. Se recomienda también realizar una 
coronariografía para defi nir la proximidad del foco a 
ablacionar en los senos de Valsalva con las arterias 
coronarias. En el TSVD se obtiene en general una 
precocidad del electrograma bipolar local en el pun-
to de ablación efi caz de -25 a -35 mseg. En caso 
de ablación desde las cúspides aórticas, se obtiene 
una precocidad del electrograma bipolar local que 
precede al inicio del QRS también del orden de -25 a 
-50 mseg. En general, debe evitarse la aplicación de 
radiofrecuencia a menos de 0.5 - 1 cm del ostium 
de los vasos coronarios. La ablación en el TSVD y 
en la base del VI es segura, pero debe extremar-
se la precaución cuando el punto de ablación se 
encuentra cerca del His, debido al riesgo de pro-
vocar bloqueo aurículo-ventricular. Para el estudio 
de las taquicardias con sospecha de origen epicár-
dico puede introducirse un catéter de mapeo de 
2 French a través del seno coronario y explorar las 
diversas ramas venosas del seno coronario a nivel 
del origen de la gran vena cardiaca. También puede 
accederse a las mismas localizaciones utilizando la 
vía subxifoidea descrita por Sosa y cols.29. En estos 
casos se recomienda la realización de una corona-
riografía para monitorizar la proximidad de los vasos 
coronarios con el punto de ablación.

Las tasas de éxito de la ablación se sitúan en el or-
den del 90-95 %. La ablación pude ser una opción 
de primera elección en pacientes que quieran evi-
tar el tratamiento farmacológico a largo plazo. Las 
complicaciones de la ablación incluyen la producción 
de bloqueo de rama derecha, la aparición de insufi -
ciencia aórtica, la oclusión de vasos coronarios y la 
perforación del TSVD.

CONCLUSIÓN

Las taquicardias del tracto de salida son un grupo 
importante de arritmias que tienen lugar en pacien-
tes sin cardiopatía estructural. Se originan mayori-
tariamente en el TSVD, pero cada vez de describen 
más casos con origen en el VI y las cúspides aór-
ticas, y su mecanismo responsable es la actividad 
desencadenada sensible a la adenosina. En general 
estas arritmias se desencadenan por el ejercicio y 
otros estímulos adrenérgicos. El electrocardiogra-
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ma es una herramienta que puede ayudar a una 
aproximación diagnóstica sobre el origen de estas 
arritmias. El tratamiento de estas taquiarritmias es 
farmacológico, pero en un porcentaje signifi cativo de 
casos la ablación con radiofrecuencia tiene un papel 
fundamental en el control de las estas arritmias.
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Antiarritmicos en portadores de DAI

RESUMEN

El desfi brilador automático implantable (DAI) ha 
demostrado una mejoría de la supervivencia en 
prevención primaria y secundaria. Sin embargo, no 
evita la aparición de arritmias. Con frecuencia, los 
pacientes portadores de DAI tienen terapias apro-
piadas e inapropiadas que reducen su calidad de 
vida y su supervivencia. Para reducir estas es ne-
cesario, en muchas ocasiones, el uso concomitante 
de fármacos antiarrítmicos. Los betabloqueantes y 
la amiodarona son los más efi caces. Los primeros 
constituyen un tratamiento imprescindible en todos 
los pacientes portadores de DAI, tanto en preven-
ción primaria como secundaria. La amiodarona en 
combinación con betabloqueantes constituye una 
primera opción razonable en pacientes con des-
cargas apropiadas por recurrencias de arritmias 
ventriculares o inapropiadas por taquiarritmias su-
praventriculares, especialmente en aquellos con in-
sufi ciencia cardíaca y disfunción ventricular. El sota-
lol sería una buena alternativa en aquellos pacientes 
con escaso margen de seguridad en umbrales de 
desfi brilación, especialmente si presentan enferme-
dad coronaria. Las estatinas, IECAs y ARA II pueden 
tener un efecto coadyuvante en la prevención de 
recurrencias en estos pacientes.

INTRODUCCIÓN
La muerte súbita constituye una de las principales 

causas de mortalidad en los países desarrollados1,2. 
Una de las principales opciones para su prevención, 
tanto en pacientes que ya han tenido arritmias ven-
triculares malignas como en aquellos con riesgo de 
padecerlas, es el desfi brilador automático implan-
table3. Sin embargo, aunque estos dispositivos han 
demostrado aumentar la supervivencia en diversos 
estudios, tanto en prevención primaria como en pre-
vención secundaria4,5, no evitan la aparición de arrit-
mias ventriculares. A pesar de la progresiva mejoría 

de la estimulación antitaquicardia (EAT) y de los algo-
ritmos de discriminación, entre un 40 y un 60 % de 
los pacientes que reciben un DAI en prevención se-
cundaria y un 20 % de los que lo hacen en primaria 
presentan descargas en el seguimiento, que hasta 
en un 10 - 25 % de las ocasiones son múltiples6-8. 
Dichas descargas son dolorosas, deterioran la cali-
dad de vida del paciente9, reducen la vida media de 
la batería del generador y no evitan por completo la 
posibilidad de síncope e incluso muerte súbita10,11. 
Además, varios estudios han demostrado que las 
descargas pueden ser perjudiciales por proarritmia 
e incremento de las tasas de mortalidad e insufi -
ciencia cardíaca de forma independiente de otros 
factores de riesgo como la fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo8,12-15 (FEVI). 

Para reducir las terapias de los DAI y mejorar la 
evolución de estos pacientes, es fundamental la op-
timización de la programación del dispositivo. Sin 
embargo, en ocasiones, se hace necesario el uso 
complementario y no sólo alternativo de otras opcio-
nes terapéuticas como son los fármacos antiarrít-
micos y la ablación con catéter. El objetivo de este 
artículo es realizar una revisión crítica, basada en 
la evidencia de la literatura disponible actualmente 
acerca del uso de fármacos antiarrítmicos con esta 
fi nalidad.

USO DE FÁRMACOS ANTIARRÍTMICOS EN 
PACIENTES PORTADORES DE DAI

Se estima que, aproximadamente el 40 % de los 
pacientes portadores de DAI siguen tratamiento 
farmacológico antiarrítmico. Así, incluso en los es-
tudios AVID16 y CIDS17, un 26 % y 28 %, respectiva-
mente, de los pacientes del grupo portador de DAI, 
requirieron tratamiento adicional con amiodarona, 
generalmente como tratamiento de fi brilación auri-
cular o para prevenir descargas. 

El tratamiento antiarrítmico presenta numerosos 
benefi cios potenciales en los pacientes portadores 
de DAI. No sólo podría limitar el número de des-
cargas apropiadas por prevención o reducción de 
la frecuencia de arritmias ventriculares, sino que 
además podría reducir el riesgo de descargas in-
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apropiadas y permitir el tratamiento de arritmias 
que no son objetivo del dispositivo pero que son muy 
frecuentes en sus portadores (taquicardia sinusal, 
fi brilación auricular, fl úter auricular,…) y pueden ac-
tuar como desencadenantes de arritmias ventricula-
res. Asimismo, podrían reducir la tasa de arritmias 
ventriculares no sostenidas que pueden ocasionar 
descargas inapropiadas y cargas de condensadores 
que reducen innecesariamente la vida del dispositi-
vo. Incluso, se ha documentado en algunos ensayos 
clínicos, que podrían reducir los umbrales de desfi -
brilación y permitir programar energías de choque 
menores con adecuados márgenes de seguridad18. 

Estos benefi cios, sin embargo, se ven contrarres-
tados por sus efectos adversos a nivel sistémico, la 
ausencia de efi cacia en algunos casos, la posibilidad 
de proarritmia en otros, y su interferencia con el 
funcionamiento del desfi brilador a varios niveles: 

1) Aumento de los umbrales de desfi brilación por 
fármacos como amiodarona y algunos fármacos 
clase I; 

2) Enlentecimiento de taquicardias que, si bien pue-
de mejorar su tolerancia hemodinámica y la efi -
cacia de la EAT, difi culta su detección

3) Bradicardia sinusal y trastornos de la conduc-
ción que podrían incrementar el porcentaje 
de estimulación y deteriorar funcionalmente al 
paciente. 

A continuación, revisaremos el conocimiento ac-
tual acerca de los agentes antiarrítmicos más utili-
zados (amiodarona, sotalol y betabloqueantes) y, de 
modo breve, otros fármacos antiarrítmicos menos 
empleados y fármacos con efectos antiarrítmicos 
indirectos.

AMIODARONA

Ha demostrado ser efectiva en la supresión de ex-
trasístoles ventriculares y taquicardias ventriculares 
no sostenidas (TVNS)19. Sin embargo, no existen es-
tudios aleatorizados con placebo que demuestren 
su efi cacia en arritmias ventriculares sostenidas. 
Existen estudios retrospectivos sobre su efi cacia 
aislada o comparada con otros antiarrítmicos pero 
el único ensayo aleatorizado que la compara con 
otro antiarrítmico es el estudio CASCADE20, en el 
que demostró un benefi cio respecto al tratamiento 
antiarrítmico considerado convencional (en la ma-
yoría de los casos antiarrítmicos clase I, perjudi-
cial en estos pacientes)21. En realidad, la aceptada 
efi cacia de la amiodarona en el tratamiento de las 
taquicardias ventriculares sostenidas, no se basa 
en ensayos clínicos sino en la amplia experiencia clí-
nica en su uso durante las tres últimas décadas22. 
Contrasta esta modesta evidencia científi ca con el 

hecho de que fuera considerada la terapia estándar 
de control en los estudios AVID16, CIDS17 y CASH23. 

Aunque ha demostrado reducción de la mortali-
dad arrítmica en prevención primaria, su benefi cio 
parece escaso para recomendar su uso rutinario. 
Un metaanálisis de trece estudios realizados con 
amiodarona en prevención primaria, mostró una 
reducción de la mortalidad global del 13 % basa-
da en una disminución del 29 % de la mortalidad 
arrítmica24.

En el caso de pacientes portadores de DAI con 
recurrencia de arritmias ventriculares, los estudios 
prospectivos de Credner et al7 y Greene et al25, 
demostraron que su uso en el tratamiento inicial 
y crónico de los pacientes con tormenta eléctrica 
no sólo fue efi caz en el momento agudo sino que 
contrarrestó el efecto sobre la supervivencia a largo 
plazo de estos eventos (supervivencia a los 5 años 
del 80 %). Más recientemente, el estudio OPTIC26 
reclutó a 412 pacientes portadores de DAI en pre-
vención secundaria y con fracción de eyección de 
ventrículo izquierdo (FEVI) ≤ 40 % y los aleatorizó a 
tratamiento con betabloqueantes (metoprolol, car-
vedilol o bisoprolol), sotalol (dosis media en torno 
a 240 mg/día) o amiodarona en combinación con 
betabloqueantes. Tras un año de seguimiento se ob-
servó una reducción signifi cativa del riesgo de cual-
quier tipo de descarga en el grupo con tratamiento 
antiarrítmico activo frente al grupo de tratamiento 
con betabloqueantes (HR 0,44, 95 % IC:0,28-0,68; 
p = 0,001). Además, la amiodarona en combina-
ción con betabloqueantes disminuyó de forma esta-
dísticamente signifi cativa cualquier tipo de choque 
comparado con el tratamiento betabloqueante (HR 
0,27; 95 % IC: 0,14-0,52; p = 0,001) y con sotalol 
(HR 0.43; 95 % CI, 0.22-0.85; p = 0.02), a dife-
rencia de sotalol que sólo mostró una tendencia no 
estadísticamente signifi cativa a la reducción de cho-
ques frente a los betabloqueantes (HR 0.61; 95 % 
CI, 0.37-1.01; p = 0.055). Este sinergismo con lo 
betabloqueantes, ya había sido demostrado en los 
estudios EMIAT27 y CAMIAT28, donde la asociación 
demostró, en pacientes postinfarto de miocardio, 
una reducción de la mortalidad global, mortalidad 
súbita y arritmias ventriculares. Sin embargo, en el 
estudio OPTIC no hubo diferencias signifi cativas en 
cuanto a mortalidad entre los distintos brazos de 
tratamiento y sí en cuanto a efectos adversos. La 
amiodarona presentó una tasa de discontinuación 
del 18,2 %, fundamentalmente por efectos indesea-
bles tiroideos, pulmonares y cronotrópicos negati-
vos y el sotalol de un 23,5 % frente al 5,3 % de los 
betabloqueantes. 

Otros benefi cios añadidos del tratamiento con 
amiodarona en los pacientes portadores de DAI es 
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su efi cacia en la prevención y tratamiento de las 
taquicardias supraventriculares y el que sus efectos 
adversos cardiovasculares y proarritmia son esca-
sos en comparación con otros antiarrítmicos. Pese 
a ello, el tratamiento a largo plazo es problemático 
debido a sus efectos deletéreos a nivel sistémico (ti-
roideos, pulmonares, hepáticos, neuropáticos,…)22. 
Es probable que, a medio plazo, esta preocupación 
por sus efectos indeseables pueda ser resuelta por 
el uso de dronedarona, con propiedades electrofi -
siológicas similares a amiodarona y menores efec-
tos sistémicos. Sin embargo, la documentación en 
el estudio ANDROMEDA29 de un probable aumento 
de la mortalidad por empeoramiento de insufi cien-
cia cardíaca en pacientes con disfunción ventricular 
izquierda, presente en la gran mayoría de pacientes 
portadores de DAI, impide su uso hasta la confi rma-
ción de su seguridad en estos pacientes.

Por último, un dato a considerar a la hora de em-
plear este fármaco en pacientes portadores de DAI 
ha sido su infl uencia en la energía necesaria para la 
desfi brilación durante su uso oral crónico. Existen 
varios estudios al respecto con resultados dispares, 
desde aquellos más antiguos con onda de choque 
monofásica que detectaron un aumento de la ener-
gía necesaria para la desfi brilación30-32 a los más 
recientes con dispositivos de choque bifásico que 
no encontraron diferencias signifi cativas respecto a 
sotalol33 que se ha planteado podría reducirlos18. 
En estos estudios, no se documentaron en el se-
guimiento muertes en relación con refractariedad a 
las descargas pero esto es un asunto no resuelto y 
que parece prudente tenerlo en cuenta a la hora de 
iniciar el tratamiento.

De acuerdo con las guías de actuación clínica3, 
podríamos concluir que la amiodarona, administra-
da en combinación con betabloqueantes, constituye 
una opción efi caz y segura en la prevención de re-
currencias de arritmias ventriculares en pacientes 
portadores de DAI. Además, es útil para el trata-
miento y reducción de la frecuencia de TVNS o arrit-
mias supraventriculares. Parece prudente evaluar 
los umbrales de desfi brilación si se inicia el trata-
miento una vez implantado el dispositivo (sobre todo 
en los casos con escaso margen de seguridad) y 
realizar controles sistemáticos de sus efectos se-
cundarios más frecuentes.

SOTALOL

Se trata de un fármaco antiarrítmico clase III que 
prolonga la duración del potencial de acción y pre-
senta propiedades betabloqueantes. La fórmula co-
mercializada es una mezcla de dos isómeros, D y L, 
siendo este último el responsable de sus propieda-
des betabloqueantes.

 A principios de la década de los 90, varios es-
tudios demostraron la efi cacia de d,l-sotalol en la 
supresión de extrasístoles ventriculares respecto a 
placebo34, betabloqueantes35 y antiarrítmicos clase 
I36. Posteriormente, estudios prospectivos como los 
de Kühlkamp et al37 y Haverkamp et al38, demos-
traron su superioridad respecto a placebo para la 
prevención de recurrencias en pacientes con taqui-
cardia ventricular sostenida o fi brilación ventricular 
inducible postinfarto de miocardio. No se observa-
ron en estos casos incrementos signifi cativos en la 
mortalidad global a diferencia del estudio SWORD39, 
en pacientes con disfunción ventricular de origen 
isquémico, interrumpido de forma prematura por 
aumento de la mortalidad global a expensas de la 
mortalidad arrítmica en pacientes tratados con 
d-sotalol. 

En pacientes portadores de DAI en prevención 
secundaria, se han publicado varios estudios con 
resultados contradictorios. En el estudio de Pací-
fi co et al40, 302 pacientes portadores de DAI por 
arritmias ventriculares espontáneas o inducibles, 
recibieron placebo (n=151) o d,l-sotalol (n=151) a 
dosis de 160 ó 320 mg/día (dosis media de aproxi-
madamente 200 mg/día). En el seguimiento medio 
de un año, se observó una disminución del número 
de choques apropiados e inapropiados sin deterioro 
de la supervivencia global tanto en pacientes con 
FEVI mayor como menor del 30 %. El cumplimien-
to terapéutico fue similar que en el grupo control, 
dato importante si tenemos en cuenta la elevada 
tasa de interrupción de sotalol en otros estudios, 
probablemente por el uso de dosis terapéuticas in-
feriores. Además, no se detectó incremento en la 
incidencia de torsades de pointes ni episodios de 
infradetección de la taquicardia por enlentecimiento 
de la misma41. 

En cambio, Seidl et al42 obtuvieron diferente resul-
tados en 70 pacientes de características similares 
(implantación de DAI en prevención secundaria) alea-
torizados a recibir metoprolol (dosis media de 100 
mg/día) o d,l-sotalol (dosis media de 240 mg/día). 
La recurrencia de arritmias ventriculares fue signifi -
cativamente menor con metoprolol que con sotalol, 
sin diferencias signifi cativas en la mortalidad global 
entre ambos grupos a los dos años de seguimien-
to. Además, en el ya mencionado estudio OPTIC26, 
sus resultados en cuanto a reducción de descargas 
apropiadas e inapropiadas fueron inferiores a la te-
rapia combinada de amiodarona y betabloqueantes. 

La reducción de umbrales observada en el trata-
miento con sotalol18 es un efecto que podría resul-
tar benefi cioso en la prevención de recurrencias de 
arritmias ventriculares en pacientes con DAI. Sin 
embargo, este potencial benefi cio sobre amiodaro-
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na no fue confi rmado en el estudio previamente ci-
tado de Kühlkamp et al32 donde los umbrales eran 
similares a los de amiodarona.

Un aspecto a tener en cuenta son sus efectos 
indeseables. La astenia aparece en un tercio de los 
casos y constituye la causa más frecuente de inte-
rrupción del tratamiento39. Otros efectos importan-
tes son el empeoramiento de insufi ciencia cardíaca 
en pacientes con disfunción ventricular izquierda se-
vera previa (1.5 - 3 %) y el riesgo de torsades de 
pointes al inicio del tratamiento por prolongación del 
intervalo QT (2.5 %)43.

En resumen, el sotalol es un fármaco efi caz en 
la prevención secundaria de arritmias ventriculares 
sostenidas y constituye una alternativa a amiodaro-
na en caso de umbrales elevados de desfi brilación 
y en pacientes con cardiopatía isquémica, pero que 
debe ser administrado de forma vigilada y paulatina, 
especialmente en pacientes con disfunción ventricu-
lar izquierda o factores predisponentes para prolon-
gación del intervalo QT. 

BETABLOQUEANTES

Existen numerosos estudios que han demostrado 
sus efectos benefi ciosos a nivel cardiovascular, en-
tre ellos, una signifi cativa reducción de la mortalidad 
súbita, cardíaca y global tanto en pacientes con car-
diopatía isquémica como con miocardiopatía dilata-
da44. Desde el punto de vista arrítmico, todos los 
fármacos de este grupo en mayor o menor medida 
han demostrado reducir el número de extrasístoles 
ventriculares, suprimir las taquicardias ventriculares 
no sostenidas y prevenir la aparición de taquicardia 
/ fi brilación ventricular con efi cacia comparable a la 
de los fármacos clase I e incluso superior a los de 
clase III en el ya descrito estudio de Seidl et al42. 

Este efecto benefi cioso podría no ser igual para 
todos los betabloqueantes. El carvedilol (bloquean-
te alfa-1, beta-1 y beta-2) y otros betabloqueantes 
menos selectivos (timolol, propranolol) parecen re-
ducir ligeramente más la mortalidad global que be-
ta-bloqueantes selectivos beta-1 como metoprolol, 
bisoprolol o atenolol. Éstos, a su vez, reducen más 
la mortalidad global que aquellos con actividad sim-
paticomimética intrínseca (oxprenolol, bucindolol, 
xamoterol, practolol, alprenolol, acebutolol, pindo-
lol)45-47. El mayor efecto antiarrítmico de carvedilol 
podría estar justifi cado por su actividad en múlti-
ples canales iónicos (IKr, ICaL, Ito, IKs) y antioxidante48 y 
fue valorado en dos ensayos clínicos. En el estudio 
COPERNICUS49, 2289 pacientes con insufi ciencia 
cardíaca, clase funcional NYHA III-IV y FEVI < 25 % 
fueron asignados a placebo o carvedilol. En el se-
guimiento a un año, se observó una signifi cativa 

reducción en el riesgo de muerte, hospitalización 
de causa cardiovascular y número de días de hos-
pitalización, shock cardiogénico, muerte súbita, y 
arritmias ventriculares respecto a placebo (taqui-
cardia ventricular 26 % vs 12 % y fi brilación ventri-
cular 23 % vs 12 %). Por otro lado, en el estudio 
CAPRICORN50, 1959 pacientes con disfunción ven-
tricular izquierda postinfarto de miocardio, 98 % de 
los cuales ya eran tratados con IECAs, aleatorizó a 
los pacientes a recibir placebo o carvedilol. El re-
sultado fue una reducción de arritmias supraventri-
culares (fl úter y fi brilación auricular) y ventriculares 
(3.9 % vs 0.9 %). 

Sin embargo, son escasos los estudios controla-
dos con placebo en prevención de recurrencias de 
arritmias ventriculares en pacientes portadores de 
desfi briladores por las implicaciones éticas que con-
llevan sus benefi cios sobre la supervivencia. Existe 
un pequeño estudio, publicado en 1992, que mostró 
disminución del número de descargas apropiadas51. 
Los subanálisis realizados de los estudios AVID52 y 
MUSTT53 para evaluar su efecto sobre la mortali-
dad total y los eventos arrítmicos, no mostraron una 
reducción de la mortalidad súbita en los pacientes 
portadores de DAI tratados con betabloqueantes 
aunque sí sobre la mortalidad global. Este hecho se 
ha explicado porque, quizás, su efecto benefi cioso 
no tenga relación con su efecto antiarrítmico o por-
que la marcada reducción de la mortalidad con el 
DAI hace difícil reducir aún más la tasa de eventos. 
Además, los pacientes que tomaban betabloquean-
tes eran más jóvenes y tenían mejor FEVI.

En resumen, actualmente se considera que los 
betabloqueantes constituyen un tratamiento im-
prescindible en todos los pacientes con cardiopatía 
isquémica o miocardiopatía dilatada portadores de 
DAI, tanto en prevención primaria como secundaria, 
en ausencia de contraindicaciones. Esta premisa 
también es aplicable a pacientes con miocardiopa-
tía hipertrófi ca, síndrome de QT largo, taquicardia 
ventricular polimorfa catecolaminérgica o fi brilación 
ventricular idiopática3. Está por demostrar si car-
vedilol tiene ventajas sobre otros betabloqueantes.

OTROS FÁRMACOS ANTIARRÍTMICOS: 

Antiarrítmicos clase I: 

Este heterogéneo grupo de antiarrítmicos ha demos-
trado en varios estudios su capacidad para suprimir 
extrasístoles ventriculares, taquicardias ventriculares 
no sostenidas y arritmias ventriculares sostenidas 
tanto espontáneas como inducibles. Sin embargo, 
se asociaron a un incremento de la mortalidad glo-
bal y súbita, en parte por proarritmia y en parte por 
empeoramiento de la insufi ciencia cardíaca54,55. Todo 
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esto hace que su uso en general en estos pacientes 
esté contraindicado y que queden reservados para el 
tratamiento en fase aguda o aquellos casos en que 
hayan fracasado o exista alguna contraindicación para 
los tratamientos ya mencionados.

Otros antiarrítmicos clase III

Azimilide 

Este fármaco actúa como bloqueante multicanal (IKr, 
IKs, ICaL)- y actualmente, no se comercializa en Espa-
ña. Su efi cacia en prevención de recurrencias se ha 
demostrado en dos estudios. En el estudio SHIELD56, 
172 pacientes portadores de DAI en prevención se-
cundaria recibieron aleatoriamente azimilide o place-
bo. Se demostró que la dosis de 75 mg/día era segu-
ra y efi caz así como una disminución de la necesidad 
de EAT y en las tormentas arrítmicas (reducción del 
57 % en todas las terapias y del 28 % en las descar-
gas). No hubo diferencias estadísticamente signifi ca-
tivas con la dosis de 125 mg/día. En un subanálisis 
posterior del mismo grupo57, observaron que reducía 
el número de visitas a urgencias y hospitalizaciones 
(de un 38 % a un 21 %) por reducción del número de 
arritmias ventriculares sintomáticas. En otro estudio 
de diseño similar58, se demostró una reducción de 
terapias apropiadas del 36 % en el grupo placebo 
al 9 % en el grupo que tomó 125 mg de azimilide. 
Sin embargo, en el estudio ALIVE59, no mostró dife-
rencias signifi cativas en cuanto a mortalidad arrítmi-
ca o global en pacientes con disfunción ventricular 
postinfarto. 

Otras ventajas de azimilide son la tendencia a re-
ducción de umbrales de desfi brilación y, respecto a 
sotalol, una menor proarritmia (0.3-0.8 % de torsa-
des de pointes) y ausencia de efectos negativos en 
pacientes con disfunción ventricular59. 

Dofetilide

Bloquea de forma selectiva el canal IKr. Resultó 
equivalente a sotalol a dosis de 160 mg/día en la 
supresión de inducibilidad de TV60. Sin embargo, 
tampoco ha demostrado diferencias en mortalidad 
arrítmica ni global en pacientes con disfunción ven-
tricular izquierda postinfarto respecto a placebo61,62. 
Presenta tasas similares de proarritmia que el so-
talol, especialmente en pacientes con insufi ciencia 
cardíaca (3 % de torsade de pointes en pacientes 
con infarto de miocardio y 4.8 % en pacientes con 
insufi ciencia cardíaca) y en los tres primeros días de 
inicio del tratamiento.

Antiarrítmicos clase IV

Actúan fundamentalmente por inhibición del 
canal ICaL. Su efecto en arritmias ventriculares por 

reentrada es escaso siendo más importante en las 
relacionadas con actividad desencadenada como 
son las taquicardias ventriculares idiopáticas, taqui-
cardia ventricular polimórfi ca catecolaminérgica y 
algunas formas de taquicardia ventricular relacio-
nada con isquemia aguda por espasmo coronario. 
En pacientes sin cardiopatía estructural, tienen un 
buen perfi l de seguridad. Sin embargo, en los pa-
cientes con disfunción ventricular izquierda, aunque 
no han demostrado efecto sobre la mortalidad glo-
bal, pueden empeorar la insufi ciencia cardiaca por 
lo que no deben utilizarse.

ANTIARRÍTMICOS INDIRECTOS 

Son fármacos que, por su implicación en el re-
modelado cardiovascular, reducen la probabilidad 
futura de arritmias ventriculares en pacientes con 
infarto de miocardio previo o insufi ciencia cardíaca. 

Estatinas

Existen datos que sugieren que, además de su 
efecto hipolipemiante y benefi cios pleiotrópicos en 
pacientes con cardiopatía isquémica, podrían tener 
efecto antiarrítmico. En un análisis retrospectivo 
publicado en el año 200063, se siguió a 70 pacien-
tes con cardiopatía isquémica y DAI por prevención 
secundaria. 27 de ellos tomaban hipolipemian-
tes y el resto no. En el seguimiento, se observa-
ron menos recurrencias en los que las recibieron 
(57 % vs 27 %). Estos datos fueron confi rmados en 
pacientes con miocardiopatía dilatada de origen is-
quémico por subanálisis posteriores de los estudios 
AVID64 y MADIT-II65 y en un subanálisis del DEFINI-
TE66 en no isquémicos. 

Existen múltiples hipótesis no demostradas acer-
ca de su mecanismo antiarrítmico. Desde su efecto 
sobre la enfermedad aterosclerótica o la función en-
dotelial a su actividad antioxidante y reguladora so-
bre el sistema autonómico o a efectos de los ácidos 
grasos saturados sobre los canales de la membra-
na del sarcolema que podrían modular la excitabili-
dad miocárdica.

Desde el punto de vista clínico, se recomien-
da su uso en pacientes con enfermedad corona-
ria y podrían emplearse en pacientes con insu-
fi ciencia cardiaca con recurrencia de arritmias 
ventriculares. 

Inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldos-
terona

Parecen tener un efecto antiarrítmico indirecto 
mediado por incremento de las concentraciones de 
potasio y magnesio, reducción del tono simpático 
en pacientes con insufi ciencia cardíaca y su efecto 
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favorable sobre el remodelado ventricular. Los me-
taanálisis realizados sobre inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina (IECA) y antagonistas 
de los receptores de aldosterona II (ARA II) en pa-
cientes con insufi ciencia cardíaca67 mostraban una 
tendencia no signifi cativa a reducir la mortalidad sú-
bita, disminución que era ligera aunque estadística-
mente signifi cativa en los pacientes con infarto de 
miocardio68 y en aquellos con fracción de eyección 
preservada69. En todos estos grupos, sin embargo, 
mejoraba signifi cativamente la supervivencia global. 
Dado que deben darse IECAS o ARA II a todos los 
pacientes con disfunción ventricular sin contrain-
dicaciones para los mismos y por motivos éticos, 
no existen trabajos que analicen el benefi cio de los 
IECAS en pacientes portadores de DAI en la reduc-
ción de la carga arrítmica. Tampoco existen datos 
a este respecto sobre el efecto de espironolactona 
o eplerenona.

CONCLUSIONES 
• Los betabloqueantes constituyen un tratamiento 

imprescindible en todos los pacientes portado-
res de DAI, tanto en prevención primaria como 
secundaria, en ausencia de contraindicaciones. 

• En pacientes con descargas apropiadas por re-
currencias de arritmias ventriculares o inapro-
piadas por taquiarritmias supraventriculares, 
por su efi cacia y perfi l de seguridad cardiovascu-
lar, la amiodarona en combinación con betablo-
queantes constituye una primera opción razona-
ble, especialmente en aquellos con insufi ciencia 
cardíaca y disfunción ventricular. Su uso puede 
requerir reevaluación de los umbrales de desfi -
brilación y control de sus efectos adversos.

• El sotalol sería una buena alternativa en aque-
llos pacientes con escaso margen de seguridad 
en umbrales de desfi brilación, especialmente si 
presentan enfermedad coronaria. Debe mane-
jarse con precaución en pacientes con disfun-
ción ventricular izquierda, insufi ciencia renal y 
otros factores que prolonguen el intervalo QT.

• Los antiarrítmicos clase I están contraindica-
dos en estos pacientes salvo circunstancias 
excepcionales. 

• Las estatinas, IECAs y ARA II pueden tener un 
efecto coadyuvante en la prevención de recu-
rrencias en estos pacientes.

• El inicio de tratamiento antiarrítmico en ausen-
cia de episodios de arritmias ventriculares suge-
rido por algunos autores debe equilibrarse con 
la posibilidad de efectos adversos por dichos fár-
macos. Son necesarios más estudios diseñados 
con tal fi n para clarifi car este aspecto.
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Optimización de intervalos AV y VV

INTRODUCCIÓN
La terapia de resincronización (RSC) mejora la 

morbilidad y mortalidad de pacientes con insufi cien-
cia cardiaca (IC). La elevada proporción de no res-
pondedores y el mal pronóstico de estos pacientes, 
ha promovido la búsqueda de factores predictores 
de “no respuesta”, así como el empleo de técnicas 
de optimización de los dispositivos de RSC tras el 
implante. Aunque la optimización del intervalo AV es 
importante, los benefi cios agudos y a largo plazo se 
deben en su mayor parte a la propia terapia RSC 
y la adecuada elección del lugar de colocación del 
electrodo del ventrículo izquierdo (VI). La optimiza-
ción del intervalo AV puede maximizar los benefi cios 
del dispositivo y la falta de programación puede dis-
minuir los efectos benefi ciosos del RSC. La optimi-
zación del intervalo VV es más controvertida ya que 
existen varios estudios en los que no ha demostrado 
benefi cio.

INTERVALO AURICULOVENTRICULAR 

La aurícula izquierda contribuye en un 20-30 % 
al volumen latido en reposo en pacientes con IC y 
disfunción ventricular izquierda. Esta contribución 
aumenta con frecuencias cardiacas elevadas.

La estimulación biventricular tras la implantación 
de un dispositivo de RSC conlleva la adecuada pro-
gramación del intervalo auriculoventricular (AV). El 
AV óptimo se defi ne como aquel, en el que la aurí-
cula contribuye lo máximo posible en el tiempo de 
llenado diastólico permitiendo la máxima precarga 
antes de la contracción ventricular, lo que se tradu-
ce en el máximo volumen latido, acortamiento de la 
fase de contracción isovolumétrica y máximo tiempo 
de llenado1.

El intervalo AV optimo es el más corto que no pro-
duce truncamiento de la onda A en el fl ujo trans-

mitral, debiendo coincidir el fi nal de la contracción 
auricular con el comienzo del incremento de presión 
en el ventrículo izquierdo (VI). Además, en pacien-
tes con intervalo PR largo, la correcta programa-
ción del intervalo AV elimina la insufi ciencia mitral 
presistólica.

EFECTOS DE UN INTERVALO AV LARGO

En pacientes con intervalo AV largo, la aurícula se 
contrae precozmente disminuyendo su contribución 
al gasto cardiaco. La despolarización auricular co-
mienza muy pronto en la diástole causando super-
posición con la fase de llenado precoz. En el Doppler 
mitral se visualiza fusión de ondas E y A con dismi-
nución del tiempo de llenado diastólico. Después de 
la contracción auricular la válvula mitral permanece 
abierta2, ya que la conducción ventricular está re-
trasada y la presión diastólica del VI excede la auri-
cular produciendo insufi ciencia mitral, disminución 
de la precarga y del llenado del VI en el comienzo de 
la sístole, dando lugar a una caída de la dP/dt y del 
gasto cardiaco3.

EFECTOS DE UN INTERVALO AV CORTO

Un intervalo AV corto produce una contracción 
ventricular precoz, causando un cierre mitral pre-
coz que compromete la contribución auricular al 
tiempo de llenado. En el Doppler mitral podemos 
observar truncamiento de la onda A tardía y una 
onda E precoz con separación de ambas e incre-
mento del tiempo de llenado. La baja presión tele-
diastólica y la pérdida de precarga se manifi estan 
como disminución de la dP/dt y del volumen latido.

¿QUÉ APORTA LA OPTIMIZACIÓN DEL 
INTERVALO AV?

La programación del AV es importante, ya que 
una programación inadecuada puede reducir los be-
nefi cios potenciales de un dispositivo de RSC. 

En estudios agudos la optimización AV consigue 
un incremento de la dP/dt máxima y del volumen 
latido. La optimización no convierte a pacientes “no 
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respondedores” en respondedores, pero si puede 
mejorar su estado.

Sin embargo la optimización sistemática del inter-
valo AV es motivo de controversia, ya que existen 
múltiples métodos ecocardiográfi cos, y además se 
precisa la colaboración entre las Unidades de Arrit-
mias y de Ecocardiografía, lo que condiciona un gran 
consumo de tiempo y recursos. En muchos centros, 
se utiliza el método empírico programando un inter-
valo AV entre 100 - 120 ms para los dispositivos 
de RSC. En otros centros, la optimización se realiza 
basada en los datos del ECG basal, estimando el 
AV óptimo como PR (ms) × 0.50 sí el QRS >150 o 
PR (ms) × 0,70 sí el QRS < 150 ms4.

Aunque la optimización AV mejora la respuesta 
aguda hemodinámica5 y la respuesta clínica du-
rante el seguimiento, hasta la fecha sólo existe un 
estudio randomizado que haya comparado la pro-
gramación ecocardiográfi ca con la programación 
empírica a 120 ms. En este estudio se defi ne el 
AV óptimo como aquel en el que se consigue una 
mayor integral de velocidad aórtica por Doppler 
(ITV)6. Los pacientes optimizados por eco presentan 
mejoría signifi cativa de la fracción de eyección FE 
(7.8±6.2 vs 3.4±4.4, P≤0.02) y del grado funcional 
de la NYHA (1±0.5 vs 0.4 ±0.6 P≤0.01). La optimi-
zación AV redujo la frecuencia de no respondedores 
a expensas de la mejoría hemodinámica y del grado 
funcional de la NYHA, aunque no se encontraron 
diferencias signifi cativas durante el seguimiento en 
eventos, hospitalizaciones o muerte.

Aunque la optimización del intervalo AV ha demos-
trado mejoría hemodinámica y de la evolución clínica 
a largo plazo de los pacientes, sin embargo, el valor 
de algunos de estos trabajos es limitado al no existir 
un grupo control7,8.

También se han empleado métodos no invasivos, 
como el análisis del fl ujo transmitral9,10. Estos mé-
todos asumen que el máximo llenado diastólico se 
relaciona con el máximo volumen latido. Sahney et 
al, empleando este método, concluyeron que con el 
fl ujo transmitral se obtiene menor mejoría en la res-
puesta de la RSC, en comparación con el método 
de la VTI aórtica11.

MÉTODOS ECOCARDIOGRÁFICOS DE 
OPTIMIZACIÓN DEL INTERVALO AV

Existen múltiples métodos de optimización del in-
tervalo AV, pero desafortunadamente no contamos 
con un patrón oro. Los métodos propuestos, inclu-
yen el análisis del fl ujo mitral, del fl ujo a nivel del 
tracto de salida de ventrículo izquierdo (TSVI), fl ujo 
aórtico tanto con Doppler pulsado como continuo, 
así como la determinación del gradiente de presión 
del ventrículo izquierdo (dP/dt) obtenido del Doppler 
continuo de la insufi ciencia mitral.

La Sociedad Americana de Ecocardiografía propo-
ne el Doppler pulsado mitral como técnica, ya que 
no existe consenso en el momento actual.

1. Método de Ritter. 

La técnica fue inicialmente descrita para pacien-
tes con bloqueo AV aunque tambien se emplea en 
la optimización de dispositivos de RSC12-15. Es un 
método muy extendido, pero poco validado en pa-
cientes con insufi ciencia cardiaca16.

Está basado en que el llenado diastólico es máxi-
mo cuando se cierra la válvula mitral porque la con-
tracción del VI coincide con el fi nal de la onda A. Con 
este método se pretende, que el llenado diastólico 
tardío coincida con la fase de contracción isovolu-
métrica para optimizar al máximo el tiempo de lle-
nado diastólico. Requiere mediciones obtenidas del 
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Programar un AV corto que trunque la
ondaAy medir el intervalo QAcorto.

Programar un AV largo que permita el
final espontáneo de la onda A y medir el
intervalo QAlargo.

Figura 1 Optimización intervalos AV. Metodo Ritter
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doppler pulsado (DP) mitral, previa programación 
en el dispositivo, de un intervalo AV corto y otro lar-
go (por ejemplo 50 y 200 ms). El AV largo elegido 
deberá ser siempre menor que el PR del paciente. 

En este método se realizan mediciones del inicio 
del complejo QRS al fi nal de la onda A para ambos 
intervalos. Figura 1.

Ritter = AV corto + [(AV largo-AV corto)-(QAcorto-QAlargo)]

El tiempo empleado en el procedimiento es de 
unos 5 minutos, sin necesidad de programar mu-
chos intervalos AV.

En pacientes con dispositivos de RSC y con inter-
valo PR normal o corto (<150 ms) la evaluación 
debe ser cuidadosa, ya que no se puede asegurar 
la captura con los AV largos que se emplean en la 
segunda parte del protocolo. Otra difi cultad es la di-
fi cil valoración con frecuencias cardiacas elevadas, 
y en pacientes portadores de prótesis mitral.

Si este método es o no válido en pacientes con 
IC está controvertido. Existen diferencias hemodi-
námicas y estructurales entre los pacientes con 
IC y el grupo de pacientes con bloqueo AV de alto 
grado13,17. En los primeros existe elevación de la 

presión telediastólica del VI y la visualización de la 
onda A es difícil debido al cierre precoz de la válvula 
mitral. Solo un estudio pequeño de 10 pacientes va-
lidó el método en pacientes con disfunción ventricu-
lar izquierda a los que se implantó un marcapasos 
DDD16.

Además, en un estudio que incluyó 40 pacientes 
con IC severa a los que se habia implantado un RSC, 
la optimización del AV por el método de ITV aórtica 
obtuvo mejor resultado hemodinámico que la optimi-
zación por el método Ritter17.

2. Método iterativo.

Basado en el Doppler pulsado de la mitral. Par-
tiendo de un AV largo de 200 ms se reduce dicho 
intervalo de forma progresiva de 20 en 20 ms has-
ta conseguir el truncamiento de la onda A y poste-
riormente se aumenta dicho intervalo de 10 en 10 
ms hasta observar que el artefacto de cierre de la 
mitral coincide con la onda A, sin producir su trun-
camiento18,19. Figuras 2 y 3

El fi nal de la onda A se produce generalmente 
unos 40-60 ms antes del comienzo del QRS y ge-
neralmente se corresponde con el patón tipo I de 
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Figura 2. Optimización intervalo AV sensado por tiempo de llenado. A) intervalo PV 200 ms se visualiza ausencia de captura ventricular 
(B,C,D) para intervalos 180,160 y 140 ms ligera fusión de ondas E y A (E,F, G,) clara separación de ondas E y A, con máximo tiempo de 
llenado para un PV programado de 80 ms (H,I) intervalo PV 60 y 40 ms clara amputación de onda A.

A B C D

Figura 3. Optimización AV estimulado en el mismo paciente (A) AV 180 ms fusión severa de ondas E y A (B,C) AV 160 ms,120 ms separa-
ción progresiva de ondas E y A (D) AV 100 ms se obtiene el mayor tiempo de llenado, sin amputación de la onda A
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disfunción diastólica. Las mejoras técnicas que se 
emplean incluyen posicionar el doppler pulsado ha-
cia la aurícula izquierda para ver los clicks de aper-
tura y cierre de la mitral, emplear alta velocidad y 
reducir los fi ltros.

Este método se ha evaluado mediante un estudio 
retrospectivo de 215 pacientes a los que realizó 
optimización ecocardiográfi ca 30 días después del 
implante. Los pacientes se siguieron durante 23 
meses demostrándose mejoría del grado funcional 
de la NYHA y de la FE. No existió grupo control, 
por lo que es imposible deducir si los benefi cios se 
derivaron de la optimización AV. Se encontraron pe-
queñas diferencias entre el AV basal y el optimizado 
(120 ms vs 135 ms respectivamente), aunque el 
único efecto debido a la optimización fue la mejoría 
en el patrón diastólico, que se observó en el 9 % 
de pacientes. La mejoría hemodinámica fue obser-
vada únicamente en un número reducido de pacien-
tes, lo cual sugiere que un porcentaje importante 
de pacientes no hubiesen precisado optimización. 
Los pacientes con retraso basal de la conducción 
intra-atrial se benefi ciaron de programaciones con 
intervalos AV largos (150-250 ms)20.

Otro estudio reciente comparó el método iterativo 
con la “no optimización,” en un estudio de cohortes 
no randomizado observacional con 100 pacientes21. 
El intervalo AV fue optimizado en 38 pacientes junto 
con el intervalo VV mediante doppler tisular (DTI). No 
existió mejoría en el endpoint clínico, incluyendo gra-
do funcional de la NYHA, score de calidad de vida, 
test de los 6 minutos, muerte o trasplante cardiaco. 
Aunque existió mejoría hemodinámica a los 6 me-
ses, no existió mejoría en los volúmenes del ventrí-
culo izquierdo (VI) ni en la fracción de eyección (FE).

3. Integral de velocidad en tracto de salida del 
ventrículo izquierdo (TSVI).

La ITV es directamente proporcional al volumen 
latido del VI, por lo tanto el AV óptimo es aquel con 
el que se obtiene mayor valor de la ITV. El volumen 
latido se puede determinar midiendo el tracto de 
salida del VI (TSVI) en el plano paraesternal eje lar-
go para calcular su área (asumiendo que esta es 
circular), junto con la integral de velocidad del TSVI 

mediante Doppler pulsado en plano apical 5 cáma-
ras. Figura 4. Los pequeños cambios en la angula-
ción del Doppler en TSVI o errores en la medida del 
diámetro pueden resultar en una medida errónea y 
explican la variabilidad de la técnica15, 22-26.

Volumen latido = 0,785 × diámetro TSVI2 × ITV TSVI

Con frecuencia se emplea directamente la medida 
de la ITV en lugar del volumen latido. Se programan 
diferentes intervalos AV eligiendo el de mayor valor 
de la ITV, ya que este parámetro se relaciona con 
el volumen latido y existe buena correlación con los 
datos hemodinámicos.

El método requiere un operador experimentado. 
Para minimizar los errores se recomienda mante-
ner la posición adecuada del transductor en TSVI. 
Además el paciente debe ser colaborador y tener 
en cuenta las variaciones respiratorias (las medi-
das se deben recoger en espiración), trazar varias 
envolventes de la curva de la ITV realizando el pro-
medio de distintos latidos. Pequeños cambios en la 
posición del transductor o en la medición del TSVI 
pueden producir una medida errónea del volumen 
latido, de manera que aunque la medición sea cuida-
dosa la variabilidad interobservador es del 10 %27.

Tres estudios han empleado la ITV TSVI para la op-
timización de dispositivos de RSC1, 52, 56. El primero 
de ellos que incluyó 36 pacientes, no fue randomi-
zado y carecía de seguimiento clínico ni registro de 
eventos. La mayor limitación fue la gran variabilidad 
durante el ejercicio y las variaciones registradas en-
tre supino y sentado (AV 99±19 ms vs. 84±22 ms, 
P ¼ 0.052)28.

El segundo estudio incluyó 19 pacientes, también 
no randomizados. El mejor intervalo AV se defi nió 
como el que producía la mayor ITV TSVI. Aunque 
existió mejoría del grado funcional de la NYHA a los 
6 meses, la optimización de los intervalos AV y VV 
así como la falta de grupo control, hacen difícil deli-
mitar los efectos de la optimización AV22.

El tercer estudio incluyó 33 pacientes y tampoco 
fue randomizado. Tras la optimización existió me-
joría de índice de función miocárdica (MPI) y de la 
relación E/E’. Tras 43±5 meses de seguimiento el 
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Figura 4. Optimización intervalo AV por método de ITV TSVI para intervalos AV desde 180 ms, la mayor ITV TSVI se obtiene para un AV 
programado de 120 ms.
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test de los 6 minutos y el NT-proBNP mejoraron 
mientras que la FE y el score de calidad de vida no 
se modifi caron29.

La ITV aórtica medida por Doppler continuo es 
más reproducible que la ITV medida por Doppler pul-
sado en el TSVI. Los cambios en la ITV aórtica son 
representativos de los cambios del volumen latido y 
es directamente proporcional a la ITV TSVI.

Un estudio randomizado, prospectivo, simple cie-
go comparó la optimización AV guiada por ITV aór-
tica para intervalos entre 60 y 200 ms (n= 20) 
con un grupo empírico con AV programado a 120 
ms (n =20)6. El AV medio obtenido fue de 119 ms, 
similar al programado por método empírico de 120 
ms, sin embargo existió una gran variabilidad en-
tre pacientes con AVs entre 60 y 200 ms, por lo 
tanto un paciente en el grupo de AV empírico po-
dría tener un AV muy distinto si fuera optimizado. 
Ambos grupos fueron programados en modo VDD. 
Cuando se comparó el grupo optimizado por eco 
con el control se observó una mejoría de la ITV de 
4±1,7 cm vs. 1.8±3.6 cm (P≤ 0.02), incremento 
de la FE de ventrículo izquierdo 7.8±6.2 vs. 3.4±4.4 
(P≤ 0.02) y después de 3 meses mejoría del grado 
funcional de la NYHA 1.0±0.5 vs. 0.4±0.6 puntos 
(P≤ 0.01) y mejoría del score de calidad de vida de 
23±13 vs 13±11 puntos (P≤ 0.03).

4. Método del doppler pulsado del fl ujo mitral.

La ITV mitral se obtiene en el plano apical cuatro 
cámaras mediante Doppler pulsado, situando el vo-
lumen de muestra sobre las valvas de la mitral. El 
valor de la ITV se obtiene trazando el volumen de 
las ondas E y A. La ITV mitral en teoría representa 
el volumen de llenado del VI, asumiendo que el área 
mitral permanece constante.

En un estudio reciente se compararon distintos 
métodos de optimización del intervalo AV para obte-
ner el mayor benefi cio hemodinámico, en 30 pacien-
tes con IC 24 horas tras el implante del dispositivo 
RSC17. Se correlacionan los distintos métodos eco-
cardiográfi cos con la medida invasiva de la dP/dt. 
Los métodos empleados fueron ITV del fl ujo mitral, 
tiempo de llenado mitral, ITV aórtica y método de 
Ritter. La ITV del fl ujo mitral fue concordante en 29 
de 30 pacientes (r=0.96), el tiempo de llenado mi-
tral en 20 de 30 pacientes (r=0.83), la ITV aórtica 
en 13 pacientes (r=0.54), y el método Ritter en 
ningún paciente (r=0.23). Figura 5

5. Determinación de la dP/dt máxima.

La dP/dt del ventrículo izquierdo puede ser medi-
da de forma no invasiva mediante el Doppler conti-
nuo de la regurgitación mitral, emplea la medida del 
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B LVOT VTI (r=0.54)

A Mitral inflow EA- VTI (r=0.96)

D Ritter’s formula (r=0.35)
Short ([AV long QA long] [AV short QA short]

C Diastolic filing time
(E-A duration (r=0.83)

Figura 5. Comparación de las distintas técnicas ecocardiográfi cas para optimización del intervalo AV. (A) Integral de velocidad (ITV) del fl ujo 
transmitral (ITV EA) en 2 intervalos AV sensados consecutivos (SAVs). Existe diferencia clara en el valor de la ITV EA con el cambio en el 
SAV. (B) ejemplo el a variación de la integral de velocidad del tracto de salida (ITV TSVI) en dos SAVs adyacentes. (C) Duración del tiempo 
de llenado (duración EA) en cuatro intervalos SAVs. El acortamiento del intervalo incrementa la duración EA con separación progresiva de las 
ondas E y A. A 60 ms la onda A está amputada; el intervalo óptimo es 100 ms. Este ejemplo muestra la difi cultad para obtener la amputación de la 
onda A. (D) Fórmula de Ritter para optimizar el intervalo AV. El AV óptimo se calcula Ritter = AV corto + [(AV largo- AV corto)-(QAc-QAl)]. 
En este ejemplo el AV óptimo es 140 ms. Adaptado de Jansen et al
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tiempo de la regurgitación mitral cuanto se incre-
menta la velocidad entre 1 y 3 m/s. Figura 6

El valor máximo de la dP/dt se calcula dividiendo 
el cambio de presión (32 mmHg) entre la diferencia 
del tiempo30. La técnica ha sido validada por catete-
rismo en pacientes con IC31.

Un estudio de 41 pacientes consecutivos em-
pleando optimización 2:1 por dP/dt vs AV empírico 
de 120 ms demostró una excelente correlación in-
tra e interobservador. Tras 6 meses de seguimiento 
el grupo optimizado por dP/dt presentó mejor clase 
funcional (2.1± 0.1 vs 0.0±0.2, P, 0,01) y mejor 
FE (32.1± 1.0 vs. 27.5±1.6 P, 0,05)30.

6. Método simplifi cado: Doppler para optimiza-
ción del intervalo AV.

La ITV mitral se obtiene desde un plano apical 4C 
empleando Doppler pulsado, poniendo el volumen 
de muestra a nivel de las valvas de la mitral. En el 
fl ujo diastólico se engloban el valor de la onda E y A.

Es el método propuesto por la Sociedad America-
na de Ecocardiografía, aunque en la actualidad no 
existe consenso para la optimización del intervalo 
AV, tras el implante de un dispositivo RSC. Figura 7.

Paso 1: 

 Optimizar la señal del ECG, incluyendo invertir el 
QRS sí es preciso.

Paso 2: 

 Optimizar el Doppler pulsado mitral empleando 
alta velocidad, reduciendo los fi ltros y situándolo 
a nivel anular para visualizar los clicks.

Paso 3: 

 Examinar el patrón de fl ujo mitral. No es preciso 
optimizar el intervalo AV si:

a. Ondas E y A son claramente identifi cadas y 
separadas.

b. Terminación de la onda A unos 40-60 ms 
antes del comienzo del QRS o del click de 
cierre de la válvula mitral.

Es preciso que el click de cierre de la válvula mi-
tral se alinee con el complejo QRS para obtener el 
comienzo de la sístole del ventrículo izquierdo. El 
patrón diastólico tipo I (onda E menor que onda A) 
no está previsto que mejore tras las variaciones del 
intervalo AV después del implante del RSC. Según 
Kedia et al, la optimización del intervalo AV no sería 
precisa en este grupo de pacientes. Se recomienda 
optimización sí la onda A no es identifi cada, sí esta 
truncada por el cierre mitral, o si las ondas E y A se 
encuentran fusionadas. Además se debe conside-
rar optimización en el caso de estar presentes los 
patrones diastólicos tipo 3 (pseudonormal) o res-
trictivo. La ausencia de onda A refl eja retraso de la 
conducción interatrial y generalmente se resuelve 
programando un intervalo AV mas largo. Igualmente 
la visualización de amputación de la onda A requiere 
un intervalo AV más largo. Sin embargo, la presen-
cia de ondas E y A fusionadas se resuelve alargando 
el intervalo AV.

Los pacientes en fi brilación auricular, con prótesis 
mitral o extrasistolia frecuente no son buenos candi-
datos para llevar a cabo la optimización18.

MOMENTO DE LA OPTIMIZACIÓN AV

La optimización inicial en general se realiza unos 
días después del implante del dispositivo de RSC.

La evaluación del intervalo AV en los grandes es-
tudios ha sido similar. En el MIRACLE se realizó la 
optimización al alta y a los 3, 6 y 9 meses; en el 
CARE-HF fue realizada al alta y a los 3, 6, 9 y 18 
meses. Los resultados de estas optimizaciones no 
han sido publicados.

La frecuencia de seguimiento del intervalo AV así 
como su variación a largo plazo, son temas con-
trovertidos. Existen estudios que han demostrado 
variación de los intervalos AV y VV optimos en pa-
cientes a los que les había implantado un dispositivo 
de RSC32-34. Aunque no existe una variación en el AV 
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Figura 6. Medida doppler de la dP/dt mediante determinación de la 
diferencia de tiempo (ΔT) entre dos puntos en el espectro de la señal 
de la regurgitación mitral correpondiente como se indica entre 1 y 
3 m/s. Estos puntos correponden a los gradientes de presión entre 
el ventrículo izquierdo y la aurícula izquierda de 4 y 36 mmHg de 
acuerdo con la ecuación modfi cada de Bernoulli (ΔP 4v2). La dP/dt 
es determinada por el cambio de presión (32 mmHg) dividido entre 
la diferncia. P = presión; T = tiempo; v = velocidad. Reproducido con 
permiso de Barold et al.10



Optimización de intervalos AV y VV

medio existen variaciones muy importantes entre 
pacientes.

La estimulación biventricular produce remodelado 
del VI con cambios en los volúmenes ventriculares, y 
puesto que este cambio es dinámico requiere varios 
meses para llevarse producirse, por tanto la evalua-
ción del intervalo AV debería ser periódica. Entre el 
56 y el 82 % de los pacientes requieren revaluación 
entre los 3 y 16 meses de seguimiento.

En un estudio reciente se analizó información 
práctica sobre la optimización de los intervalos 

AV y VV en pacientes incluidos en el estudio FREE-
DOM (Registro de optimización usando el método 
QuickOpt)35. En dicho estudio participaron 118 in-
vestigadores de 16 países. La mayoría de investiga-
dores emplearon la ecocardiografía para optimizar 
los intervalos AV y VV (65 y 53 % respectivamente), 
el DTI se empleó por un 13 % de investigadores 
para optimizar el intervalo VV, el 17 % no realizaron 
optimización y el 10 % empleó el ECG. Los pacientes 
que se clasifi caron como “no respondedores” tras 3 
meses de seguimiento fueron más frecuentemente 
revaluados, lo que indica que en la mayoría de los 
centros la optimización se usa solo para tratar de 

29

Ausencia  onda A
AV demasiado corto

Onda A truncada
AV demasiado corto

Fusión E y A
AV demasiado Largo

Optimización AV

Intervalo AV satisfactorio

1. Ondas E y A separadas.

2. Terminación de la onda A después del  comienzo del QRS o 

alineando el click  de cierre de la válvula mitral con el fi nal de 

la onda A y el complejo QRS.

Figura 7. Método simplifi cado de screening del intervalo AV mediante análisis del fl ujo transmitral
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convertir a los “no respondedores” en respondedo-
res, como consecuencia de los numerosos estudios 
que cuestionan el benefi cio a largo plazo de la op-
timización. Con este planteamiento se priva a los 
respondedores, de un benefi cio adicional.

OPTIMIZACIÓN EN LOS ENSAYOS CLÍNICOS 
DE TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN

En el estudio COMPANION se empleó la herra-
mienta ExpertEase del propio dispositivo para op-
timizar el intervalo AV36. En el estudio MUSTIC se 
utilizó la fórmula de Ritter para la optimización del 
intervalo AV10. En los estudios MIRACLE y CARE- HF 
los métodos descritos no están del todo claros pero 
se emplea el fl ujo transmitral intentando lograr la 
máxima separación de las ondas E y A37,38. Sin em-
bargo, en posteriores publicaciones del MIRACLE el 
grupo de estudio se refi ere al método de Ritter. 

En el apéndice 8 del CARE-HF se describe el mé-
todo iterativo. Basado en estos estudios la Sociedad 
Americana de Ecocardiografía recomiendan el mé-
todo iterativo o el método de Ritter.

Dada la imposibilidad de separar los benefi cios del 
implante del RSC de la optimización AV, de acuerdo 
con los resultados de los grandes ensayos clínicos 
conviene tener en cuenta que solo el estudio CARE-
HF presentó reducción de muertes y eventos car-
diovasculares, por lo tanto basándose en la eviden-
cia científi ca el intervalo AV debería ser optimizado 
por el método iterativo39.

OPTIMIZACIÓN INTERVALO VV

El intervalo VV refl eja el retraso existente entre la 
activación del ventrículo derecho (VD) y del ventrícu-
lo izquierdo (VI). En individuos sanos la despolariza-
ción del VD precede a la del VI en unos milisegun-
dos. Por convención, un valor negativo indica que la 
activación del VI precede a la del VD.

Los dispositivos modernos permiten programar 
intervalos VV entre -80 (preactivación VI) y 80 ms 
(preactivación VD) para tratar de conseguir la mejor 
efi ciencia mecánica.

El intervalo VV tiene una gran variabilidad en-
tre pacientes y debe ser ajustado de forma 
individualizada40,41.

MÉTODOS DE OPTIMIZACIÓN DEL INTERVALO VV

1. Integral de Velocidad del TSVI

El intervalo VV se ajusta para obtener el mayor 
gasto cardiaco. La ITV TSVI se mide mediante Do-
ppler pulsado en el plano apical 5 cámaras y se 
multiplica por el área del TSVI obteniendo el gasto 

cardiaco, de igual forma que se ha descrito previa-
mente para la optimización del intervalo AV.

Existen dos grandes estudios multicéntricos que 
han empleado la ITV TSVI para optimizar el inter-
valo VV.

El estudio INSYNC III, no randomizado, que incluyó 
359 pacientes, demostró en el 77 % de los pacien-
tes que el volumen latido se incrementaba con la 
estimulación secuencial una media de 7.9 % com-
parado con la simultánea. No existieron diferencias 
en el grado funcional y en el score de calidad de 
vida, aunque sí existió mejoría en el test de los 6 
minutos42.

El estudio post hoc del RHYTHM II, el único rando-
mizado (1:3 intervalo VV no optimizado vs. intervalo 
VV optimizado), comparó la existencia de remode-
lado inverso en pacientes sometidos a estimulación 
simultanea frente a pacientes con optimización in-
dividual del intervalo VV. La optimización aguda se 
llevo a cabo por método ITV TSVI y posteriormente 
se repitió a los 6 meses. Después de 6 meses, 
la proporción de respondedores ecocardiográfi cos 
(defi nida como disminución ≥10 % del volumen te-
lesistólico) fue 42,9 % en el grupo no optimizado y 
47,1 % en el grupo optimizado (P=0,566). Existió 
un descenso signifi cativo del pico de onda E y de 
la asincronía interventricular, en el grupo optimi-
zado. No existieron diferencias para otras varibles 
ecocardiográfi cas.

Los intervalos PV y VV fueron calculados en los 
34 pacientes del grupo optimizado previamente al 
alta y a los 6 meses. Al alta el PV y VV óptimos 
fueron 116 ±35 ms y -1±41 ms respectivamente, 
con preactivación de VI en el 38 % de los casos, 
del VD en otros 38 % y simultanea en el 24 % res-
tante de pacientes. La optimización del intervalo AV 
produjo un incremento no signifi cativo de la ITV TSVI 
23,8±8,7 a 24,9±9,7, la optimización adicional del 
VV resultó en un incremento de la ITV TSVI a 26.8± 
9,6 (P=0,0001). La media de los intervalos perma-
neció estable a los 6 meses: PV 116±37 ms y VV 
-13 ±38 ms, aunque requirieron reprogramación 
44.1 % de pacientes para el intervalo PV y 67.6 
% para el intervalo VV. La confi guración óptima fue 
preactivación VI en 41 % pacientes, VD en 24 % y 
simultanea en 35 % de pacientes. Además existió 
benefi cio adicional tras la optimización del intervalo 
VV a los 6 meses, comparada con la optimización 
AV basal y VV simultanea, obteniendose un incre-
mento ITV de 25,7±10,4 a 27.1±10,1 (P= 0,018). 
Los valores obtenidos para la ITV TSVI con el óptimo 
AV y VV fueron similares en el estudio basal y a los 
6 meses. No existió mejoría en el grado funcional 
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de la NYHA, el score de calidad de vida ni en el test 
de los 6 minutos43,44.

Este estudio confi rma que la optimización es es-
pecífi ca de cada paciente y que los intervalos va-
rían con el tiempo45. A pesar de obtener un claro 
benefi cio hemodinámico agudo, no se ha demos-
trado mejoría del remodelado a los 6 meses y por 
lo tanto no incrementa la proporción de pacientes 
respondedores.

2. Doppler Tisular. (Figura 8)

Soogard et al fueron los primeros en demostrar el 
benefi cio de la estimulación secuencial empleando 
DTI para evaluar la asincronía y eco tridimensional 
para evaluar los cambios volumétricos. Existió una 
mejoría inmediata de la asincronía e incremento de 
la FE (22± 6 a 30±5) tras la estimulación simulta-
nea y mayor con la secuencial (34±6). Además exis-
tió reducción de las contracciones postdiastólicas, 
con aumento del tiempo de llenado diastólico y del 
gasto cardiaco.

Otros parámetros ecocardiográfi cos22, 25, 47 em-
plean medidas de asincronía inter e intraventricular 
(medida de tiempo de la Q al inicio del fl ujo aórtico y 
pulmonar así como estudio con doppler pulsado de 
la Q al inicio del pico sistólico) o del índice de función 
miocárdica5. Estos estudios demuestran mejoría de 
la asincronía, del gasto y de FE cuando se compara 
la estimulación simultánea con la secuencial.

Dos estudios han optimizado el intervalo VV me-
diante DTI. En el primero, el VV óptimo se defi nió 
como aquel con menor asincronía intraventricular 
por DTI color al conseguir la mayor superposición 
posible entre las curvas de desplazamiento de dos 

paredes opuestas. Aunque mejoro el gasto cardiaco 
y el test de los 6 minutos, no hubo cambios signi-
fi cativos a los 6 meses en el remodelado del VI21.

En el segundo estudio se empleo el strain 
rate obteniendo una mejoría del gasto cardiaco 
(4.6±0.3 vs. 4.3± 0.3).

3. Algoritmo ExpertEase para Insufi ciencia cardiaca.

El algoritmo ExpertEase calcula el intervalo VV ba-
sado en el retraso intrínseco interventricular medi-
do durante el implante. El algoritmo fue derivado de 
los datos hemodinámicos del estudio PACTH-CHF II.

 Intervalo VV óptimo = - 0’333× (retraso eléctrico VD-VI) - 20 ms.

El estudio multicéntrico DECREASE-HF randomi-
zado y multicéntrico comparó estimulación simul-
tanea, secuencial y de VI. Fueron evaluados 306 
pacientes tras 6 meses de RSC sin encontrar dife-
rencias signifi cativas en los volúmenes y la función 
sistólica.

UTILIDAD DE LA PROGRAMACIÓN DEL 
INTERVALO VV

Es difícil evaluar la utilidad de la programación del 
VV puesto que en los diferentes estudios existe gran 
variación tanto en la anchura del QRS como en los 
criterios de inclusión y en la metodología para llevar 
a cabo la optimización de los intervalos AV y VV. A 
pesar de los resultados tan dispares de los diversos 
estudios y de la limitada o moderada mejoría he-
modinámica de la función ventricular y del volumen 
latido, parece que la programación del VV puede 
ser benefi ciosa en todos los pacientes y más aún en 
el grupo de “no respondedores”. Además, con dicha 
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VV 00 ºVV -20 VV 20

Septal
Lateral

Inferior
Anterior

Figura 8. Optimización VV por DTI color en plano apical 4C y 2C para intervalos VV 00, -20 y +20, la menor asincronía entre segmentos 
opuestos de dos paredes se consigue con preexcitación de VI a -20ms.
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programación es posible compensar una posición 
subóptima del electrodo de VI, por modifi cación del 
intervalo VV, al variar los distintos patrones de acti-
vación del ventrículo izquierdo46.

La optimización del intervalo VV aporta un bene-
fi cio adicional a la optimización AV. Aunque el bene-
fi cio en la FE y el volumen latido es limitado, pare-
ce claro que debe llevarse a cabo al menos, en el 
grupo de pacientes no respondedores en los que 
no se encuentra una causa evidente. Optimizar el 
VV puede compensar una posición no óptima del 
cable y corregir patrones de activación del VI en los 
que exista una latencia prolongada o áreas de con-
ducción lenta (escaras) cerca del sitio del implante. 
Además produce una reducción clara de la asincro-
nía y de la insufi ciencia mitral47,48. 

Generalmente el VV óptimo se consigue preexci-
tando el VI40,41. La preexcitación de VD debe ser 
empleada con cautela ya que puede deprimir la fun-
ción VI. Debe reservarse para pacientes con claro 
retraso de la conducción septal e inferior49.

Los pacientes con cardiopatía isquémica que pre-
sentan claras anomalías de la conducción por la 
presencia de escaras requieren mayor preexcita-
ción que aquellos con miocardiopatía dilatada idiopá-
tica50. La programación del intervalo VV parece te-
ner mayor benefi cio en pacientes con infarto previo.

Existe una variación del intervalo VV programado 
con el tiempo, por lo tanto lo adecuado sería reali-
zar reprogramaciones periódicas32,34.

La determinación de la asincronía residual tras la 
optimización VV requiere técnicas avanzadas como 
el doppler tisular. Los intervalos AV y VV deberían 
ser seleccionados en base a la menor asincronía 
intraventricular, ya que esta es un factor pronóstico 
de eventos. 

El estudio PROSPECT analizó el valor de 12 mé-
todos diferentes de ecocardiografía convencional y 

DTI para la detección de asincronía intentando pre-
decir la respuesta clínica y el remodelado del VI. Se 
trató de un estudio multicéntrico, prospectivo y no 
randomizado, que englobó a 53 centros. Se con-
sideraron pacientes respondedores a aquellos con 
una mejoría en el score clínico combinado y una dis-
minución ≥15 % del volumen telesistólico51,52.

La capacidad de los 12 parámetros para prede-
cir repuesta clínica o remodelado fue muy baja con 
una sensibilidad entre 9 y 77 % y una especifi cidad 
entre 31 y 93 %. Todos los parámetros empleados 
tuvieron un área bajo la curva menor de 0.62.

El coefi ciente de variabilidad interobservador fue 
del 32 a 72 % e intraobservador de 16 a 24 % lo 
cual refl eja la difi cultad para reproducir las medidas 
del DTI. El coefi ciente de variación para el volumen 
sistólico fue del 14,5 %. Este porcentaje tan eleva-
do pudo deberse a la heterogénea calidad de la eco-
cardiografía de los distintos centros. También exis-
tió mucha variación en la medida de la FE entre los 
centros y el laboratorio central. Tampoco existieron 
medidas control durante el seguimiento y además 
los equipos eran de tres fabricantes diferentes (Ge-
neral Electric 37 %, Philips 50 % y Siemens 23 %). 
Los centros fueron seleccionados en base a su alta 
capacidad de implante y no a la calidad de sus labo-
ratorios de ecocardiografía y los tres laboratorios 
centrales no tenían grandes publicaciones en DTI.

Por lo tanto, se requieren nuevos estudios mul-
ticéntricos en los que se engloben centros con 
alto entrenamiento tanto en implantes como en 
ecocardiografía.

Existen nuevas herramientas ecocardiográfi cas 
como el speckle tracking (fi gura 9), que aportan una 
mejor evaluación del strain y la torsión ventricular. 
Posiblemente estas técnicas así como el eco tridi-
mensional puedan aportar un benefi cio adicional en 
la optimización del intervalo VV.
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Figura 9. Optimización VV por Speckle 2D empleando retraso septo-lateral. La mejor superposición de curvas se obtiene con preexcitación 
VI a -20ms.
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Síncope y Bloqueo Bifascicular 

INTRODUCCIÓN

El síncope es una entidad producido por una gran 
variedad de patologías. El origen cardiovascular no 
es el más frecuente aunque es el que conlleva un 
peor pronóstico1. Las arritmias (bradi y taquiarrit-
mias) son la causa más frecuente del síncope de 
origen cardiovascular2. Excluyendo las taquiarrit-
mias potencialmente curables mediante la ablación 
con catéter, el tratamiento de elección del síncope 
arrítmico son los dispositivos implantables, marca-
pasos (MP) y desfi brilador. 

Presentamos el siguiente caso clínico de nuestro 
hospital: mujer de 78 años sin antecedentes car-
diológicos de interés que, en los últimos 6 meses, 
había presentado varios cuadros sincopales, más 
frecuentes en el último mes. Se acompañaban de 
caída al suelo y traumatismo. Los síncopes no te-
nían pródromos, cursaban con movimientos no co-
ordinados de las extremidades, duraban un minuto 
como máximo y la recuperación era total. No se 
evidenció cardiopatía estructural, el ECG era nor-
mal y en el Holter ambulatorio se habían detectado 
episodios de prolongación de la duración del QRS, 
sugerentes de bloqueo completo de rama izquierda, 
en relación con ligeros aumentos de la frecuencia 
cardíaca. 

¿Cuál era la mejor actitud diagnóstica y terapéu-
tica en esta paciente? ¿Era imprescindible realizar 
un estudio electrofi siológico (EEF) antes de indicar 
el tratamiento adecuado? ¿Podrían las característi-
cas del síncope orientar hacia una etiología concre-
ta? En caso de hacer un EEF, ¿era imprescindible 
realizar estimulación ventricular programada para 
descartar una arritmia ventricular como causa del 
síncope? Si no inducíamos una taquiarritmia ven-
tricular y detectábamos una enfermedad signifi ca-
tiva del sistema His-Purkinje (SHP) ¿podíamos asu-
mir que los síncopes de nuestra paciente habían 

sido producidos por un bloqueo auriculo-ventricular 
(BAV) paroxístico? Si no detectábamos enfermedad 
del SHP ¿podíamos dejar de sospechar un BAV 
paroxístico como causa el síncope? Si el EEF era 
negativo ¿deberíamos realizar otras exploraciones 
diagnósticas? ¿Sería el tilt test un procedimiento 
diagnóstico con especifi cidad demostrada en esta 
paciente? ¿No sería el registrador de eventos (in-
sertable o no) más coste-efi ciente que el EEF y el 
tilt test? ¿Era seguro para nuestra paciente que su-
friera otro síncope para alcanzar el diagnóstico me-
diante un registrador de eventos? ¿Podía nuestra 
paciente de 78 años asegurarnos que iba a activar 
correctamente el registrador de eventos? Eran de-
masiadas preguntas a las que contestar para ase-
gurarnos un manejo lo más efi ciente y seguro para 
nuestra paciente. ¿Podríamos, no obstante, hacer 
otro planteamiento?

Nuestra paciente no tenia cardiopatía estruc-
tural por lo que la probabilidad de que una arrit-
mia ventricular fuera la causa del síncope era muy 
baja, y sería excepcional la inducción en el EEF de 
una taquicardia ventricular monomórfi ca sostenida 
(TVMS) que es la arritmia específi ca por excelencia 
sospechable en un estudio de síncope.

Las características del síncope se asemejaban 
enormemente a las que defi nen las crisis de Stokes-
Adams, cuya etiología más frecuente es el BAV pa-
roxístico. Por otra parte el ECG que antecede con 
más frecuencia al BAV paroxístico es el bloqueo bi-
fascicular (BBF). ¿Sería una mala praxis implantar a 
esta paciente un marcapasos defi nitivo para evitarle 
más síncopes? 

Dada la ausencia de cardiopatía estructural deci-
dimos no realizar un EEF y le implantamos, sin em-
bargo, un registrador de eventos ya que el bloqueo 
de rama no era permanente. Tres meses después 
del implante la paciente sufrió un episodio sincopal 
con activación correcta del dispositivo. Se observó 
un BAV paroxístico (Figura 1) coincidiendo con el 
síncope, precedido de un ligero aumento de la fre-
cuencia cardiaca que produjo, inicialmente, el BBF 
y posteriormente, el BAV. Si le hubiésemos implan-
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marcapasos?
Miguel Álvarez, Ricardo S Galdeano, Luís Tercedor.
Unidad de Arritmias, Servicio de Cardiología, Hospital Universitario Virgen de las Nieves, Granada.

35

Correspondencia
Miguel Álvarez
Unidad de Arritmias, Servicio de Cardiología
Hospital Universitario Virgen de las Nieves
Avda. Fuerzas Armadas 2
18014 Granada
E-mail: malvarez@secardiologia.es



Cuadernos de Estimulación Cardiaca

tado un marcapasos habríamos evitado el implante 
del registrador de eventos y un nuevo síncope.

El bloqueo bifascicular (BBF) en pacientes con sín-
cope de origen desconocido (SOD) es un hallazgo 
electrocardiográfi co que implica la sospecha de una 
etiología arrítmica como causa del síncope, funda-
mentalmente bloqueo AV (BAV) paroxístico3 siempre 
que no exista cardiopatía estructural signifi cativa 
asociada concomitante, ya que en este supuesto 
no se podría descartar una taquiarritmia ventricular 
como causa del síncope. Sería necesario, entonces 
preciso, realizar un protocolo de estimulación ventri-
cular, con objeto de modifi car la actitud terapéutica, 
en caso de inducir una arritmia ventricular4,5. Sin 
embargo, en ausencia de cardiopatía estructural 
la probabilidad de que una taquiarritmia ventricular 
sea la causa del síncope es muy escasa y la indu-
cibilidad de AAVV también es muy poco frecuente6. 
Un EEF previo sólo estaría dirigido a estudiar la inte-
gridad del sistema His-Purkinje (SHP). Un intervalo 
HV superior a 100 ms y la observación de bloqueo 
infrahisiano de segundo o tercer grado durante un 
EEF diagnóstico (incluso en pacientes sin síncope) 
son situaciones en las que está plenamente acep-
tada la indicación de estimulación permanente4,5. 
No obstante, podría plantearse la indicación de un 
marcapasos en caso de que no se aprecien estos 

hallazgos electrofi siológicos, siempre y cuando se 
hubiera descartado una arritmia ventricular como 
causa del síncope4,5. Esta postura está determinada 
por el hecho de que la incidencia de BAV paroxístico 
tras un EEF negativo no es despreciable7.

Por tanto, en pacientes con síncope de causa no 
aclarada, bloqueo bifascicular y ausencia de cardio-
patía estructural signifi cativa, podríamos descar-
tar las AAVV como causa del síncope, incluso sin 
realizar estimulación ventricular programada. Si el 
EEF es positivo (SHP patológico) estaría indicado el 
tratamiento con MP, pero ¿y si el EEF es negativo? 
En estos casos estaría indicada el implante de un 
registrador de eventos para registrar o no una bra-
diarritmia como causa de la recurrencia, en el caso 
de que la hubiere8. Si el paciente ha tenido un BAV 
paroxístico como causa del síncope ínicial, esperar 
una recurrencia para objetivar el BAV es un riesgo 
no despreciable puesto que puede acompañarse de 
traumatismos más o menos severos9 (en el regis-
tro B4 hasta un 12 % de los episodios sincopales 
índice se habían acompañado de un traumatismo 
severo)10.

Por otra parte la historia clínica puede ayudar a 
discernir entre diferentes causas de síncope. Exis-
ten variables (pródromos, tiempo de evolución, nú-
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Figura 1: Episodio de bloqueo AV completo paroxístico recogido mediante un registrador insertable de eventos. En el panel superior se obser-
va como la frecuencia cardiaca se eleva ligeramente justo antes de la caía brusca de la frecuencia cardiaca debido al BAV. En el panel inferior 
se observa el episodio. La primera fl echa en negro corresponde a la activación automática tras 4 segundos de asistolia, la segunda corresponde 
a la activación manual. La duración del BAV es inferior a 2 minutos.
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mero de síncopes, recuperación, etc.) que, analiza-
das en conjunto, pueden facilitar el diagnóstico11-13. 

Las dos premisas sobre las que se podría plantear 
el tratamiento con MP sin EEF previo en pacientes 
con síncope no fi liado, aunque con sospecha de ser 
de origen cardiogénico y BBF son: 1)la causa más 
frecuente del síncope es el BAV paroxístico14 y 2)la 
rentabilidad del EEF como screening no es muy alta 
(alta especifi cidad y baja sensibilidad)15.

Un aspecto a considerar a la hora de revisar la 
bibliografía relacionada es que muchos trabajos no 
analizan exclusivamente a pacientes con bloqueo 
bifascicular sino que evalúan también a pacientes 
con bloqueo de rama en general. Otras anomalías 
electrocardiográfi cas (bloqueo de rama derecha 
aislado, hemibloqueo anterior o posterior aislados, 
trastornos inespecífi cos de la conducción interven-
tricular) no tienen, probablemente, la misma evolu-
ción clínica que el bloqueo bifascicular14.

DEFINICIÓN

El sistema de conducción infrahisiano comprende 
los haces principales y fascículos, sus ramifi cacio-
nes y la red de Purkinje. El tronco del His se trifur-
ca en la rama derecha y la rama izquierda, que se 
bifurca, a su vez, en el fascículo anterior o superior 
y el fascículo posterior o inferior. La integridad de 
este sistema se cuantifi ca mediante la medida del 
intervalo HV, cuyos valores normales están com-
prendidos entre 35 y 55 ms (el valor superior se 
eleva a 60 ms en presencia de bloqueo de rama 
izquierda)16. El bloqueo bifascicular es un término 
electrocardiográfi co que se defi ne como la existen-
cia de bloqueo completo de rama izquierda (BRI) o 
bloqueo de rama derecha (BRD) acompañado de 

hemibloqueo anterior (HBA) o posterior (HBP). El 
bloqueo trifascicular se identifi ca electrocardiográ-
fi camente como bloqueo de rama alternante (blo-
queo de rama derecha y bloqueo de rama izquierda, 
(Figura 2) o como bloqueo de rama derecha coexis-
tente con hemibloqueo alternante (fascículo supe-
rior e inferior), Figura 317. Ambas situaciones aler-
tan sobre la posibilidad de un bloqueo AV completo 
inminente. Mientras uno de los fascículos conduzca 
normalmente el intervalo HV puede tener unos va-
lores normales. El bloqueo trifascicular también se 
identifi ca electrofi siológicamente con la coexistencia 
de bloqueo bifascicular y un intervalo HV con valores 
por encima de lo normal (bloqueo infrahisiano de 
primer grado)18,19.

HISTORIA NATURAL DEL BLOQUEO 
BIFASCICULAR

La prevalencia e incidencia de BBF en una pobla-
ción inicialmente sana es muy baja, con cifras infe-
riores al 1 % 20. En concreto el desarrollo de BBF 
está asociado a la presencia de cardiopatía estruc-
tural21,22, siendo muy baja la incidencia de BBF en 
ausencia de cardiopatía23.

Mortalidad cardiovascular y muerte súbita

La mortalidad cardiovascular en pacientes con 
BBF depende fundamentalmente de la presencia 
de cardiopatía estructural20,23-25, que se asocia fun-
damentalmente a la presencia de BRI25. Algunos 
autores, sin embargo, han publicado que la alte-
ración de la conducción es independiente de otras 
variables26. La incidencia de muerte súbita en estos 
pacientes se ha relacionado más con la presencia 
de arritmias ventriculares que con bradiarritmias17, 
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Figura 2: Bloqueo trifascicular, bloqueo alternante de rama derecha e izquierda latido a latido. Este paciente sufrió un bloqueo AV completo 
en las horas siguientes.
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estando en relación con variables (edad, cardiopa-
tía isquémica, grado funcional, etc.) independientes 
de la alteración de la conducción24,27. Tabrizi y cols. 
demostraron que la presencia de ICC era la única 
variable independiente determinante de mortalidad 
cardiovascular y muerte súbita28. No debemos de 
olvidar, no obstante, que se han descrito casos en 
los que la alteración de la conducción puede ser 
causa, per se, de miocardiopatía; situación que se 
ha puesto de manifi esto tras la mejora de la función 
ventricular en pacientes tratados mediante resin-
cronización cardiaca29.

Progresión a bloqueo AV

La alteración de dos de los tres fascículos pue-
de ser una señal de alarma, ya que si el fascículo 
restante está también dañado, la evolución a BAV 
completo sera inminente y con ello la aparición muy 
probable de síncope. ¿Estaría justifi cado, por tanto, 
el tratamiento con estimulación permanente a todo 
paciente con BBF?

El patrón electrocardiográfi co más frecuente en 
el ECG previo a la aparición de BAV completo es el 
BBF (fundamentalmente BRD asociado a HBAI)30-32. 
Sin embargo, la incidencia de bloqueo AV en pacien-

tes asintomáticos con BBF es muy baja (1 % al 4 
% anual), por lo que no es necesario el tratamien-
to profi láctico con marcapasos22-25,33. Otros auto-
res, sin embargo, han demostrado una incidencia 
superior de BAV completo34 o de BAV de segundo 
grado35. Kulbertus estimó que la progresión a BAV 
podría ser del 6 % anual36. Aunque algunos autores 
han recomendado el implante profi láctico de marca-
pasos en pacientes con BBF de más de tres años 
de evolución y PR largo37, estas situaciones siguen 
siendo indicación tipo III de estimulación en pacien-
tes con BBF6,38.

Estudio Electrofi siológico (EEF) en pacientes 
asintomáticos con BBF 

Está establecido como indicación de estimulación 
permanente el hallazgo casual de un intervalo HV su-
perior a 100 ms (Figura 4) o de bloqueo infrahisiano 
de segundo grado (Figura 5) en aquellos pacientes 
con BBF a los que se les realiza un EEF por indi-
cación clínica diferente al síncope o presíncope6,38. 
Desde hace muchos años se conoce que la progre-
sión a BAV completo de estos pacientes es muy 
elevada (25-47 %)39,40. El ECG de superfi cie es un 
mal predictor de estos hallazgos por lo que podría 
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Figura 3: Registro del EEF de un paciente en fi brilación auricular. Cuatro derivaciones del ECG de superfi cie (I, II, V1, V6) y cuatro registros 
intracavitarios (tracto de salida de VD, His proximal y distal y ápex de VD). Se observa bloqueo AV completo de localización infrahisiana 
(apréciese los electrogramas del His distal) precedido de bloqueo trifascicular: el primer latido corresponde a BRD y eje inferior (sugerente de 
hemibloqueo posterior) y el siguiente con eje superior (sugerente de hemibloqueo anterior).
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plantearse la realización de un EEF en todo pacien-
te con BBF, independientemente de sus síntomas. 
Sin embargo, la incidencia de estos hallazgos en pa-
cientes asintomáticos es muy reducida (inferior al 
5 %)38,39 por lo que tampoco estaría justifi cada la 
realización de dicho EEF en ausencia de síntomas 
dada la escasa incidencia de BAV completo en este 
contexto22-25,33. Estos hallazgos se corroboraron en 
estudios en los que se medía el intervalo HV en pa-
cientes asintomáticos. La prevalencia de bloqueo 
bifascicular de primer grado era del 30-40 % , la 
progresión a bloqueo AV era superior en éstos fren-
te a aquellos con HV normal, aunque las cifras no 

eran superiores a las observadas en estudios en los 
que no se realizaba EEF41,42.

SÍNCOPE Y BLOQUEO BIFASCICULAR

En pacientes asintomáticos con BBF la incidencia 
de síncope es escasa, no superando el 20 % , sin 
diferencias entre pacientes con cardiopatía y los pa-
cientes con BBF aislado23,24,43.

Etiología del síncope en pacientes con BBF

Las crisis de Stokes-Adams se caracterizan por 
una pérdida brusca del conocimiento asociada a 
una parálisis de la actividad cardiaca, duración que 
no suele exceder los 30 segundos y una rápida y 
total recuperación44. Aunque la parálisis cardiaca 
puede estar producida por varias arritmias cardia-
cas, la causa más frecuente es el BAV paroxístico 
complicado con asistolia ventricular45.

La etiología del síncope en pacientes con BBF es 
variada. En la evaluación inicial (historia clínica, ECG, 
monitorización ambulatoria y ecocardiografía) de los 
pacientes con bloqueo de rama del registro B4 se 
llegó a un diagnóstico en el 23 % (n=100). El 81 
% de estos 100 pacientes sufrieron arritmias car-
diacas y 19 % otras causas (vasovagal, situacional, 
valvulopatía, enfermedad cardiopulmonar y fárma-
cos). Las bradiarritmias supusieron el 95 % de las 
arritmias y el BAV el 94 % de las bradiarritmias 
especifi cadas. Sólo en cuatro casos las arritmias 
ventriculares fueron la causa documentada del sín-
cope10. Donateo y cols. establecieron que el sínco-
pe de origen cardiaco en pacientes con bloqueo de 
rama constituye algo menos de la mitad (45 %) de 
todas las causas. De los 25 pacientes con síncope 
de origen cardiaco20 fueron diagnosticados de BAV 
(9 espontáneo y 11 tras EEF)14. Jensen y cols. en 
1972 ya observaron como en el 91 % de los pa-
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Figura 4: Intervalo HV de 136 ms registrado en el canal del His. En 
V1 se observa imagen de BRD con duración del QRS de 158 ms

Figura 5: Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II. Cada fl echa corresponde a un electrograma (EGM) de His. Obsérvese como el 4º 
EGM no se continúa de QRS. No se aprecia alargamiento progresivo de los intervalos HV precedentes.
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cientes con crisis de Stokes-Adams y BAV completo 
paroxístico se evidenciaba, durante los periodos de 
conducción 1:1, algún tipo de trastorno de la con-
ducción interventricular y que en el 77 % de los 
casos dicho trastorno correspondía a un BBF30. Do-
nateo y cols. demostraron que una causa cardiaca 
era improbable en presencia de BRD sin desviación 
del eje14.

La incidencia de BAV en pacientes asintomáticos 
con BBF es escasa, pero, ¿es tan baja en pacientes 
con síncope?. En un estudio prospectivo la inciden-
cia de BAV en pacientes con bloqueo de rama de 
“alto riesgo” (bloqueo bi o trifascicular) era del 17 
% en pacientes con síncope y del 2 % en pacientes 
sin síncope. Sin embargo, en el 54 % de los pacien-
tes no se realizó un diagnóstico electrocardiográfi co 
durante el episodio sincopal, por lo que la incidencia 
de BAV podría haber sido infravalorada24. En dos 
estudios en pacientes con BBF y síncope a los que 
se les implantaba un marcapasos VVI detector de 
bradiarritmias la incidencia de BAV era superior (42 
y 48 % , respectivamente)46,47. La incidencia de BAV 
llegó a ser del 19 % anual en los dos primeros años 
de seguimiento, muy superior al 4-5 % de la inciden-
cia de BAV en pacientes asintomáticos. Los pacien-
tes incluidos tenían síncopes de probable etiología 
bradiarrítmica, lo que podría justifi car la elevada in-
cidencia de BAV46. 

Las arritmias ventriculares como causa del sín-
cope en pacientes con BBF están asociadas a la 
presencia de cardiopatía estructural. Existen pocos 
datos al respecto en los estudios publicados antes 
de la aparición del DAI. En el registro B4 sólo a 4 
pacientes (0,9 %) se les registró una taquicardia 
ventricular coincidente con un síncope en la eva-
luación inicial10. Click y cols. estudiaron a 39 pa-
cientes con bloqueo de rama y síncope a los que 
le indujeron una arritmia ventricular durante el EEF, 
todos fueron tratados con fármacos antiarrítmicos. 
Cuatro de ellos (10,2 %) tuvieron una recurrencia 
sincopal coincidiendo con una taquicardia ventricu-
lar48. Sí conocemos, sin embargo, la incidencia de 
muerte súbita durante el seguimiento de pacientes 
con BBF y síncope, la mayor parte de las veces en 
relación con arritmias ventriculares más que bradia-
rritmias24. Un dato crucial que apoya esta afi rma-
ción es el hecho de que la incidencia de MS es más 
de dos veces superior en pacientes con cardiopatía 
estructural23.

Estrategia diagnóstica en pacientes con 
síncope y BBF

La sistematización de las exploraciones diagnós-
ticas en pacientes con síncope eleva el porcentaje 
de casos en los que se llega a un diagnóstico etio-

lógico defi nitivo a cerca del 80 % 49. El diagnóstico 
defi nitivo de la etiología arrítmica o no del síncope 
viene dado por el registro electrocardiográfi co coin-
cidente con uno los episodios sincopales espontá-
neos50. Toda exploración diagnóstica, invasiva o no, 
es aproximativa aportando, la mayoría de las veces, 
información pronóstica más que diagnóstica. 

La evaluación inicial es la clave para llegar a un 
diagnóstico etiológico lo más efi caz y efi ciente posi-
ble. La historia clínica detallada del episodio sinco-
pal puede llegar a dar el diagnóstico de certeza4. 
Varios estudios han analizado la efi cacia diagnóstica 
de diferentes variables clínicas que podrían prede-
cir la etiología del síncope. Calkins y cols. demos-
traron que la ausencia de las siguientes variables: 
precipitantes, fatiga posterior al síncope, diaforesis 
y palpitaciones previos al síncope, predecía una pro-
babilidad del 100 % de que el síncope fuese debido 
a BAV o taquicardia ventricular frente a la etiolo-
gía vasovagal11. Sheldon y cols. publicaron un score 
para predecir la etiología vasovagal del síncope, en 
el que varias variables puntuaban negativamente y 
otras positivamente. La probabilidad de etiología va-
sovagal aumentaba cuanto más positivo era dicho 
score. La sola presencia de BBF restaba 5 puntos a 
la suma total13. En otro estudio los síntomas prodró-
micos eran cruciales, de tal forma que cuantos me-
nos síntomas mayor era la probabilidad de etiología 
arrítmica del síncope12, en otro estudio una dura-
ción inferior a 5 segundos de los pródromos orien-
taría a una etiología cardiaca14. Otros síntomas que 
en otros estudios han sido fundamentales a la hora 
de etiquetar la etiología del síncope son las náuseas 
y/o vómitos antes o después del episodio. Su au-
sencia nos haría sospechar la etiología arrítmica51 
y su presencia la etiología vasovagal14. La aparición 
del síncope durante la posición supina o el esfuer-
zo nos harían sospechar una etiología cardiaca14,52. 
Analizando estas características clínicas evaluamos 
a 49 pacientes (grupo A) sin cardiopatía o con car-
diopatía hipertensiva-valvular (con FE conservada) y 
a 37 pacientes con cardiopatía isquémica, miocar-
diopatía dilatada o con otra cardiopatía pero con FE 
deprimida (grupo B). Los 86 pacientes fueron re-
mitidos a nuestro laboratorio con el diagnóstico de 
síncope de origen desconocido y BBF. El sexo mas-
culino predominada en el grupo B (81 % vs. 57 %) 
siendo más frecuente el patrón electrocardiográfi co 
de BRI en dicho grupo (65 % vs. 49 %) y BRD+BPI 
(8 % vs. 0 %). El patrón de BRD y HAI era más fre-
cuente en el grupo A (51 % vs. 27 %). Cuarenta y 
nueve pacientes (57 %) tenían síncope de probable 
etiología cardiaca, 20 (23,3 %) probable etiología 
vasovagal y 17 pacientes (17,7 %) tenían síncopes 
de origen incierto (datos no publicados).
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Otras exploraciones complementarias que están 
incluidas en la evaluación del paciente con síncope 
son el registro de la tensión arterial en decúbito y bi-
pedestación y el masaje del seno carotídeo8. Su uti-
lidad está plenamente establecida aunque no se ha 
estudiado específi camente en pacientes con BBF. 
La prueba de esfuerzo en pacientes con síncope de 
esfuerzo (una vez descartada patología obstructiva 
como estenosis aórtica y miocardiopatía hipertrófi -
ca) es una exploración no invasiva de gran utilidad; 
la demostración de bloqueo AV de segundo grado 
(Mobitz II) o tercer grado durante su realización (Fi-
gura 6) tiene la misma validez que el EEF diagnós-
tico4,8. La incidencia de síncope neuromediado en 
pacientes con bloqueo de rama no es despreciable, 
Donateo y cols. llegaron a esta conclusión en el 40 
% (n=22) de los casos14. En 15 de ellos llegaron al 
diagnóstico a través de un tilt test. Sagristà-Sauleda 
y cols. demostraron la efi cacia diagnóstica del tilt 
test en pacientes con trastornos de la conducción 
intraventricular, bien es cierto que en pacientes con 
síntomas sugerentes de síncope vasovagal53. Otros 
autores, sin embargo, confi rmaron una baja espe-
cifi cidad del tilt test en pacientes con BBF puesto 
que la positividad era similar en pacientes con o sin 
síncope54.

El estudio electrofi siológico (EEF) en 
pacientes con BBF y síncope

Actualmente el EEF está indicado en pacientes 
con síncope y con sospecha de etiología arrítmica8. 
El BBF, per se, es una de esas situaciones de ano-
malía del ECG que invitan a esa sospecha8. El objeti-
vo del EEF es estudiar la integridad del sistema His-
Purkinje (SHP) mediante la medida del intervalo HV 
y su respuesta a diferentes maniobras (estimulación 
auricular y fármacos antiarrítmicos). La estimula-
ción ventricular programada con objeto de inducir 

arritmias ventriculares es obligada en presencia de 
cardiopatía estructural (con o sin disfunción sistólica 
de ventrículo izquierdo)55. No hemos de olvidar des-
cartar la disfunción sinusal que es más frecuente en 
pacientes con BBF que en aquellos con bloqueo de 
rama monofascicular56. 

 El estudio de la integridad del sistema His-Purkin-
je (SHP) empieza por la medición del intervalo HV; 
tres son las posibilidades que nos podemos encon-
trar: un valor superior o igual a 100 ms daría por 
fi nalizado el estudio de la conducción AV y conlleva-
ría la indicación de estimulación permanente3,4,6,8,38. 
Si el intervalo es inferior a 100 ms pero superior 
o igual a 70 ms el grado de exactitud diagnóstica 
es menor4,8 aunque algunos autores recomiendan 
el tratamiento con marcapasos por su signifi cativa 
progresión a bloqueo AV38. Para mejorar la efi cacia 
diagnóstica del EEF una vez comprobado que el in-
tervalo HV es inferior a 100 ms se realizan varias 
maniobras: estimulación auricular a frecuencia cre-
ciente, la aparición de bloqueo infrahisiano de segun-
do o tercer grado a una frecuencia inferior a 150 
lpm (longitud de ciclo superior a 400 ms), Figura 7 
refl eja una enfermedad signifi cativa del SHP con una 
tasa de progresión a BAV superior al 40 % ,40 inclu-
so superior al 75 % 57, e implicaría el tratamiento 
con estimulación permanente3,4,6,8,38. Para mejorar 
la sensibilidad del EEF, en caso de resultado negati-
vo en situación basal, se procedería a administrar 
fármacos antiarrítmicos del grupo I, fundamental-
mente procainamida (también ajmalina, disopirami-
da o fl ecainida). La prolongación del intervalo HV un 
50 % con respecto al HV basal o la aparición de blo-
queo infrahisiano de segundo o tercer grado tendría 
la misma validez que en situación basal15,58,59. ¿Es 
infalible el EEF para detectar bradiarritmias como 
causa del síncope? Fujimura y cols. demostraron 
como un EEF negativo no excluía una bradiarritmia 
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Figura 6: Trazado de ECG durante la ergometría de una paciente con síncope y bloqueo de rama. Se aprecia el bloqueo AV de segundo grado 
tipo Mobitz II. La paciente fue tratada con marcapasos sin realización de EEF previo
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transitoria como causa del síncope58. Varias son las 
publicaciones que muestran como el EEF realizado 
en pacientes en los que se les había registrado un 
BAV transitorio tenían un SHP sin anomalías61-64. La 
propia naturaleza transitoria del BAV hace difícil su 
diagnóstico, a pesar de que las lesiones anatomopa-
tológicas estén establecidas64. La implicación clínica 
de la limitada sensibilidad del EEF fue estudiada por 
Brignole y cols.7 De 52 pacientes con bloqueo de 
rama y síncope en los que el EEF no detectó ningu-
na anomalía se registró (mediante un registrador 
insertable de eventos) BAV en 17 pacientes (32 %) 
en los 18 meses de seguimiento. 

¿Qué implica la presencia de cardiopatía estruc-
tural en el EEF de un paciente con BBF? La cardio-
patía estructural es uno de los predictores más im-
portantes de positividad de un EEF en pacientes con 
síncope de origen desconocido65,66. La inducción 
de arritmias ventriculares (en concreto taquicardia 
ventricular monomórfi ca sostenida, TVMS) con es-
timulación ventricular programada podría hacer va-
riar la actitud terapéutica en los pacientes con sín-
cope de origen desconocido. Así, en pacientes con 
bloqueo de rama en general, dicha inducción impli-
caría el tratamiento con un DAI puesto que estos 
pacientes tienen una tasa elevada de recurrencias 
y de muerte súbita48. No obstante, la inducción de 
TVMS (arritmia ventricular específi ca por excelen-
cia), en particular, está asociada, en la mayoría de 
los casos, a la existencia de cardiopatía estructural 
y/o disfunción sistólica de ventrículo izquierdo67,68, 
en pacientes con bloqueo de rama48,69,70 e incluso 
en pacientes con BBF71-73, siendo excepcional en pa-

cientes sin cardiopatía estructural64,74,75. En nuestra 
experiencia (datos no publicados), en pacientes con 
BBF sin cardiopatía o con cardiopatía hipertensiva-
valvular y FE conservada no hemos inducido TVMS 
en ninguno de los pacientes a los que les realiza-
mos un protocolo de estimulación de Josephson. 
Sin embargo, indujimos TVMS en cerca del 25 % 
de pacientes con síncope, BBF y cardiopatía estruc-
tural y en más del 60 % de los pacientes con IAM 
previo. Sin embargo la inducibilidad de TVMS, per 
se, no parece ser un predictor independiente de la 
evolución clínica de los pacientes con BBF y síncope 
al no estar su especifi cidad plenamente estableci-
da73. Tabrizi y cols. demostraron que la inducibilidad 
de TVMS no era predictor independiente de muerte 
súbita en el seguimiento de pacientes con BBF28. 
Englund y cols. observaron que la tasa de induci-
bilidad de TVMS era igual en pacientes con BBF y 
síncope que en aquellos pacientes con BBF que no 
sufrían síncope, además la inducibilidad no infl uía 
en la incidencia de muerte súbita71. En pacientes 
con bloqueo de rama e IAM previo otros autores 
sí han encontrado asociación de la inducibilidad de 
TVMS con el pronóstico76. Por tanto, en pacientes 
con BBF que no tienen cardiopatía o ésta no es sig-
nifi cativa (p. ej. cardiopatía hipertensiva) en los que 
la probabilidad de inducir una TVMS es muy baja, 
¿sería descabellado descartar una TV como causa 
del síncope sin realizar un EEF? ¿Podríamos asumir 
que una bradiarritmia ha podido ser la causa?

Indicaciones de estimulación permanente en 
pacientes con BBF

Dada la escasa incidencia de bradiarritmias como 
causa de muerte súbita en pacientes con BBF. 
Estudios prospectivos publicados en los años 80 
demostraron propusieron tratar con estimulación 
permanente solamente a aquellos pacientes en los 
que se demostrara una asociación entre el síncope 
y una bradiarritmia24. Otros autores eran también 
partidarios de esta actitud terapéutica al apreciar 
que la tasa de recurrencia sincopal era similar en 
pacientes con bloqueo de rama tratados o no con 
estimulación77. La terapia profi láctica no estaría in-
dicada en pacientes con BBF, independientemente 
del valor del intervalo HV78. Incluso en pacientes 
con síncope y HV superior o igual a 70 ms la remi-
sión del síncope era del 83 % en aquellos tratados 
con marcapasos frente al 71 % de los pacientes no 
tratados39. La estimulación permanente, por otra 
parte, tampoco ha demostrado reducir la inciden-
cia de muerte súbita en estos pacientes28,39. Otros 
autores, sin embargo, han promovido la terapia con 
estimulación permanente en aquellos pacientes con 
anomalías electrofi siológicas sugerentes de bloqueo 
AV inminente: intervalo HV prolongado, bloqueo in-
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Figura 7: Registro de un EEF donde se observan 4 derivaciones de 
ECG de superfi cie y 4 EGM intracavitarios. Se está realizando esti-
mulación desde el canal auricular a 470 ms. Observamos como el 4 
latido estimulado no se conduce al ventrículo habiéndose bloqueado 
por debajo del His y sin alargamiento progresivo de los intervalos 
HV precedentes lo que signifi ca un bloqueo AV de segundo grado 
infrahisiano Mobitz II.
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frahisiano con estimulación auricular o tras fárma-
cos antiarrítmicos, debido a que la tasa de progre-
sión a BAV era muy elevada. Otros investigadores 
han propuesto el tratamiento con marcapasos in-
cluso en ausencia de estas anomalías, debido a que 
algunos pacientes no las presentan aun teniendo 
registrado BAV transitorio previo o presentar BAV 
posterior37,79.

Las guías clínicas de indicación de marcapasos 
publicadas desde los años 80 han recogido espe-
cífi camente la situación de bloqueo bifascicular/
trifascicular. La ausencia de estudios aleatorizados 
implican que ninguna indicación tenga un nivel A de 
evidencia. Las guías más actualizadas consideran 
como indicaciones clase I el registro de BAV de ter-

cer grado intermitente, el BAV de segundo grado 
Mobitz II y el bloqueo de rama alternante. Para la 
Sociedades Europeas (SEC, EHRA)5 constituye tam-
bién una indicación clase I un intervalo HV superior 
o igual a 100 ms o bloqueo infrahisiano (BIH) de 
segundo grado con estimulación auricular en pa-
cientes sintomáticos, para las Sociedades Norte-
americanas (ACC, AHA, NASPE)4 cualquier forma 
de bloqueo AV avanzado de segundo grado sería 
una indicación clase I. El hallazgo casual (pacientes 
sin síncope/presíncope) de un intervalo HV ≥ 100 
ms o el BIH de segundo grado con estimulación au-
ricular constituye una indicación clase II en ambas 
guías, sin embargo el nivel de evidencia es C para 
los europeos5 y B para los norteamericanos3. Un 
intervalo HV superior o igual a 70 ms pero inferior 
a 100 ms sería considerado una indicación clase II 
para las guías europeas5, aunque en la práctica clí-
nica se considera una indicación establecida debido 
a su alta progresión (20 %) a BAV80. Desde 1984 
se ha considerado (indicación clase IIa, nivel de evi-
dencia B) la opción de tratamiento con marcapasos 
para aquellos pacientes en los que no se ha proba-
do (o demostrado) que el BAV es la causa del sín-
cope y se han descartado otras causas del síncope 
(específi camente taquicardia ventricular)3,5,38,81-83.

Cuando el mecanismo del síncope es incierto tras 
un EEF diagnóstico (no inducción de TV, no demos-
tración de afectación signifi cativa del SHP) estaría 
indicado el implante de un registrador de eventos 
(Figura 8), siempre y cuando existan sospechas de 
síncope arrítmico o éste se ha acompañado de trau-
matismo8. El principal inconveniente de esta actitud 
es la necesidad de una recurrencia sincopal durante 
la “vida” del dispositivo que puede tener consecuen-
cias adversas para el paciente9,10. En nuestra serie 
un paciente con BRI, no cardiopatía y EEF negativo 
tuvo una recurrencia sincopal complicada con un 
traumatismo craneoencefálico y hematoma subdu-
ral que precisó intervención quirúrgica, el registra-
dor insertable de eventos objetivó asistolia ventricu-
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Figura 9: Episodio de asistolia ventricular precedido de fi brilación auricular recogido por un registrador insertable de eventos

Figura 8: Imagen de escopia de un paciente portador de un regis-
trador insertable de eventos en posición vertical y paralelo al borde 
izquierdo del esternón.
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lar precedida de fi brilación auricular (Figura 9). Otra 
limitación sería la necesidad de activación manual 
del registro del dispositivo, situación que no siempre 
se consigue7. Aunque el uso de este dispositivo ha 
demostrado una mayor efi cacia diagnóstica que la 
cascada habitual de procedimientos diagnósticos en 
pacientes con síncope84 no se han realizado estu-
dios aleatorizados en pacientes con síncope y BBF. 
Brignole y cols. propusieron al registro ISSUE en 
pacientes con síncope y bloqueo de rama como el 
antecedente de un futuro estudio para dictaminar si 
la estrategia de implantar un marcapasos en todo 
paciente con bloqueo de rama y síncope pudiera ser 
más coste-efi caz que la estrategia del registrador 
de eventos, aduciendo la alta tasa de BAV tras un 
EEF negativo7. De hecho las guías clínicas de implan-
te de marcapasos de la Sociedad Europea conside-
ran que el implante de un marcapasos en pacientes 
con síncope, bloqueo de rama y EEF negativo sería 
una estrategia más aceptable que el implante de un 
registrador de eventos (indicación clase IIa, nivel de 
evidencia C)5. Treinta años antes Vera y cols. ya pro-
ponían esta actitud terapéutica por el propio interés 
del paciente37. Y es que analizando el registro elec-
trocardiográfi co de los eventos arrítmicos en los 
pacientes del registro B410 y el registro ISSUE7 se 
observó BAV en el 61 % y otro tipo de bradiarritmia 
en el 9 y 21 % , respectivamente. Twidale y cols. 
observaron que la tasa de recurrencia sincopal en 
pacientes tratados con marcapasos por síncope, 
BBF y EEF positivo (HV prolongado o disfunción sin-
usal) era del 4 % , frente al 25 % en pacientes con 
síncope, BBF y EEF negativo no tratados con mar-
capasos. Ocho pacientes con EEF negativo a los que 
se les implantó un marcapasos de forma empírica 
no tuvieron recurrencias durante el seguimiento85.

Beck y cols. publicaron un análisis matemático de 
Markov con objeto de decidir la mejor estrategia de 
manejo en pacientes sintomáticos con BBF86. Tras 
analizar la bibliografía publicada hasta entonces 
concluyeron que si la probabilidad de bradiarritmia 
como causa del síncope en pacientes con FEVI con-
servada fuese superior al 72 % la estrategia de tra-
tamiento con marcapasos sin EEF previo sería más 
coste-efectivo que la realización de EEF antes de 
tomar una decisión terapéutica. En pacientes con 
FE deprimida la estrategia más coste-efectiva era la 
realización de EEF (en 1987, año de la publicación, 
no estaba extendido el uso de desfi briladores). ¿Po-
demos presumir con una probabilidad superior al 72 
% que la causa del síncope en pacientes con BBF y 
FE conservada es una bradiarritmia, en concreto un 
BAV paroxístico? Bergfeldt y cols. observaron que 
en 26 pacientes con síncope y BBF en los que exis-
tía una alta sospecha clínica de etiología bradiarrít-
mica el resultado del EEF basal y tras disopiramida 

era positivo en el 84 % de los pacientes, tratándose 
con estimulación el 73 % de ellos, ninguno de los 
cuales tuvo recurrencia sincopal46. En nuestra Uni-
dad (datos no publicados) hemos analizado las ca-
racterísticas clínicas de los pacientes con síncope, 
BBF, sin cardiopatía o con cardiopatía hipertensiva 
(todos con FE conservada). De los 26 pacientes con 
características clínicas sugerentes de etiología car-
diogénica 22 (84,6 %) tenían un resultado positivo 
(asumiendo un intervalo HV superior a 70 ms como 
resultado positivo), en ningún caso se indujo una 
TVMS. A dos de los cuatro pacientes con resultado 
negativo se les implantó un registrador de eventos, 
ambos pacientes tuvieron una recurrencia sincopal 
en la que se registró un BAV paroxístico. Sólo un 
paciente de los 7 (14 %) con clínica sugerente de 
etiología vasovagal tuvo un resultado positivo del EEF 
(HV de 70 ms), se le implantó un registrador de 
eventos sin recurrencia posterior. Por tanto, las ca-
racterísticas clínicas pueden aventurar el resultado 
del EEF en estos pacientes y sería coste-efi ciente el 
implante (sin EEF previo) de un marcapasos a aque-
llos pacientes con clínica sugerente de etiología car-
diaca puesto que la probabilidad de que el EEF sea 
positivo es superior al 72 % . 

CONCLUSIONES

 Los pacientes con BBF y síncope de proba-
ble etiología cardiogénica y FE conservada podrían 
ser tratados mediante el implante de un marcapa-
sos sin la realización de un EEF previo en base a las 
siguientes aseveraciones: 1. los síncopes sin pró-
dromos o de muy corta duración, los producidos en 
decúbito o durante el esfuerzo, tienen una etiología 
cardiogénica en la gran mayoría de las ocasiones; 
2. la etiología más probable de los síncopes en este 
tipo de pacientes es el BAV paroxístico, 3. el resul-
tado del EEF tiene poca infl uencia en el manejo clíni-
co puesto que la probabilidad de inducir una TVMS 
es excepcional, si el sistema His-Purkinje está signi-
fi cativamente enfermo el tratamiento de elección es 
un marcapasos pero si no detectamos enfermedad 
del SHP la tasa de recurrencias no es desprecia-
ble y, en la mayoría de las ocasiones, son debidas 
a bradiarritmias, fundamentalmente bloqueo AV 
paroxístico.
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Implante de DAI por vena cava superior izquierda

RESUMEN

La persistencia de la vena cava superior izquierda 
es una anomalía poco frecuente que en ocasiones es 
diagnosticada durante el procedimiento de implante 
de un marcapaso o DAI. La presencia de esta ano-
malía difi culta el procedimiento y puede condicionar 
en el futuro la disfunción del dispositivo, sobre si se 
asocia a la ausencia de vena cava superior derecha.

Las alternativas al implante endovenoso pasan 
fundamentalmente por el implante de electrodos 
epicárdicos lo que requiere de una cirugía más com-
pleja. En este artículo presentamos un caso de im-
plante exitoso de un DAI por vía endovenosa en un 
paciente con persistencia de vena cava superior iz-
quierda en ausencia de vena cava superior derecha 
y con normal funcionamiento del dispositivo durante 
el seguimiento.

INTRODUCCIÓN

La persistencia de la vena cava superior izquierda 
(VCSI) es la anomalía más frecuente del sistema ve-
noso sistémico, sin embargo su prevalencia es baja 
y variable dependiendo de las series que la estiman 
entre 0.3-2.5 % en corazones sanos y de hasta 
11 % en corazones con anomalías congénitas1-4, 
siendo las cardiopatías asociadas más frecuentes 
los defectos septales ventriculares, troncoconales 
y de la conexión atrioventricular. La persistencia 
de VCSI se produce, alrededor de la 9ª semana 
de gestación, por una falta de involución de la vena 
cardinal anterior izquierda. La VCSI desemboca en 
el 92 % de los casos en el seno coronario y direc-
tamente en la aurícula izquierda en el 8% restante 
y puede acompañarse de ausencia de vena cava su-
perior derecha (VCSD)5. Su presencia no suele con-
llevar implicaciones clínicas pero puede difi cultar el 
implante de marcapasos o desfi briladores a través 
de la vena subclavia, y no suele ser diagnosticada 

antes del implante, siendo la prevalencia, en este 
ámbito concreto, aproximadamente del 0.4%7.

Presentamos a continuación el caso de un pacien-
te al que se implantó un desfi brilador automático 
(DAI) bicameral en presencia de VCSI y ausencia de 
VCSD.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 63 años en seguimiento por 
la Unidad de Insufi ciencia Cardiaca con el diagnós-
tico de cardiopatía isquémica con enfermedad de 
tres vasos no revascularizable, en clase funcional 
II y con antecedentes de episodios de fi brilación au-
ricular que precisaron cardioversión. Ingresó en el 
servicio de Cardiología para realización de estudio 
pronóstico. El ecocardiograma mostró un ventrícu-
lo izquierdo dilatado con fracción de eyección del 
22 %, insufi ciencia mitral moderada e hipertensión 
pulmonar. En el ECG presentaba ritmo sinusal con 
trastorno de conducción intraventricular y duración 
del QRS de 116 ms.

Se procedió a implante de DAI bicameral por vía 
subclavia derecha ya que no fue posible canalizar la 
subclavia izquierda. Una vez canalizada la vena sub-
clavia se observo que repetidas veces la guía avan-
zaba hacia el lado izquierdo de la columna vertebral 
por lo que se hizo una inyección de contraste que 
mostró ausencia de VCSD y persistencia de VCSI, 
ante lo cual se decidió situar los cables a través de 
la VCSI. Se utilizaron dos cables de fi jación activa 
Guidant 4096 y Guidant 0148, que se progresaron 
hasta aurícula derecha baja y ápex del ventrículo de-
recho respectivamente (fi gura 1), siendo necesario 
recolocar el cable de VD por inestabilidad. El umbral 
de estimulación de VD fue 0,6 V con una amplitud 
de onda R de 22 mV e impedancia de 827 Ohm. 
En la AD el umbral de estimulación fue de 0,8 V, 
con una amplitud de onda P de 2,6 mV y una im-
pedancia de 893 Ohm. Ambos cables se conecta-
ron un generador Guidant Contak Renewal 2. Una 
vez realizado el implante se comprobó el umbral de 
desfi brilación. 

Implante de desfi brilador automático a través de 
vena cava superior izquierda en ausencia de vena 
cava superior derecha
Carlos Gutiérrez-Landaluce, Ignacio Fernández Lozano, Jorge Toquero, Víctor Castro, Vitelio 
Mariona, Elena Pérez
Unidad de Electrofi siología. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda. 
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Bajo sedación se indujo fi brilación ventricular en 
dos ocasiones, saliendo en ambas en ritmo sinusal 
con un choque de 21 J. Se realizó una nueva in-
yección de contraste en el seno coronario sin que 
se evidenciaran ramas canalizables para el futuro 
implante de un cable en el ventrículo izquierdo, por 
lo que de ser necesario sería epicárdico.

El paciente permaneció estable y fué dado de alta 
tres días después sin complicaciones y con el DAI 
normofuncionante. La persistencia de VCSI y ausen-
cia de VCSD se comprobó también con la realiza-
ción de un TAC torácico (fi guras 2 y 3).

Durante el seguimiento el paciente presentó una 
nueva caída en FA que se intentó cardiovertir eléc-
tricamente sin éxito. Los parámetros de los cables 
de VD y AD permanecieron estables. Dos años des-
pués del implante el paciente precisó dos ingresos 
por insufi ciencia cardiaca de predominio derecho, 
repitiéndose el estudio pronóstico con un consumo 
pico de O2 de 9,3 ml/kg/min y un índice cardiaco 
de 2,41 l/min/m2. El DAI continuaba normofun-
cionante y con parámetros estables. Finalmente el 
paciente fue sometido a trasplante cardiaco.
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Figura 1, Radiografi a de anteroposterior y lateral del implante en la que se observan los cables implantados

Figura 2 Figura 3
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DISCUSIÓN

El implante de cables de DAI puede verse difi cul-
tado por la persistencia de VCSI, que al ser una 
malformación asintomática y poco frecuente no 
suele ser diagnosticada antes del procedimiento. 
Las difi cultades se derivan de la ausencia de tronco 
braquiocefálico izquierdo, lo que obliga a realizar el 
implante por vía VCSI, con la consiguiente difi cultad 
para el manejo y la progresión de los cables hasta 
una posición adecuada, la inestabilidad de los mis-
mosy la obtención de umbrales defi cientes así como 
el posible fracaso en la desfi brilación de una arrit-
mia ventricular.

La alternativa principal al implante endovenoso 
pasa por la colocación de un sistema epicardico, 
lo que obliga a una intervención de mayor riesgo y 
con mayor número de potenciales complicaciones, 
por lo que es preferible la vía endovenosa siempre 
que se pueda garantizar el normal funcionamiento 
del dispositivo.

En el caso que describimos, se muestra como se 
ha realizado el implante de un DAI con cables ven-
tricular y auricular derechos a través de una VCSI 
persistente, en ausencia de VCSD, sin complicacio-
nes y con función normal del sistema durante el se-
guimiento. En los casos en los que esta inusual ana-
tomía venosa condicione la colocación de los cables 
en zonas no habituales y existan dudas acerca del 
correcto funcionamiento del DAI, lo mas seguro es 
el uso de cables de fi jación activa y la realización de 
una comprobación de la capacidad de desfi brilación.

Hay otros casos descritos de éxito en el implante 
DAI e incluso de sistemas tricamerales a través de 
VCSI,3,4,6-9 lo que confi rma que es posible, aun en 
estos casos, la implantación segura de estos dispo-
sitivos por vía endovenosa. Dado que en gran parte 
de los casos el diagnóstico de VCSI persistente se 

realizo durante el implante del dispositivo, debería 
considerarse que el implante a través de VCSI es 
una opción válida, que debe intentarse antes de op-
tar por la colocación de un sistema epicárdico. 
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La única forma de 
tratar la FA con 
precisión es
conociéndola.
La FA es diferente en cada paciente. cambia a medida que el 
tratamiento y la enfermedad del paciente varían. El diagnóstico y 
el tratamiento deben de estar hechos a medida. Es preciso mirar 
más allá de los síntomas y los datos a primera vista para tener una 
visión completa de la situación.

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



Fallo de autocaptura en marcapasos epicárdico

INTRODUCCIÓN

Con el desarrollo de la medicina fetal y de la ciru-
gía cardiaca infantil cada vez es mayor el número 
de pacientes que precisan estimulación cardiaca 
permanente en la edad pediátrica. La estimulación 
epicárdica es la empleada más frecuentemente en 
neonatos, lactantes y niños pequeños, debido fun-
damentalmente al pequeño tamaño de sus vasos 
sanguíneos, a la presencia de cardiopatías congéni-
tas complejas y a la intención de preservar los ac-
cesos venosos1. Los resultados de la estimulación 
epicárdica han mejorado notablemente con el desa-
rrollo de generadores de pequeño peso y tamaño 
y de electrodos con capacidad de liberación lenta 
de esteroides2. Además, la utilización de sistemas 
para la verifi cación automática de la captura ventri-
cular en los dispositivos de estimulación epicárdica 
en condiciones óptimas (es decir, con electrodos de 
baja polarización) se ha mostrado segura y ha per-
mitido optimizar el consumo de energía en estos 
pacientes3.

Presentamos un caso de fracaso de un sistema de 
verifi cación de la captura ventricular (Autocapture®) 
probablemente secundario al tipo de cables utiliza-
dos y a la tracción progresiva de los mismos, con-
secuencia del crecimiento estatural de la paciente. 

CASO CLÍNICO

Paciente de 7 años de edad diagnosticada intraú-
tero de comunicación interventricular de entrada 
amplia que precisó, en situación de insufi ciencia 
cardiaca congestiva, corrección quirúrgica (parche 
de Dacron) a los 20 días de vida. A la salida de bom-
ba se objetivó bloqueo auriculoventricular completo 
con ausencia de ritmo propio que persistió más allá 
del séptimo día de postoperatorio por lo que se in-
dicó la implantación de un marcapasos epicárdico 
defi nitivo (indicación clase I). (fi gura 1). 

Se implantó un generador Microny® II SR + (St. 
Jude Medical, Inc) en abdomen (dentro de la fascia 
del músculo recto del abdomen) y a través de la 

Fallo de la verifi cación automática de un sistema 
de autocaptura en un marcapasos epicárdico
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Figura 1. Derivaciones precordiales. Estimulación temporal VVI a 30 lpm. La frecuencia auricular era de 100 lpm, con ausencia de ritmo 
intrínseco y bloqueo AV completo.
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esternotomía previa se accedió a ventrículo dere-
cho para suturar un cable bifurcado en Y, bipolar, 
Medtronic modelo 4968 con electrodos dotados de 
liberación de esteroides y de una superfi cie de 6 
mm2 para el cátodo y de 14 mm2 para el ánodo 
(fi gura 2).

Programada en VVIR la paciente se mantuvo asin-
tomática, siguiendo controles ambulatorios periódi-
cos hasta los seis años de edad, momento en que 
consultó por episodios de mareo y presincope.

El ECG mostraba intervalos de estimulación irre-
gulares y ausencia de espiculas ambos sugerentes 
de inhibición inadecuada del generador, por sobre-
detección. (fi gura 3).

La interrogación del marcapasos indicó situación 
de reemplazo electivo de la bateria.y la programa-
ción había cambiado a modo VVI a 80 impulsos/
minuto, con anulación de la respuesta en frecuencia 
y de la función AutoCapture® y por su estado de 
agotamiento no facilitaba datos sobre la impedancia 
del cable ni sobre la batería.

La radiografía de tórax-abdomen (fi gura 4) mostró 
la presencia de un cable epicardico con dos electro-
dos, uno de los cuales aparecía fracturado a nivel 
de la bifurcación del cable central mientras que el 
otro electrodo estaba aparentemente íntegro. 
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Figura 2. Cables Capsure®Epi de estimulación epicárdica con di-
lución de esteroides modelos 4965 (monopolar) y 4968 (bipolar). 
Medtronic, Inc.

Figura 3. Derivaciones precordiales. Inhibiciones inadecuadas por sobredetección (Posiblescorrientes de ruptura procedentes del electrodo 
fracturado).
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Ante ello, se procedió a la retirada del generador 
agotado y su recambio por un nuevo generador Ze-
phyr® XL SR (St. Jude Medical, Inc) en la misma 
bolsa. 

Durante el procedimiento, se comprobó el correc-
to funcionamiento del generador en estimulación 
unipolar, dado que el electrodo fracturado era el 
ánodo o electrodo proximal. y se midió el umbral 

crónico de captura ventricular en dicha confi gura-
ción que fue de 1,25 V para una duración de im-
pulso de 0,4 ms, con una impedancia del cable de 
812 Ω.

A la semana del implante se revisó el marcapasos, 
ahora en confi guración unipolar y test de verifi cación 
automática de la captura ventricular recomendó ac-
tivar el algoritmo de AutoCapture® El umbral deter-
minado por el test de autoumbral fue de 1,125V 
para una duración de 0,40 ms, similar al obtenido 
durante el recambio, por lo que la paciente fue dada 
de alta con dicha función activada, y la estimulación 
y detección en unipolar (punta del cable).

Un nuevo control, realizado seis meses después, 
comprobó normofunción del marcapasos aunque el 
registro de la tendencia semanal de umbral ventri-
cular obtenido por la función Autocapture® mostra-
ba variaciones en la determinación automática del 
umbral (fi gura 5), pese a lo cual el test de auto-
captura ventricular seguía recomendado activar la 
verifi cación de automática de captura y el umbral 
obtenido de forma automática fue de 0,875V para 
una duración del impulso de 0,40 ms, con impedan-
cia del cable de 526 Ω in variaciones signifi cativas 
en su registro semanal de tendencia.

En dicha revisión se comprobó además la actua-
ción del algoritmo de Autocapture® durante los mo-
vimientos inspiratorios profundos de la paciente, 
con emisión del impulso de seguridad (fi gura 6).

Ambos hechos, las difi cultades del sistema de Au-
tocapture® para determinar los umbrales de forma 
automática y su comportamiento durante la inspi-
ración profunda, con emisión del impulso de segu-
ridad, sugerían que el cable epicardico aun en con-
fi guración unipolar presentaba umbrales variables, 
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Figura 4. Radiografía de tórax-abdomen. Se objetiva la fractura 
completa de uno de los electrodos (fl echa). El electrodo fracturado 
era el positivo o ánodo ya que el funcionamiento del marcapasos fue 
correcto en estimulación unipolar y la impedancia del cable en dicha 
confi guración normal.

Figura 5. Registro de la tendencia semanal de umbral ventricular. El punto central señala el valor medio de todas las medidas semanales mien-
tras que las líneas verticales muestran la variación del umbral semanal (que en este caso oscila entre 0,75 y 3,25 V) lo que debe alertar sobre la 
difi cultad que tiene el sistema AutoCapture® para encontrar el umbral.
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quizás en relación con su tracción durante la fase 
inspiratoria si las respiraciones eran profundas.

Dos meses después, la paciente consultó de nue-
vo por presentar episodios de mareo tras esfuerzos 
o durante el ejercicio. En esta revisión se comprobó 
que con la inspiración profunda, se producían perdi-
das de captura ventricular con ausencia de emisión 
del impulso de seguridad pese a estar programada 
la función Autocapture®.

El registro de tendencia semanal de umbral ventri-
cular era similar al obtenido en la anterior revisión, 
con amplias variaciones en los valores. La impedan-
cia del cable y la tendencia semanal de monitoriza-
ción del cable no mostraban variaciones signifi cati-
vas y se seguía recomendando activar la verifi cación 
de automática de captura.

El test de Autocapture® realizado en esta misma 
sesión, con amplitudes del impulso de 0,40 y 1 ms 
mostraba valores de 1,50 V y de 1,375V respecti-
vamente, lo que resulta sorprendente pues la ener-
gía correspondiente a cada impulso es totalmente 
diferente.

Dadas las pérdidas de captura y el comportamien-
to de la Autocapture, se anuló esta función y se pro-
gramó el voltaje del impulso a 3,5V pese a lo cual 
persistieron los defectos de captura ventricular, que 
se corrigieron totalmente al aumentar la duración 
del impulso a 1 ms, incluso tras diferentes manio-
bras (inspiración profunda, Valsalva, fl exión abdomi-
nal, hiperextensión, etc) (fi gura 7).

Ante los datos de progresivo deterioro del con-
tacto del electrodo, la ausencia de ritmo propio y el 
crecimiento y peso que había alcanzado la paciente 
se planteó el cambio a estimulación endovenosa con 
cable bipolar para estimulación ventricular.

DISCUSIÓN

Los algoritmos de comprobación automática de la 
captura ventricular fueron incorporados a las fun-
ciones disponibles en los generadores con el doble 
fi n de obtener un potencial ahorro de energía man-
teniendo los márgenes de seguridad en la captura 
ventricular. Estos sistemas han demostrado ser se-
guros y efectivos en la estimulación endocárdica4,5. 
Sin embargo, su utilización en la estimulación epi-
cárdica es más controvertida6. 
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Figura 6. Derivaciones precordiales en inspiración profunda. El sistema de verifi cación automática de la captura tras la liberación del impulso 
permanece ciego durante un período en torno a 14 ms, para evitar el efecto de la polarización residual, y después abre una ventana de detección 
de 15-62,5 ms con el objetivo de detectar la respuesta evocada. En inspiración profunda el electrodo es traccionado y se produce pérdida de 
captura (por lo que no se detecta repuesta evocada) y el dispositivo libera un impulso de alta energía (5V @ 0,4 ms) para garantizar la captura 
ventricular e inicia la búsqueda de un nuevo umbral de captura.

Figura 7. ECG en inspiración. Defectos de captura ventricular con 
la inspiración sin que el sistema de Autocapture® libere el impulso de 
alta energía que debería garantizar la captura.

Inspiración profunda



Fallo de autocaptura en marcapasos epicárdico

El adecuado funcionamiento de todos los sistemas 
disponibles en la actualidad, se basan, de uno u otro 
modo, en la verifi cación automática de la captura 
ventricular por medio de la detección de la onda de 
despolarización ventricular que ocurre después de 
cada impulso del marcapasos con captura efi caz y 
que se denomina respuesta evocada7.

La polarización es un fenómeno que se produce 
localmente en la interfase electrodo-endo/epicardio 
y el grado de polarización de un electrodo es mayor 
cuanto menor es la superfi cie del mismo.

Los sistemas de verifi cación de la captura deben 
discriminar entre la respuesta evocada y la señal de 
polarización resultado de la carga eléctrica residual 
en la punta del electrodo tras la liberación del im-
pulso de estimulación, para lo que es fundamental 
que el artefacto de polarización sea mínimo7. Con 
este objetivo se han diseñado electrodos de baja 
polarización destinados para ser empleados especí-
fi camente con este fi n.

La estimulación endocárdica en la edad pediátrica 
tiene una serie de limitaciones en relación con los 
accesos venosos en neonatos y lactantes8, la infec-
ción de los electrodos9 y el riesgo de embolismos 
paradójicos en presencia de lesiones residuales 
intracardiacas10. Por otro lado, las desventajas de 
la estimulación epicárdica también son bien conoci-
das: mayor incidencia de fracturas de los electro-
dos, incremento progresivo del umbral de captura, 
umbrales altos en pacientes con cirugía cardiaca 
previa (adherencias)11. El desarrollo de electrodos 
suturables con dilución de esteroides ha mejorado 
notablemente el rendimiento de la estimulación epi-
cárdica, por lo que en el momento actual constituye 
una opción completamente válida en estimulación 
cardiaca permanente11,12.

Los algoritmos de verifi cación automática de la 
captura se han aplicado en estimulación epicárdi-
ca en pediatría, manteniendo en la mayoría de los 
casos un margen adecuado entre la respuesta evo-
cada y la señal de polarización del electrodo y con-
siguiendo prolongar la duración de la batería mas 
de un 15 %13. Uno de los requisitos para el ade-
cuado funcionamiento del algoritmo de autocaptu-
ra es la utilización de cables y electrodos de baja 
polarización14. En nuestra paciente el sistema de 
Autocapture®, tal como está diseñado, había fun-
cionado inicialmente de forma correcta, aunque la 
tendencia semanal del umbral ventricular nos esta-
ba alertando acerca de que el sistema encontraba 
difi cultades para determinar el umbral. En la última 
consulta, motivada por mareos se comprobaron fa-
llos intermitentes de captura ventricular sin que el 
mecanismo de Autocapture® emitiera el impulso de 

seguridad para mantener la captura, pese a que 
dicho algoritmo estaba activado.

Este comportamiento puede tener diversas ex-
plicaciones. Una de ellas podría ser la detección 
de ruido procedente de un electrodo con contac-
to variable por la tracción, que interpretado como 
respuesta evocada engañara al algoritmo. Esta op-
ción explicaría también el carácter intermitente de 
los defectos de captura asi como la variabilidad de 
los umbrales y el hecho de que el sistema siguiera 
aconsejando, tras los test de comprobación, la pro-
gramación de la Autocapture®.

También puede argumentarse que la polarización 
residual del electrodo pudiera ser la responsable de 
un mal funcionamiento del sistema15. Dicha opción, 
se produciría como consecuencia de que durante la 
inspiración el contacto del electrodo con el epicardio 
disminuyera como consecuencia de la tracción, lo 
que al reducir su superfi cie, aumentaría el grado 
de polarización del mismo y “engañaría” al algoritmo 
Autocapture®, motivo por el que no se emitiría el 
impulso de seguridad.

Este fenómeno al producirse sólo durante movi-
mientos respiratorios amplios justifi caría el com-
portamiento variable del algoritmo, que en regis-
tros previos de nuestra paciente había mostrado 
un comportamiento adecuado ante la ausencia de 
respuesta evocada en inspiración profunda, quizás 
porque el electrodo todavía mantenía una superfi cie 
de contacto sufi ciente para no presentar elevada 
polarización (superfi cie del cátodo, 6 mm2).

 El hecho de que el test de Autocapture® ventri-
cular siguiera recomendando activar la verifi cación 
de automática de captura, se debería a que en el 
momento de la realización del mismo, no había difi -
cultades para medir el umbral.

Además, el contacto intermitente inadecuado 
del electrodo con alta impedancia no se registra-
ría ya que la recopilación de datos en la tendencia 
de impedancia se efectúa de forma intermitente y 
los cambios puntuales en la impedancia, (por trac-
ción durante la inspiración profunda) no aparecerían 
registrados. 

Otra posibilidad es el defecto intrínseco del algo-
ritmo, posibilidad poco probable pero que ha sido 
descrita en algún caso aislado. Si el sistema en-
cuentra difi cultades en la medición de la respuesta 
evocada, el algoritmo en que se basa su actuación 
puede poner en marcha medidas que pueden incre-
mentar sensiblemente el consumo de energía, sin 
garantizar por ello la captura ventricular o bien no 
actuar ante las perdidas de captura.
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CONCLUSIÓN

Los sistemas de verifi cación automática de la 
captura ventricular han demostrado su efi cacia y 
seguridad en estimulación epicárdica permanente 
en pediatría, aunque es preciso que los electrodos 
empleados sean de baja polarización con el fi n de 
asegurar una correcta detección de la respuesta 
evocada.

En caso de utilizar estos sistemas de verifi cación 
de la captura en estimulación epicárdica en pacien-
tes pediátricos se recomienda comprobar exhausti-
vamente su adecuado comportamiento así como la 
impedancia del electrodo en distintas situaciones.
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Figura 8. A. El sistema no libera el impulso de alta energía que debería garantizar la captura. B. Desactivada la autocaptura y programado a 
3,5 V @ 0,4 ms continúan produciéndose fallos de captura. C. Aumentando la duración del estímulo a 1 ms se consigue fi nalmente captura 
efi caz en todas las situaciones.

Autocapture ON Autocapture OFF - 3,5V - 0,4 ms Autocapture OFF - 3,5V - 1 ms

A B C
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INTRODUCCIÓN:

El objetivo de este informe es la presentación de 
los resultados del Registro de Marcapasos del año 
2008. Se detallan y muestran a través de gráfi cos, 
los principales aspectos de la práctica clínica de la 
estimulación cardiaca eléctrica realizada en España 
durante el citado año, así como la evolución de los 
aspectos más relevantes durante los años de los 
que se dispone de información, con el fi n de divulgar 
dicha información lo que constituye uno de los pro-
pósitos del Registro. 

La información procesada es la obtenida a través 
de la Tarjeta Europea del Paciente Portador de Mar-
capasos. Dicha información fue remitida durante el 
año 2008 por 116 centros hospitalarios, siendo el 
total de tarjetas útiles de 11.855 tarjetas.

Numero de implantes y recambios. 
Distribución poblacional: 

El numero total de marcapasos consumidos en Es-
paña según datos facilitados por la industria, se incre-
mentó ligeramente con respecto a años precedentes 
y fue de 32.996 unidades, de las cuales 542 corres-
pondieron a unidades para estimulación biventricular 
sin capacidad de desfi brilación, lo que supone un con-
sumo de 708 unidades por millón de habitantes.

Se comprueba una amplia variación en la distri-
bución de unidades por millón de habitantes entre 
las diferentes CCAA, hecho ya constatado en años 
precedentes, lo que podría explicarse fundamental-
mente por diferencias en proporción de la población 
mas añosa de las CCAA.

El número de recambios es cada vez mayor, alcan-
zado durante el año 2008 el 26% de los procedimien-
tos realizados y por ende de unidades consumidas.

El número de dispositivos de resincronización car-
diaca que no incorporan función de desfi brilación au-
mentó durante el año 2008, pero dicho aumento no 
varió signifi cativamente su porcentaje sobre el total 
de unidades, ni la relación por millón de habitantes. 

La edad media tanto de los implantes como de los 
recambios fue de 76 años, siendo algo inferior en 
los hombres, 75,8 años frente a los 77 años en las 
mujeres.

El mayor numero de implantes y recambios se 
produjo las décadas de los 70 y 80 para los hom-
bres y las mujeres, respectivamente.

Se mantiene un mayor nivel de implantes en los 
varones el 57,3%, en todas las indicaciones elec-
trocardiográfi cas, especialmente en los trastornos 
de la conducción auriculoventricular (AV) e intraven-
tricular, pero siendo casi similar el porcentaje en la 
enfermedad del nódulo sinusal (ENS). 

Síntomas, etiología y alteraciones 
electrocardiográfi cas:

La manifestación clínica mas frecuente, según la 
información remitida, como causa del implante fue 
el sincope seguida de los mareos y la etiología más 
frecuente la desconocida y la fi brosis del sistema de 
conducción.

Las alteración electrocardiográfi ca más frecuen-
tes fueron los trastornos de la conducción y dentro 
de ellos, el bloqueo AV de tercer grado. La ENS se 
mantuvo en niveles similares a años previos. 

Modos de estimulación: 

Tanto globalmente como en las diversas alteracio-
nes electrocardiográfi cas el modo mas utilizado fue 
el DDD. Se alcanzó en el año 2008, el mayor por-
centaje de utilización de todos los años estudiados, 
de los modos que mantienen la sincronía AV (DDD 
y VDD), el 76% en los trastornos de la conducción 
AV y el 79% en la ENS. Persiste todavía un grupo de 
pacientes con función sinusal normal, que son esti-
mulados unicameralmente, un 24% en los bloqueos 
AV y un 19,6% en la ENS

El modo VVI/R se utiliza sobre todo en los pa-
cientes más añosos y supone el 40,8% y el 29,8% 
respectivamente de las indicaciones citadas ante-
riormente, en los mayores de 80 años, frente a 
13% y 14 % en las edades por debajo de 80 años.

La estimulación VDD fue utilizada en el 27% de 
los bloqueos AV en ritmo sinusal. Dicho modo su-
puso el 15,3 % del total los generadores consumi-
dos (implantes y recambios), excluyendo los mar-
capasos biventriculares y alcanzó un total de 4932 
unidades. 

Informe del Registro Nacional de Marcapasos del 
año 2008. Resumen evolutivo
1Raúl Coma Samartín, 2Pilar Gómez Pérez, 2Brígida Martínez Noriega, 3Gonzalo Yustes Toha
1Registro Nacional de Marcapasos. 2Sección de Estimulación Cardiaca. 3Sociedad Española de Cardiología
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 Cables de estimulación: 

La práctica totalidad de los cables implantados en 
la aurícula y ventrículo derecho fueron bipolares y el 
porcentaje de cables bipolares utilizados para la es-
timulación de ventrículo izquierdo a través de seno 
coronario se incrementó alcanzando el 62%, por 
mejoras en el diseño de dichos cables. 

El uso de cables dotados de sistemas de fi jación 
activa sigue incrementándose y durante el año 2008 
supuso el 44% del total de cables consumidos, y en 
posición auricular alcanza el 59 %, es decir, es la 
mayoría en dicha posición.

RELACIÓN DE CENTROS HOSPITALARIOS QUE 
HAN ENVIADO DATOS CORRESPONDIENTES 
AL AÑO 2008, AGRUPADOS POR 
COMUNIDADES AUTÓNOMAS

Andalucía
Clínica El Angel
Complejo Hospitalario Ntra. Sra. de Valme
Complejo Hospitalario Vírgen de La Macarena
Hospital Costa del Sol
Hospital de La Cruz Roja de Córdoba
Hospital del S.A.S. de Jerez de La Frontera
Hospital Juan Ramón Jiménez 
Hospital P.S. Antonio
Hospital Punta de Europa
Hospital San Agustín
Hospital San Cecilio

Aragón
Hospital Miguel Servet
Hospital Militar de Zaragoza

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

Castilla - León 
Complejo Hospitalario de León
Hospital Clínico Universitario de Salamanca
Hospital del Bierzo
Hospital Río Hortega
Hospital General de Segovia
Hospital General de Soria 
Hospital General Virgen de La Concha
Hospital General Yagüe
Hospital Universitario de Valladolid 

Castilla - La Mancha
Hospital General 
Hospital General Virgen de La Luz
Hospital Ntra. Sra. del Prado

Cataluña
Ciudad Sanitaria Valle Hebrón
Clínica del Pilar
Complejo Hospitalario Parc Taulí
Hospital Arnau Vilanova
Hospital Clinic i Provincial Barcelona
Hospital Virgen de la Cinta, Tortosa
Hospital del Mar
Hospital Germans Trias i Pujol
Hospital Joan XXIII, Tarragona
Hospital de Mataró
Hospital de Terrassa
Hospital Sant Camilo
Hospital Sant Pau i Santa Tecla
Mutua de Tarrasa 

Extremadura
Hospital Comarcal de Zafra
Hospital San Pedro Alcantara
Hospital Universitario Infanta Cristina

Galicia
Complejo Hospitalario Arquitecto Marcide
Complejo Hospitalario Juan Canalejo
Complejo Hospitalario Universitario, Santiago de 
Compostela
Complejo Hospitalario Xeral de Lugo-Calde
Complejo Hospitalario Xeral-Cies
Hospital do Meixoeiro
Hospital de Montecelo

Islas Baleares
Complejo Asistencial Son Dureta
Hospital Mateu Orfi la

La Rioja
Hospital De San Pedro

Madrid
Clínica La Luz
Clínica La Milagrosa
Clínica Moncloa
Clínica Nuestra Sra. de América
Clínica Nuestra Sra. del Rosario
Clínica Quirón
Clínica San Camilo
Clínica Santa Elena
Clínica Ruber
Clínica Virgen del Mar
Fundación Hospital Alcorcón
Fundación Jiménez Díaz
Hospital 12 de Octubre
Hospital de Fuenlabrada
Hospital de Mostoles
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Hospital General Gregorio Marañón
Hospital Infanta Elena
Hospital La Paz
Hospital Norte
Hospital Príncipe de Asturias
Hospital Puerta de Hierro
Hospital Ramón y Cajal
Hospital San Rafael
Hospital Severo Ochoa
Hospital Sur, Alcorcon
Hospital Universitario de Getafe
Hospital Universitario San Carlos

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

Navarra 
Clinica San Miguel
Clinica Universitaria de Navarra
Hospital de Navarra

País Vasco
Hospital de Cruces
Hospital de Galdakao
Hospital Txagorritxu
Policlínica de Guipúzcoa S.L.

Asturias
Fundación Hospital De Jove
Hospital De Cabueñes

Valencia
Hospital 9 De Octubre
Casa de Salud
Clinica Quirón
Clínica Virgen del Consuelo
Clínica Vista Hermosa
Hospital de la Ribera
Hospital de Sagunto
Hospital de San Jaime
Hospital General De Alicante
Hospital General Universitario de Valencia
Hospital Provincial de Castellón
Hospital Universitario La Fe
Hospital de Requena
Hospital Vega Baja
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Datos evolutivos: 
Marcapasos totales y primoimplantes por millón habitantesMarcapasos totales y primoimplantes por millón habitantes

BNDM año 2008
• Total estimado: 32.696 / 542 MP biventriculares 
• Censo de población 2008, I.N.E, 46,157millones.

Generadores por millón de habitantes

BNDM año 2008

Datos evolutivos: 
Marcapasos totales por millón habitantes y censo 
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Tipo Actividad Global Registrada en % del Total 

P i i l t 74 01%Primoimplantes 74,01%

Recambios 25,99 %

BNDM año 2008

Indicaciones cambio/explante generador en %

• infección 2,14%• infección 2,14%

BNDM año 2008

infección 2,14%

• cambio del sistema por síndrome MP 0,63%

• cambio sistema por motivos hemodinámicos 0,5%

infección 2,14%

• cambio del sistema por síndrome MP 0,63%

• cambio sistema por motivos hemodinámicos 0,5%

Distribución estimulación en ENS (E1-E8) 
con relación al sexocon relación al sexo

EXCLUIDO E6EXCLUIDO E6
Relación H/M= 1,060  (2004)

1,091 (2005)
1,048 (2006)1,048 (2006)
1,090 (2007)
1,080 (2008)

BNDM año 2008

Síntomas  primoimplantes

BNDM año 2008

Primoimplantes/recambios
sexo y edad en %sexo y edad en %

PRIMOIMPLANTES
RECAMBIOS

PRIMOIMPLANTES

EDAD MEDIA: 76,38

HOMBRES 75,80

MUJERES   77,03

• PRIMOIMPLANTES: 76 28 AÑOS

BNDM año 2008

• PRIMOIMPLANTES: 76,28 AÑOS

• RECAMBIOS:             76,66 AÑOS

Distribución estimulación en BAV (C1-C7) 
con relación al sexocon relación al sexo

EXCLUIDO C8

Relación H/M = 1,25 (2004)
1,30 (2005)

BNDM año 2008

1,30 (2005)
1,44 (2006)
1,37 (2007)
1,41 (2008)

Implantes + recambios, distribución de los pacientes 
por grupos de edad en %por grupos de edad, en %

BNDM año 2008 sin datos de edad 8,57%sin datos de edad 8,57%

ECG  preimplantación primoimplantes en %

BNDM año 2008
ENS 37,49% (incluido E6)

BLOQ AV 54,07% (incluido C8)
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Indicaciones electrocardiográficas: Evolución

BNDM año 2008

Evolución global modos de estimulación

BNDM año 2008

Evolución de modos de estimulación
en la ENS (E1-E8) en %en la ENS (E1-E8) en %

EXCLUIDO E6

BNDM año 2008

Estimulación VVI/R en ENS. 
Códigos E1-E8 por grupos edad (evolución)Códigos E1 E8 por grupos edad (evolución)

EXCLUIDO E6EXCLUIDO E6

BNDM año 2008

Modos estimulación: Primoimplantes

BNDM año 2008

Modos respecto ECG
ENS (E1-E8) primoimplantesENS (E1 E8) primoimplantes

DDD
4,03%

VVIR
14,07%

VVI

VDD/R
1 03%

5,57%

AAIR
2 83%

1,03%

DDDR
70,93%AAI

1 54%

2,83%

BNDM año 2008

1,54% EXCLUIDO E6

Estimulación en E1-E8, por grupos edad

EXCLUIDO E6

BNDM año 2008

Estimulación DDD/R en ENS Códigos E1-E8 
Por grupos edad (evolución)Por grupos edad (evolución)

EXCLUIDO E6EXCLUIDO E6

BNDM año 2008
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Estimulación AAI/R en ENS Códigos E1-E8 
Por grupos edad (evolución)Por grupos edad (evolución)

EXCLUIDO E6

BNDM año 2008

Evolución de modos de estimulación en 
BAV (C1-C7) en %BAV (C1-C7) en %

BNDM año 2008

Estimulación en BAV 1º-2º-3er Códigos C1-C7 
Por Grupos edadPor Grupos edad

BNDM año 2008

Estimulación VDD/R en BAV Códigos C1-C7 
Por grupos edad (evolución)Por grupos edad (evolución)

BNDM año 2008

Modos estimulación respecto ECG 
BAV 3er Grado C5-C7BAV 3 Grado C5 C7

BNDM año 2008

Estimulación VVI/R en BAV Códigos C1-C7 
Por grupos edad (evolución)Por grupos edad (evolución)

BNDM año 2008

Polaridad electrodos implantados en %

AURICULARES  
•Bipolares  99,94%

•Monopolares 0,06%

VENTRICULARES
•Bipolares 99,89%

•Monopolares 0,11%

•SENO
CORONARIO
•Bipolares 61,97%

Monopolares 38 03%•Monopolares 38,03%

BNDM año 2008

Electrodos % de  fijación activa

Fijación activa
44,51% del total

BNDM año 2008
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