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ProtectaTM 
Escucha activamente
su corazón

 Menos choques. Más calidad de vida.

Hasta el 20% de los pacientes con un DAI implantado reciben 
choques inapropiados.1,2

Dada la sensibilidad de la tecnología de ProtectaTM,
se reducen drásticamente los choques inapropiados, 
mejorando así la calidad de vida de los pacientes.
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1

Editorial

La terapia de resincronización cardiaca por esti-
mulación biventricular se ha consolidado como una 
opción terapéutica para pacientes con miocardio-
patía dilatada, disfunción sistólica severa, aumento 
de la duración del QRS e insufi ciencia cardiaca en 
mala situación funcional refractaria al tratamiento 
médico.

Numerosos estudios multicéntricos han confi rma-
do la efi cacia de esta terapia en un amplio porcenta-
je de estos pacientes al disminuir su sintomatología, 
incrementar su capacidad de ejercicio, mejorar su 
calidad de vida y reducir su mortalidad además de 
disminuir sus ingresos por insufi ciencia cardiaca1.

Pero persiste más de un 30% de pacientes, de-
nominados “no respondedores”, en los que dicha 
terapia no produce mejoría. Esta falta de respuesta 
se ha tratado de achacar a diferentes hechos como 
son la mala selección de los pacientes, la situación 
inadecuada del cable izquierdo, la conducción global 
alterada del impulso eléctrico a través del miocardio 
izquierdo, la existencia de zonas de escara postin-
farto o la defi ciente programación del dispositivo.

En el seguimiento de los pacientes con dispositivos 
de TRC se ha propuesto la programación individuali-
zada de los intervalos AV y VV con el fi n de obtener 
el mejor resultado hemodinámico (optimización).

Con respecto a la optimización no existe acuerdo 
sobre el momento en que se debe realizar ni tam-
poco en los métodos a utilizar e incluso sobre si 
deben ser optimizados todos los pacientes o si solo 
debe efectuarse en aquellos que no responden a la 
terapia o en los que tras una buena respuesta inicial 
presentan deterioro hemodinámico.

La optimización del intervalo AV pretende incre-
mentar la contribución auricular al gasto cardiaco 
y su valor óptimo es aquel que maximiza el tiempo 
de llenado diastólico y evita la insufi ciencia mitral 
diastólica.

Para la selección del valor AV óptimo se han uti-
lizado diferentes métodos ecocardiográfi cos (Ritter, 
método simplifi cado de Meluzin, método iterativo em-
pleado en el estudio CARE-HF, integral tiempo/velo-
cidad del fl ujo aórtico, integral tiempo/velocidad del 
fl ujo transmitral) y otros basados en la plemistografía 
a nivel del dedo, cardiografía de impedancia, etc.

Datos procedentes de diferentes estudios han se-
ñalado diversas limitaciones en la determinación del 

intervalo AV óptimo como son las variaciones de su 
valor en función del método de determinación em-
pleado, de la frecuencia cardiaca, volemia, posición 
corporal, actividad así como su variación a lo largo 
del tiempo.

Los resultados del estudio MIRACLE2 indican que 
el intervalo AV óptimo en un gran número de pa-
cientes fue de 100 ms, razón por la que muchos 
centros se limitan a programar el intervalo AV en 
un valor corto que asegure la captura ventricular.

El intervalo VV representa el intervalo entre la 
contracción de ambos ventrículos. En los individuos 
sanos el VD se anticipa unos ms al VI, pero en los 
pacientes con insufi ciencia cardiaca y bloqueo de 
rama izquierda este intervalo aumenta signifi cativa-
mente y su aumento es diferente entre uno y otro 
paciente.

La programación individual del intervalo VV trata 
de corregir el retraso del VI y se han empleado di-
versos métodos para obtener su valor.

El método electrocardiográfi co es el procedimien-
to más sencillo de optimización y se basa en la re-
ducción de la duración del QRS pero su utilidad es 
cuestionable ya que diversos estudios han demos-
trado que no existe una buena correlación entre el 
estrechamiento del QRS y la respuesta clínica3, 4.

El método mas habitual de medida de la asincro-
nía interventricular se basa en la medida de la dife-
rencia de tiempo entre los intervalos pre-eyectivos 
de ambos ventrículos o en la diferencia entre el 
comienzo del fl ujo pulmonar y aórtico habiéndose 
establecido un limite de 40 ms para establecer una 
asincronía signifi cativa.

Para la medida de la asincronía intraventricular el 
método más sencillo se basa en la medida del retra-
so temporal entre el movimiento del septo y la pared 
posterior habiéndose establecido un límite de 130 
ms para establecer una asincronía signifi cativa5.

Otro método basado en el eco-doppler consiste en 
la medida del gasto cardiaco calculado a partir de la 
frecuencia cardiaca y del volumen sistólico obtenido 
tras la medida de la integral tiempo/velocidad del 
fl ujo aórtico y del área croseccional aórtica. Este 
método también presenta numerosas limitaciones 
como son la difi cultad en la obtención de buenos 
registros, la variabilidad de la señal con la angu-

¿Ser o no ser optimizado ? He aquí el dilema
Jesús Rodríguez García.
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lación del transductor y las variabilidades intra e 
interobservador.

El estudio RHYTHM-ICD VV Optimization6 tras 
comparar 72 pacientes con estimulación simultá-
nea y 48 pacientes optimizados por método eco-
cardiográfi co solo ha mostrado una tendencia no 
signifi cativa hacia una mejor situación funcional de 
los optimizados. 

Otros estudios realizados con otros métodos de 
optimización han demostrado que la programación 
del intervalo VV incrementaba la fracción de eyec-
ción y el gasto cardiaco aunque el benefi cio obtenido 
era muy limitado. Así, Sogaard y colbs7 empleando 
el doppler tisular comprobaron que la optimización 
del intervalo VV incrementaba la fracción de eyec-
ción del 30 al 34 % y Van Gelder y colbs8 tras op-
timización mediante la determinación invasiva de la 
dp/dt , obtuvieron aumentos discretos (entre el 3 
% y 8%). 

Además, en la actualidad no hay estudios amplios 
que demuestren que la programación individualiza-
da del VV produzca una mejoría clínica, comparada 
con la estimulación ventricular simúltanea y por el 
contrario el estudio randomizado doble ciego DE-
CREASE –HF9 que incluyó 306 pacientes y que com-
paró la estimulación biventricular simúltanea, la se-
cuencial y la estimulación aislada del VI no demostró 
ventaja alguna de la optimización del VV frente a la 
estimulación simúltanea con respecto al consumo 
de oxígeno y la FE y una tendencia hacia mayor re-
ducción de los volúmenes ventriculares con la esti-
mulación simúltanea. 

Pese a las limitaciones citadas, en la práctica ha-
bitual los métodos de optimización más utilizados 
son los basados en la ecocardiografía doppler, que 
tienen el inconveniente de consumir mucho tiempo, 
personal y equipos con el consiguiente incremento 
de los costes asistenciales.

Por otra parte, los centros con volumen elevado 
de implantes de dispositivos de TRC, sufren una so-
brecarga de trabajo derivada de los procedimientos 
de optimización, sobrecarga que no siempre pue-
den asumir. 

La solución a esta situación quizás se encuentre 
en la incorporación a los dispositivos de TRC, de 
algoritmos capaces de optimizar los intervalos AV 
y VV de forma automática y periódica, lo que per-
mitiría, además adecuar estos intervalos a la situa-
ción del paciente (reposo y ejercicio) y a su evolución 
temporal.

En este número de Cuadernos de Estimulación 
Cardiaca, Pérez Pereira y colbs describen los algo-

ritmos de optimización de los intervalos AV y VV 
disponibles en el momento actual.

El algoritmo desarrollado por St. Jude, denomina-
do Quickopt ®, se basa en los electrogramas intra-
cardiacos y los tiempos de conducción del impulso. 
Este algoritmo, en su evaluación aguda, en un es-
caso número de pacientes, mostró una aceptable 
correlación con los valores de los intervalos óptimos 
obtenidos por ecocardiografía-doppler, pero estos 
resultados no han sido confi rmados su aplicación 
clínica, que considera defi ciente la correlación entre 
los valores que propone el algoritmo y los obtenidos 
por ecocardiografi a, siendo estos últimos los que 
mejores resultados hemodinámicos obtienen.10 

 El algoritmo desarrollado por Guidant, denomina-
do Expert Ease for Heart Failure ™ calcula el valor 
del intervalo AV detectado y estimulado midiendo a 
través del dispositivo los intervalos intrínsecos y la 
duración del QRS por medio del ECG de superfi cie. 
También permite calcular el retraso VV basado en 
el retraso interventricular determinado durante el 
implante del dispositivo de TRC.

El algoritmo desarrollado por Sorin Group™ se 
basa en las variaciones de la señal PEA obtenida 
por medio de un microacelerómetro alojado en el 
extremo distal del cable ventricular derecho. Esta 
señal ha mostrado una estrecha correlación con la 
contractilidad miocárdica y su aplicación a la TRC 
está siendo evaluada por medio de un estudio multi-
céntrico randomizado (Estudio CLEAR).

A la espera de una mayor evidencia sobre la utili-
dad de estos algoritmos automáticos y al diseño de 
nuevos algoritmos que muestren una mejor correla-
ción con otros métodos de optimización, en nuestra 
opinión, debe adoptarse una actitud pragmática con 
respecto a la optimización11.

Coincide esta postura con la realidad que mos-
tró una encuesta sobre el seguimiento de pacientes 
con TRC realizada a 118 centros de 16 países que 
comprobó que en la práctica real la optimización de 
los intervalos AV y VV no se realizaba en una ele-
vada proporción de pacientes. En el momento del 
implante el 58 % de los encuestados no efectuaba 
optimización, el 9 % si lo hacia y el 33% lo hacia 
solo en el 20 – 40 % de los pacientes. Tras el alta 
el 40 % no optimizaban, el 13 % lo hacían de forma 
sistemática y el 47 % restante optimizaban selecti-
vamente al 40 – 60 % de los pacientes. La distribu-
ción de los métodos de optimización obtenida por la 
encuesta citada se muestra en la fi gura 1.12 

En nuestro centro, tras el implante del dispositivo 
se realiza una programación empírica cuyo fi n inme-
diato es asegurar desde los primeros momentos 
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un elevado porcentaje de estimulación ventricular, 
para lo que se selecciona un valor del intervalo AV 
estimulado corto (110 – 120 ms), con respuesta al 
incremento de frecuencia, un limite superior de fre-
cuencia que mantenga la secuencia AV en caso de 
frecuencias altas y se activa el cambio automático 
de modo. Con respecto al intervalo VV, se programa 
la estimulación simultánea de ambos ventrículos o 
bien se anticipa ligeramente el ventrículo izquierdo 
(- 4 ms).

En la primera revisión (una o mas semanas tras 
el implante) y tras confi rmar el buen funcionamiento 
del dispositivo y especialmente la captura biventricu-
lar, en aquellos pacientes que manifi estan de forma 
rotunda la mejoría de sus síntomas, se mantienen 
los valores programados y se le cita para valoración 
clínica y ecocardiográfi ca por la Unidad de Insufi -
ciencia Cardiaca.

Solo en los pacientes que no expresan cambio al-
guno en su situación clínica, y en los que no se ha 
identifi cado una causa corregible (bajo porcentaje 
de estimulación, captura intermitente del VI, des-
plazamiento del cable, etc.) se procede a la opti-
mización de los intervalos AV y VV, tras la cual, en 
nuestra experiencia, en la mayoría de los casos solo 
se obtiene una ligera mejoría, no sufi ciente para 
convertir a un no respondedor en respondedor. 
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Nuevas indicaciones de la terapia de resincronización

INTRODUCCIÓN

La terapia de resincronización cardíaca (TRC) está 
indicada en la actualidad en pacientes con insufi -
ciencia cardíaca en clase funcional (CF) III-IV de la 
New York Heart Association (NYHA) a pesar de tra-
tamiento medico óptimo, en ritmo sinusal (RS), con 
asincronía eléctrica (QRS > 120 ms) y fracción de 
eyección (FE) ≤ 35%. En los ensayos clínicos, la TRC 
ha demostrado buenos resultados en cuanto a mor-
bilidad, mortalidad, situación clínica y remodelado 
cardíaco. 

La fi brilación auricular (FA) presenta una alta pre-
valencia en los pacientes con insufi ciencia cardíaca. 
Baldassaroni et al. señala un 30% de prevalencia 
de FA en pacientes candidatos a TRC1. A peor clase 
funcional, mayor prevalencia de FA, pasando de un 
5% en CF I NYHA hasta un 40% en clase IV NYHA2. 
Además, una importante proporción de pacientes 
con insufi ciencia cardiaca avanzada no tienen QRS 
ancho, con/sin asincronía mecánica identifi cada por 
métodos ecocardiográfi cos. Por último, se dispone 
de datos que demuestran la posibilidad de retrasar 
la evolución de la insufi ciencia cardíaca mediante la 
TRC en pacientes en CF I-II. 

 PACIENTES CON FIBRILACIÓN AURICULAR.

La TRC se ha evaluado en varios ensayos clínicos, 
que incluyen más de 4.000 pacientes en RS. Sin em-
bargo, su efi cacia no ha sido estudiada en pacientes 
con FA permanente e insufi ciencia cardiaca median-
te ensayos clínicos aleatorizados. Existe evidencia 
de una mejoría hemodinámica mediante estimula-
ción biventricular (BiV) o de ventrículo izquierdo (VI) 
en pacientes con insufi ciencia cardíaca y FA, similar 
a pacientes en RS, que apoyaría el uso de la TRC en 
este grupo de pacientes3. Un estudio describe una 
mejoría aguda de la función sistólica y diastólica con 

estimulación BiV superior a la estimulación aislada 
de VD o VI4. Desde el punto de vista clínico, dos es-
tudios observacionales han demostrado que la TRC 
mejora el remodelado ventricular y los síntomas en 
pacientes con insufi ciencia cardíaca y FA, en grado 
similar a pacientes en RS. En el primero de estos 
estudio5, se había realizado ablación del nodo AV 
(NAV) a todos los pacientes con FA; tras 14 meses 
de seguimiento, ambos grupos tuvieron mejoría sin-
tomática, aunque el grupo de FA presentó mayor 
mortalidad pese a que el VO2 y la FE aumentaron 
más en el grupo de FA que en el de RS.

En el segundo estudio, la respuesta clínica y eco-
cardiográfi ca así como la mortalidad al año fueron 
similares en los grupos de FA y RS. Un nuevo estu-
dio comparó los efectos de la TRC en 30 pacientes 
en RS frente a 30 pacientes en FA, incluyendo 17 
(57%) con ablación del NAV7. Los subgrupos de FA 
(ablación vs. no ablación) tuvieron mejoría clínica 
aunque fue ligeramente superior en los pacientes 
con ablación del nodo AV (71 vs. 54%, p = ns). Se 
obtuvo similar benefi cio clínico y de supervivencia 
a 2 años en ambos grupos, aunque hubo mayor 
porcentaje de respondedores en el grupo de RS 
(80% vs. 64%, p <0.05). 

El trabajo de mayor impacto, quizás haya sido el 
estudio de Gasparini8. Este estudio prospectivo in-
cluyó 723 pacientes (561 en RS y 162 en FA per-
manente) a los cuales se les implantó un dispositivo 
de TRC en dos centros europeos. Todos los pacien-
tes tenían FE < 35%, QRS > 120 ms, CF > II NYHA 
tras tratamiento médico óptimo y al menos una 
hospitalización por insufi ciencia cardíaca en el año 
previo a la implantación del dispositivo. A todos los 
pacientes se les realizó un ECG de 12 derivaciones, 
evaluación de la capacidad funcional (CF NYHA, test 
de 6 minutos, pico VO2) y ecocardiograma. Tras la 
implantación del dispositivo en el grupo FA se realizó 
control de la respuesta ventricular con fármacos. 
Dos meses después del implante del dispositivo, 
aquellos pacientes con estimulación BiV menor del 
85% fueron sometidos a ablación del NAV, se les 
retiró la amiodarona y la digoxina y se continuó con 
beta-bloqueantes. Tras dos años de seguimiento, 
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ambos grupos (RS y FA) obtuvieron mejoría clínica 
y ecocardiográfi ca. Sin embargo, en el grupo FA, 
sólo los pacientes sometidos a ablación del nodo AV 
mejoraron de forma signifi cativa la FE, la capacidad 
de ejercicio y presentaron remodelado inverso. Los 
autores concluyeron que la TRC mejora la FE y la 
capacidad de ejercicio en FA si se realiza ablación 
del NAV. Recientemente, el mismo grupo ha descri-
to en otro estudio similares índices de mortalidad 
entre pacientes con insufi ciencia cardíaca en RS o 
FA y con TRC9. Analizaron datos de 1285 pacientes 
consecutivos con TRC (1042 en RS y 243 en FA). 
Se había realizado ablación NAV en 118 pacientes 
en el grupo de FA. Tras 34 meses de seguimien-
to, la mortalidad fue de 8.4 y 8.9/100 personas/
año en el grupo de RS y FA respectivamente. Los 
hazard ratios ajustados fueron similares para todas 
las causas de mortalidad y mortalidad cardíaca. En-
tre los pacientes con FA, 11/118 (9.3%) con abla-
ción del NAV murieron versus 28/125 (22.4%) en 
el grupo sin ablación NAV. Los autores concluyeron 
que los pacientes con insufi ciencia cardíaca y FA, 
tratados con TRC tienen índices de mortalidad simi-
lares a los comparados a los pacientes en RS. En 
los pacientes con FA, la ablación del NAV añadida 
a la TRC mejoró la supervivencia en comparación a 
la TRC aislada por lo que sugieren que el benefi cio 
de la ablación del NAV puede ser debido a diferen-
tes mecanismos, como son el mantenimiento de 
la estimulación BiV permanente, la eliminación de 
los latidos de fusión y pseudofusión, así como a la 
regularización de la frecuencia cardíaca y también 
al hecho de que se evitan los efectos secundarios 
de los antiarrítmicos cronotropos negativos (amio-
darona o digoxina). Resultados similares obtuvieron 
Ferreira et al10 en un análisis retrospectivo de 131 
pacientes consecutivos con insufi ciencia cardíaca a 
los que se les implantó un dispositivo de TRC (78 en 
RS, 26 en FA con ablación del NAV y 27 en FA sin 
ablación del NAV). Tras 6 meses de seguimiento, 
los tres grupos demostraron un aumento signifi cati-
vo de la clase funcional. Sin embargo, la proporción 
de respondedores fue signifi cativamente menor en 
el grupo de FA sin ablación del NAV (52% vs. 79% 
en RS y 85% en FA con ablación NAV, p< 0.008). 
Además, observaron que la FA sin ablación del NAV 
fue un factor de riesgo independiente de mortalidad, 
hospitalización por insufi ciencia cardíaca y ausencia 
de respuesta ante la TRC.

Por otro lado, disponemos de un estudio retros-
pectivo realizado en 6 centros españoles, Spanish 
Atrial Fibrillation and Resynchronization Study (SPA-
RE) con resultado diferente, ya que la ablación del 
NAV no fue siempre necesaria para obtener bue-
nos resultados con la TRC en pacientes con FA11. 
Se incluyeron 470 pacientes con TRC (126 en FA 

permanente) desde enero del 2000 hasta octubre 
del 2005. Sólo 19 pacientes en el grupo FA requi-
rieron ablación del NAV ante un porcentaje bajo de 
estimulación BiV. A los 12 meses de seguimiento no 
hubo diferencias en cuanto al test de los 6 minutos, 
calidad de vida o remodelado ventricular entre los 
grupos de RS y FA. Tampoco hubo diferencias entre 
los 2 grupos de FA (ablación NAV vs no ablación). 
Sin embargo, la mortalidad por insufi ciencia cardia-
ca fue superior en el grupo sin ablación del NAV 
(13.5% vs. 4.1%, p< 0.001). La FA permanente, 
fue un factor de riesgo independiente de insufi cien-
cia cardíaca tras el implante de un dispositivo de 
TRC. Las diferencias observadas con los datos de 
Gasparini et al. pueden ser debidos a diferentes cri-
terios para la ablación del NAV (ej., porcentaje de 
estimulación ventricular requerido, dosis de antia-
rrítmicos para control de la frecuencia cardíaca) o 
tal vez, a la mayor prevalencia de taquicardiomiopa-
tía en el estudio italiano. 

Otra opción terapéutica en estos pacientes pudie-
ra ser la ablación de FA. PABA-CHF12, es un estudio 
prospectivo que aleatorizó pacientes con FA sinto-
mática, refractaria a antiarrítmicos, con FE < 40%, 
e insufi ciencia cardíaca en clase funcional II o III de 
la NYHA, a los que se realizó aislamiento de venas 
pulmonares o ablación del NAV y estimulación BiV. 
A los 6 meses de seguimiento, hubo una mejoría 
signifi cativa en la calidad de vida , en el test de 6 
minutos y en la FE en los 41 pacientes sometidos a 
aislamiento de venas pulmonares en comparación 
con los 40 pacientes del grupo de ablación del NAV. 
Otro ensayo clínico en marcha, es el AMICA (Atrial 
fi brillation Management In Chronic heart failure with 
Ablation)13 , que randomiza pacientes a los que se 
les implanta un DAI/TRC más aislamiento de venas 
pulmonares vs DAI/TRC aislado. Todos los pacien-
tes presentaban FA permanente y sintomática, CF 
II-III y FE < 35%. Aunque estos dos estudios seña-
lan los posibles benefi cios del mantenimiento del RS 
mediante ablación de la FA en pacientes con insu-
fi ciencia cardiaca, los criterios de inclusión fueron 
exactamente los mismos que los correspondientes 
a las actuales indicaciones para la implantación de 
un dispositivo de TRC. 

Las guías clínicas europeas de 200714, recomien-
dan como indicación clase IIa, nivel de evidencia C, la 
implantación de un dispositivo de TRC en pacientes 
con FA permanente, FE < 35%, insufi ciencia car-
díaca en clase funcional III-IV de la NYHA tras trata-
miento médico óptimo e indicación para ablación del 
NAV. La indicación está en función del benefi cio de 
la ablación del NAV para el control de la frecuencia 
cardíaca. Las guías americanas de dispositivos de 
200815 indican como clase IIa, nivel de evidencia B, 
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la implantación de TRC en pacientes con FA indepen-
dientemente de la indicación de ablación del NAV. 

PACIENTES CON COMPLEJO QRS ESTRECHO.

Como hemos visto, la asincronía eléctrica 
(QRS  >  120 ms) es uno de los criterios para la 
TRC. Sin embargo, un alto porcentaje de pacientes 
con QRS estrecho (QRS < 120 ms) también tienen 
asincronía mecánica16 y aproximadamente un 85% 
de todos los pacientes con insufi ciencia cardíaca tie-
nen QRS estrecho17,18 .

La mayoría de los escasos estudios existentes 
en este ámbito son observacionales; sólo existe un 
ensayo clínico aleatorizado19. En un estudio obser-
vacional, los pacientes con insufi ciencia cardiaca, 
QRS < 120 ms y asincronía interventricular e in-
traventricular a los 6 meses de seguimiento, tras 
el implante de un dispositivo de TRC mejoraron la 
clase funcional, el test de los 6 minutos y los pa-
rámetros ecocardiográfi cos (FE, diámetros teledias-
tólicos y telesistólicos de VI, área de insufi ciencia 
mitral, retraso interventricular) de modo similar a 
los pacientes con QRS > 120 ms21. Resultados si-
milares se encontraron en otros dos estudios22,23, 
en los cuales, pacientes con QRS < 120 ms fueron 
seleccionados por la presencia de asincronía intra-
ventricular ecocardiográfi ca. Otro estudio prospec-
tivo incluyó 45 pacientes con QRS < 150 ms que no 
fueron seleccionados por criterios ecocardiográfi -
cos de asincronía24. Los investigadores compararon 
los resultados con un grupo control, de similares 
características pero con un QRS > 150 ms Tras 2 
años de seguimiento, los pacientes de ambos gru-
pos experimentaron una mejoría similar en el test 
de 6 minutos, en la CF y en la reducción del volumen 
telesistólico de VI. Los índices de mortalidad por in-
sufi ciencia cardíaca fueron menores en el grupo con 
QRS estrecho. Se obtuvieron resultados parecidos25 
en 104 pacientes con insufi ciencia cardíaca y TRC 
seguidos durante 12 meses, tras clasifi carlos en 
un grupo A (QRS < 120 ms, con asincronía mecá-
nica) y un grupo B (con QRS > 120 ms). Al fi nal del 
seguimiento, no hubo diferencias en el porcentaje 
de respondedores, grado de insufi ciencia cardíaca, 
mortalidad arrítmica o trasplante cardíaco entre 
ambos grupos. La mejoría en la FE y en los diá-
metros telesistólicos, también fueron similares en 
ambos grupos. 

Sin embargo, tras los primeros resultados prome-
tedores, los datos de un ensayo clínico aleatorizado, 
RethinQ19, aporta información contraria. En este es-
tudio, se incluyeron 172 pacientes con indicación de 
implante de DAI, FE < 35%, insufi ciencia cardíaca 
en CF III NYHA y asincronía mecánica en ecocardio-
grama. Los pacientes recibieron un dispositivo de 

TRC y fueron aleatorizados a un grupo de TRC o un 
grupo control y seguidos durante 6 meses. Los pa-
cientes con un intervalo QRS entre 120 y 130 ms 
fueron incluidos para obtener información adicional. 
El objetivo primario consistió en evaluar la propor-
ción de pacientes con aumento del pico VO2 de al 
menos 1 ml/kg/min durante la prueba de esfuerzo 
a los 6 meses. No hubo diferencias en cuanto al ob-
jetivo 1º entre ambos grupos. Tampoco mejoraron 
el test de calidad de vida, el test de los 6 minutos 
ni los parámetros ecocardiográfi cos. Solo se obtuvo 
mejoría de la CF funcional NYHA y de grado muy 
escaso en el grupo de QRS estrecho. Cuando los 
resultados se analizaron en los pacientes con un 
intervalo QRS entre 120-130 ms, sólo el pico VO2 
y la CF NYHA mejoraron en el grupo TRC. No hubo 
diferencias en el cuestionario de calidad de vida ni 
en el test de 6 minutos. Los métodos utilizados para 
identifi car la asincronía mecánica pueden tener im-
portancia en la falta de benefi cio de la TRC en esta 
población. La mayoría de pacientes se incluyeron ba-
sándose en criterios de Doppler tisular más que en 
criterios de asincronía mecánica entre septo y pared 
posterior en modo-M (sólo un 4% de los pacientes 
incluidos en el estudio). Los autores concluyen que 
los pacientes con insufi ciencia cardíaca avanzada y 
QRS estrecho pueden no benefi ciarse de la TRC. 

Otro ensayo clínico aleatorizado, doble ciego, ac-
tualmente en marcha (EchoCRT25), evalúa la efi cacia 
de la TRC sobre la morbi-mortalidad en pacientes 
con insufi ciencia cardíaca, QRS estrecho (<130 ms) 
y asincronía mecánica. Un laboratorio ecocardio-
gráfi co central analiza las medidas para reducir su 
variabilidad. La asincronía intraventricular se basa 
en imágenes de Doppler tisular y speckle-tracking 
radial midiendo el retraso entre septo y pared pos-
terior. El tamaño muestral es de unos 1200 pa-
cientes y el seguimiento medio planeado es de unos 
2 años. Los objetivos primarios son comprobar el 
efecto de la TRC ON vs. OFF en todas las causas de 
mortalidad o primera hospitalización por empeora-
miento de la insufi ciencia cardíaca y la ausencia de 
complicaciones.

Hasta el momento presente, sólo disponemos de 
información de un único ensayo clínico aleatorizado 
disponible, RethinQ, con resultados negativos, por 
lo que la TRC no puede ser recomendada en pacien-
tes con QRS estrecho. Los resultados del EchoCRT 
pueden ser decisivos para la indicación de la TRC en 
estos pacientes.

PACIENTES EN CLASE FUNCIONAL I-II DE LA 
NYHA

Los ensayos clínicos sobre TRC han estudiado 
los efectos de este tratamiento en paciente con 
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CF III-IV. Sin embargo, en la práctica clínica diaria 
nos encontramos en ocasiones con pacientes con 
una miocardiopatía dilatada, disfunción ventricular 
severa y buena clase funcional. La TRC podría tener 
un papel en el retraso de la evolución de la enferme-
dad o incluso producir cierto remodelado inverso. 
Pero, ¿existe alguna evidencia que apoye la TRC en 
clase funcional I-II para retrasar la evolución de la 
enfermedad?.

 En el ensayo clínico MIRACLE-ICD II26, 168 pacien-
tes en CF I-II, EF < 35%, QRS > 130 ms e indicación 
clase I para implante de DAI fueron aleatorizados 
a un grupo control (DAI con TRC off) o a un grupo 
de TRC (DAI con TRC on). Tras 6 meses de segui-
miento, el grupo de TRC no presentó mejoría en 
el pico VO2 ni en el test de los 6 minutos, aunque 
sí en los parámetros ecocardiográfi cos (volúmenes 
telesistólicos y telediastólicos y FE), clase funcional y 
respuesta clínica. Bleeker et al27 comparó los efec-
tos de la TRC en 50 pacientes en clase funcional II 
con un grupo de pacientes en clase funcional III-IV. 
Todos los pacientes tenían QRS > 120 ms y FE < 
35%. Ambos grupos obtuvieron resultados simila-
res: los pacientes en clase funcional II mejoraron 
su FE (de 25 + 7% a 33 + 10%, p < 0.001) y 
disminuyeron los volúmenes telediastólicos (de 168 
+ 55 a 132 + 51 ml, p < 0.001). Sin embargo, 
los síntomas empeoraron en solo un 8% de los pa-
cientes del grupo de estudio en comparación con 
la situación basal. Landolina et al. describieron re-
sultados similares28 al comparar los efectos de la 
TRC a 12 meses de seguimiento en pacientes en 
clase funcional II vs III-IV (grupo control). Un porcen-
taje bajo de pacientes mejoró su clase funcional en 
el grupo de estudio en comparación con el grupo 
control (34% vs. 69%, p < 0.001), probablemente 
debido a una mejor situación clínica basal. Ambos 
grupos experimentaron una mejoría similar en el re-
modelado ventricular (FE y volúmenes ventriculares 
izquierdos diastólicos y sistólicos). El grupo estudio 
presentó menos eventos cardiovasculares y menor 
mortalidad por todas las causas.

El estudio REVERSE30, es un ensayo clínico aleato-
rizado que incluyó 610 pacientes en clase funcional 
I y II, con QRS > 120 ms y FE < 40% aleatorizados 
a TRC-ON o grupo control. Tras 12 meses de segui-
miento, hubo un empeoramiento clínico en el 16% 
del grupo de TRC-ON vs. 21% en el grupo control, 
sin alcanzar diferencias estadísticamente signifi ca-
tivas (p=0.1). Sin embargo, si se alcanzaron dife-
rencias estadísticamente signifi cativas a favor del 
grupo de TRC-ON en relación con el remodelado 
ventricular (índice de volumen telesistólico: -18.4 + 
29.5 ml/m2 vs. 1.3 + 23.4 ml/m2, p <0.05) y en 

el tiempo hasta la primera hospitalización por insufi -
ciencia cardíaca (hazard ratio: 0.47, p=0.03). 

Los resultados de estos estudios, apuntan a un 
efecto positivo de la TRC sobre el remodelado de 
ventrículo izquierdo, en pacientes en CF II de la 
NYHA. La mejoría sintomática no es tan evidente, 
probablemente debido a la escasa expresión clíni-
ca que presentan. Sin embargo, el retraso en la 
progresión de la enfermedad objetivado por el re-
traso de la primera hospitalización por insufi ciencia 
cardíaca y el aumento de la supervivencia observa-
do en la rama europea del Reverse30 y el estudio 
Landolina28 son los resultados más importantes que 
apoyan el benefi cio de la TRC.

Un nuevo ensayo clínico, el MADIT-CRT31, incluyó 
1820 pacientes, con FE ≤30%, intervalo QRS ≥ 
130 ms e insufi ciencia cardíaca en clase funcional 
I,II. Los pacientes se aleatorizaron en dos grupos, 
un grupo de TRC + DAI y otro grupo sólo DAI. El 
objetivo primario consistió en analizar un combinado 
de mortalidad por cualquier causa o empeoramien-
to de la insufi ciencia cardíaca. Tras un período de 
seguimiento de 2,4 años, el objetivo primario se al-
canzó en un 17,2% en el grupo de TRC + DAI y en 
un 25,3% en el grupo DAI (HR 0,66 (0,52-0,84 IC 
95%), p=0,001). Asimismo, el grupo de TRC obtu-
vo una disminución de volúmenes del VI y una mejo-
ría de la FE estadísticamente signifi cativas. 

Esta información, apoya la existente sobre los 
benefi cios de esta terapia en pacientes con insu-
fi ciencia cardíaca, en estadios más precoces de la 
enfermedad. 
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TRC y ECG de doce derivaciones

INTRODUCCIÓN 

Durante el seguimiento de los pacientes portado-
res de marcapasos en la actualidad es frecuente 
obviar la realización del clásico electrocardiograma 
(ECG) de doce derivaciones, ya que los actuales ge-
neradores y programadores incorporan avances 
tecnológicos que permiten obtener una o más de-
rivaciones de ECG, canales de marcas y electrogra-
mas endocavitarios.

Esta información unida a sofi sticados algoritmos 
de medida y ajuste automático de los umbrales de 
captura y detección así como la posibilidad de reci-
bir sugerencias o avisos sobre la conveniencia de 
modifi car los valores de alguno de los parámetros 
programados, han relegado a un segundo plano la 
realización del ECG convencional.

El desarrollo de la estimulación biventricular (BiV) 
como base de la terapia de resincronización cardia-
ca (TRC) ha devuelto al electrocardiograma de doce 
derivaciones un papel primordial en el seguimiento 
de los pacientes portadores de este dispositivo ya 
que este sencillo registro aporta una valiosa infor-
mación que, en ocasiones, complementa la obte-
nida con el apoyo de la compleja tecnología mas 
compleja incluida en los modernos generadores (ca-
nales de marcas, algoritmos de autoprogramación, 
información diagnostica, etc).

Conviene recordar, que en los pacientes con dis-
positivos de TRC, los ventriculogramas que se obtie-
nen son el resultado de la combinación, en diverso 
grado, de tres frentes de activación, el correspon-
diente a la conducción AV intrínseca (habitualmente 
conservada en estos pacientes) y los frentes de acti-
vación derivados de la estimulación eléctrica de am-
bos ventrículos, lo que se traduce en complejos QRS 
de diferentes morfologías (según la situación de los 
cables) a las que hay que añadir las morfologías del 
QRS producidas por los diferentes grados de fusión 
y las ocasionadas por la programación de diferentes 

intervalos V-V y ocasionalmente las originadas por 
otras causas (captura anódica, latencia etc).

 Todas estas diferentes morfologías del QRS preci-
san para su adecuada identifi cación de la realización 
de un ECG de doce derivaciones. Además, es acon-
sejable para valorar adecuadamente el funciona-
miento de un dispositivo de TRC realizar trazados de 
ECG en diferentes programaciones: modo VVI, con 
estimulación BiV en ambas polaridades de VI (mono 
y seudobipolar), estimulación del ventrículo izquier-
do (VI) aislada en ambas polaridades y estimulación 
del ventrículo derecho (VD), ya que esta información 
permite identifi car las perdidas de captura ventricu-
lar, los fenómenos de fusión y de captura anódica y 
en consecuencia, efectuar los cambios precisos en 
la programación para evitarlos, y de este modo ob-
tener el mayor benefi cio hemodinámico posible con 
esta terapia. 

MORFOLOGÍA DEL QRS Y EJE ELÉCTRICO EN 
EL PLANO FRONTAL 

Ya que la TRC se basa en la estimulación eléctrica 
de ambos ventrículos es preciso conocer las morfo-
logías del QRS producidas por la estimulación desde 
cada ventrículo y la obtenida durante la estimulación 
BiV. 

1.- Estimulación endocárdica ventricular derecha

La morfología del complejo QRS durante la estimu-
lación ventricular derecha apical es sobradamente 
conocida y consiste en un patrón de bloqueo com-
pleto de rama izquierda (BCRI) con eje eléctrico en 
el plano frontal desviado a la izquierda, lo que produ-
ce complejos QRS estimulados positivos en I y aVL 
y negativos en II, III y aVF con un QRS negativo en 
V1. Si la estimulación se efectúa desde el tracto de 
salida del VD, el eje eléctrico en el plano frontal será 
vertical y los complejos QRS serán predominante-
mente positivos en cara inferior mientras que en I y 
AVL tendrán morfología de Qr, QR o qR.

En algunos pacientes durante la estimulación 
ventricular derecha es posible registrar en V1 una 
onda R dominante, a la que indebidamente se ha 
denominado patrón de bloqueo completo de rama 
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derecha (BCRD) pues su presencia, en muchos ca-
sos, no está relacionada con dicha alteración de la 
activación del VD.

Este pseudobloqueo1 en un elevado porcentaje de 
pacientes en los que se había comprobado la co-
rrecta situación del cable en el ápex de VD, era sus-
tituido por un potencial negativo en dichas deriva-
ciones al situarlas un espacio intercostal mas bajo.

Otras posibles causas de esta morfología de 
BCRD en precordiales son la perforación de la pa-
red libre del VD o del septum interventricular por 
el cable, la malposición del mismo en el VI a través 
de un foramen oval permeable o de una perforación 
del septo interauricular y la colocación transarterial 
inadvertida del cable.

Coman2 describe varios pacientes que tenían el 
cable situado en el zona septal media del VD en 
los que la imagen de BCRD no era eliminada por 
movilización de las derivaciones precordiales V1 y 
V2. Este mismo autor desarrolla un algoritmo para 
distinguir las morfologías de BCRD correspondien-
tes a la estimulación desde el VD y el VI, que puede 
resumirse en que la presencia de un bloqueo de 
rama derecha con un eje en el plano frontal entre 0 
y – 90º y la transición en V3, separa los casos de 
estimulación septal ventricular derecha de los casos 
con estimulación ventricular izquierda con una sen-
sibilidad del 86 %, una especifi cidad del 99 % y un 
95 % de valor predictivo positivo.

La presencia de una imagen de BCRD en aquellos 
casos en que el cable derecho está correctamente 
situado se ha tratado de explicar por medio de dife-
rentes hipótesis: 

1) activación previa del VI a través de conexiones 
anómalas3 

2) Entrada precoz del frente de activación en la 
rama derecha, conducción retrograda hacia la 
unión AV y descenso por la rama izquierda4 

3) mediante el concepto de la barrera intraseptal 
de Sodi-Pallarés (porción media del septo inter-
ventricular que funcional y eléctricamente se 
comporta como VI). 

4) combinación de un retraso de la activación del 
VD debido a enfermedad severa del sistema de 
conducción del VD y penetración precoz en el 
VI5. 

2.- Estimulación epicárdica ventricular izquierda a 
través del sistema venoso coronario

En este caso hay que distinguir diferentes patro-
nes en función del territorio venoso donde se haya 
situado el cable.

a) Estimulación desde vena cardiaca media 

En esta situación del cable el patrón mas habitual-
mente obtenido corresponde a un BCRI con un eje 
superior en el plano frontal, similar al obtenido en 
la estimulación apical del VD, aunque también se ha 
descrito un patrón de BCRD lo que probablemente 
se deba a estimulación desde posiciones mas dista-
les del cable en la vena cardiaca media.

b) Estimulación desde la gran vena cardiaca.

En posiciones proximales del cable se produce un 
patrón de BCRD de rama derecha con eje vertical 
mientras que posiciones muy distales dan lugar a 
una imagen de BCRI.

En resumen, en la estimulación ventricular izquier-
da a través del sistema coronario, la presencia de 
un patrón de BCRI sugiere que dicha estimulación 
se está efectuando desde la gran vena cardiaca o 
desde la vena cardiaca media.6 

c) Estimulación desde las venas laterales y poste-
riores

En estos casos se obtiene un patrón de BCRD con 
eje vertical en el plano frontal o lo que es menos 
frecuente con eje extremo a la derecha.

3.- Estimulación biventricular

Durante la estimulación BiV, el eje eléctrico del 
QRS en el plano frontal refl eja la suma de la propa-
gación de los frentes de activación generados por 
los dos cables, una vez descartada la presencia de 
fusión. 

Young y Duby7 en 63 pacientes con dispositivos 
de TRC comprobaron que el eje del QRS se situaba 
en la estimulación del VD entre – 75º ± 15º (eje 
superior izquierdo), en la estimulación del VI entre 
– 177º ± 50º (eje inferior derecho) y en la estimula-
ción BiV entre – 103º ± 19º (eje superior derecho). 
Si durante la estimulación BiV se produce la perdida 
de la captura del VI, el eje eléctrico se desplazará en 
sentido horario y si se pierde la captura del VD, el 
eje se desplazará en sentido antihorario. Figura 1.

Ricci8 comprobó en 48 pacientes portadores de 
un marcapasos BiV que el eje eléctrico durante la 
estimulación BiV tenia una pobre relación con la 
posición en que estaba situado el cable izquierdo, 
y que por tanto, no permitía discriminar entre las 
diferentes posiciones del mismo (anterior, posterior, 
inferior y lateral). En algunos pacientes, además, el 
eje eléctrico presentaba variaciones a lo largo del 
tiempo lo que quizás estaba relacionado con un re-
modelado eléctrico. Figura 2.
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Posteriormente Ploux9 ha publicado el desarrollo 
de un algoritmo basado en el electrocardiograma 
para predecir la posición del cable izquierdo en pa-
cientes con marcapasos BiV, cuyo uso permite dis-
tinguir entre las posiciones inferior, anterior, lateral 
y posterior en el 80 % de los pacientes y entre una 
posición inferior o anterior y una posición lateral o 
posterior en el 90 % de los pacientes, con una alta 
sensibilidad y valor predictivo. El algoritmo se basa 
inicialmente en el análisis de la morfología del QRS 
en V1 y es solo aplicable a pacientes con el cable 
derecho en ápex de VD y en ausencia de fusión, es 

decir programando el dispositivo en VVI por encima 
de la frecuencia del paciente. Figura 3.

En cuanto a la morfología del QRS, la presencia de 
una onda R alta en V1 asociada a un eje eléctrico 
entre -90 y -120 grados suele ser un dato fi able de 
estimulación BiV. 

DURACIÓN DEL QRS 

El complejo QRS durante la estimulación BiV es 
habitualmente de menor duración que durante la 
estimulación monocameral y la reducción de su 
duración con respecto al ritmo intrínseco ha sido 
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BiV a VIBiV a VD

BiV VD BiV

 Figura 1.- Variaciones del eje en el plano frontal en la estimulación biventricular. Abreviaturas defi nidas en el texto

Figura 2.- Eje eléctrico n el plano frontal en la estimulación biventricular, en función de la localización del cable izquierdo
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interpretada como un indicador de la calidad de la 
resincronización eléctrica e indirectamente como 
un indicador del grado de corrección de las altera-
ciones electromecánicas.

Ricci en un estudio que incluyó 48 pacientes con 
dispositivos de TRC comprobó que la mayor dura-
ción del QRS (196 ± 31 ms) correspondía la estimu-
lación VI (con signifi cación estadística), seguida de la 
estimulación VD (175 ± 28 ms), la estimulación BiV 
inmediata, es decir, tras el implante (122 ± 23 ms) 
y que la mas reducida era la obtenida por estimula-
ción BiV tardía, al cabo de meses del implante (120 
± 18 ms). Figura 4.

También comprobó que la duración del QRS du-
rante la estimulación BiV no presentaba diferencias 
estadísticamente signifi cativas que permitieran dis-
criminar la situación del cable izquierdo en una u 
otra vena (anterior, posterior, lateral) tanto durante 
la estimulación VI aislada como durante la estimu-
lación BiV.

 Lecoq10 en un estudio retrospectivo que incluyó 
139 pacientes con dispositivos de TRC observó que 
la reducción de la duración del QRS fue mayor en 
los pacientes respondedores ( 37 ± 23 ms) que 
en los no respondedores (11 ± 23 ms) de forma 
signifi cativa ( p < 0,001) y que dicha reducción era 
un predictor independiente de respuesta positiva a 
dicha terapia. 

Otros estudios, por el contrario han demostrado 
que la mejoría hemodinámica con la estimulación 
BiV está más relacionada con la homogenización de 
la activación del VI que con la reducción del QRS11 12.

CAPTURA ANÓDICA

La TRC se fundamenta en la corrección de la asin-
cronía inter e intraventricular por medio de la es-
timulación eléctrica de ambos ventrículos, para lo 
cual, como se ha señalado previamente, es preciso 
situar además del cable habitual en el VD (ápex o 
tracto de salida) otro en el epicardio del VI, habitual-
mente a través del seno coronario, lo que obligó, en 
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Figura 3.- Algoritmo para predecir, mediante el ECG, la posición del cable izquierdo en pacientes con dispositivos de TRC

Figura 4.- Duración del QRS durante ritmo sinusal (RS), estimula-
ción VD, estimulación VI, y Biventricular precoz y tardía (ver texto)
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el inicio de esta técnica, a que los cables utilizados 
fueran monopolares dado que su calibre era mas 
reducido que los bipolares. En la actualidad ya se 
dispone de cables bipolares de pequeño diámetro, 
hasta 4 French.

Los dispositivos de TRC permiten que la estimu-
lación del VI, pueda realizarse al menos, en tres 
confi guraciones de polaridad: bipolar, monopolar 
(en la cual el cátodo lo constituye el electrodo del 
cable y el ánodo la carcasa del generador) o en la 
confi guración denominada pseudobipolar, en la cual 
el ánodo del cable situado en el VD es común para 
ambos ventrículos. 

Con esta ultima confi guración, puede ocurrir (es-
pecialmente si se emplean voltajes elevados) que 
el impulso eléctrico destinado a la captura del VI, 
produzca también la captura del VD, a nivel del ani-
llo de su cable, que constituye el ánodo común para 
ambos ventrículos.

Este fenómeno, denominado captura anódica, 
produce la captura simúltanea de ambos ventrícu-
los y se manifi esta en el ECG por ventriculogramas 
estimulados de morfología ligeramente diferente a 
los obtenidos durante la captura biventricular con-
vencional, en la cual la captura del VI suele preceder 
a la captura del VD13 .

Los resincronizadores disponibles al inicio de la 
TRC, estaban dotados de un solo canal ventricular 
que se bifurcaba en dos salidas, una para cada ven-
trículo. Debido a este diseño no era posible la pro-
gramación independiente de los parámetros de cap-
tura y detección en cada ventrículo y en estos casos 
el diagnostico de la captura anódica se establecía al 
obtener tres morfologías diferentes de los ventricu-
logramas estimulados (excluidas las situaciones de 
fusión con el QRS intrínseco).

Las tres morfologías citadas correspondían a:

1) Estimulación BiV con captura anódica (habitual-
mente con voltajes de salida elevados).

2) Estimulación BiV (con menor voltaje)

3) Estimulación ventricular con captura del VD o 
del VI (esto ultimo muy infrecuente)14 .

Con los dispositivos actuales, dotados de canales 
ventriculares independientes, la captura anódica se 
produce durante la estimulación BiV con confi gura-
ción pseudobipolar del VI, siendo la morfología de 
los QRS estimulados idéntica a la obtenida duran-
te la estimulación ventricular izquierda aislada, con 
la confi guración citada y en cambio, diferente a la 
obtenida por estimulación ventricular izquierda en 
confi guración monopolar 15. Figura 5.

En los pacientes que presentan captura anódica, 
el cese de la misma, durante la determinación del 
umbral de estimulación, al acompañarse de varia-
ciones en la morfología de los ventriculogramas 
capturados puede ser interpretado erróneamente 
como una perdida de captura ventricular izquierda, 
lo que lleva a sobreestimar el umbral de VI y subse-
cuentemente a programar energías inadecuadas y 
excesivas para el umbral real. Figura 6.

La captura anódica además interfi ere en la ade-
cuada programación del intervalo V-V, haciendo in-
efectiva la programación de dicho intervalo ya que 
al producirse simultáneamente la captura de am-
bos ventrículos, el intervalo V-V real es 0, lo que 
puede impedir la adecuada optimización de la TRC. 
Figura 7. 

Van Gelder y colbs estudiaron el efecto de la cap-
tura anódica sobre la programación del intervalo 
V–V en pacientes con estimulación biventricular16 
. Para ello, programaron diferentes intervalos de 
4 a 80 ms (con estimulación del VI precediendo al 
VD) en confi guración monopolar y seudobipolar del 
VI. En confi guración monopolar del VI, la programa-
ción de diferentes intervalos V-V producía cambios 
en la morfología del QRS. Por el contrario, en confi -
guración seudobipolar, no se producían cambios en 
la morfología del QRS con intervalos V-V de 80, 60 
y 40 ms y si se observaban cambios con intervalos 
entre 20 y 4 ms.

Estos cambios, en opinión de los autores, eran 
debidos que el miocardio que rodea la punta o elec-
trodo distal del cable ventricular derecho no está re-
fractario, de forma inmediata, cuando se produce la 
captura anódica, es decir desde el anillo o electrodo 
proximal de dicho cable. 

La refractariedad de dicha zona, en el momen-
to de emisión del impulso eléctrico depende de la 
distancia interelectrodo (punta-anillo), del intervalo 
entre la estimulación del VI y la del VD (intervalo V-V) 
y de la velocidad de conducción del impulso eléctrico 
a través del miocardio, lo que explica que interva-
los V-V prolongados no produzcan variaciones en la 
morfología del QRS, mientras que valores de dicho 
intervalo por debajo de 25 ms, al permitir la esti-
mulación desde el cátodo del VD, si los produzcan 
ya que la activación del VD tiene lugar desde dos 
puntos: el anillo por estimulación anódica y desde 
la punta o cátodo del VD tras el intervalo V-V corto.

Por dicho motivo, en estos casos, los cambios en 
la morfología del QRS durante la estimulación anódi-
ca, no son indicativos de una programación efectiva 
del intervalo V-V. 
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A

B

C

Figura 5.- A: Estimulación BIV con cable izquierdo en confi guración seudobipolar. B: Estimulación VI aislada con cable izquierdo en confi -
guración seudobipolar. C: Estimulación VI aislada con cable izquierdo en confi guración monopolar. A y B obtiene ECG de similar morfología 
y eje eléctrico. C muestra complejos QRS de mayor duración y diferente morfología a los obtenidos en A y B, así como diferente eje eléctrico. 
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El fenómeno de captura anódica puede, en oca-
siones, tener un efecto benefi cioso, pues tal como 
señala Bulava17 da lugar a una estimulación triple 
sitio (VI, VD ánodo o proximal y VD distal o cátodo), 
lo cual genera un mejor patrón de resincronización, 
especialmente a nivel de la pared inferior del VI, se-
gún el doppler tisular.

En algunos pacientes, es posible suprimir la es-
timulación anódica, por medio de una cuidadosa 
programación que reduzca la energía de salida del 
canal ventricular izquierdo, siempre y cuando el um-
bral de captura por su valor, lo permita. Si no es 
posible reducir el voltaje de salida del VI, la única 
solución para evitar el fenómeno de captura anódica 

Figura 6.- Registro de medida de umbral de VI aislado, en confi guración seudobipolar del cable izquierdo. Al reducir el voltaje a menos de 1,5 
voltios (fl echa) se produce un cambio de morfología del QRS estimulado por perdida de la captura anódica del VD, persistiendo la captura de 
VI hasta valores inferiores a 0,50 voltios, con detección del VD como detección en refractario (VR en el registro).

Figura 7.- La programación de diferentes intervalos VV (desde 4 a 80 ms) resulta inefectiva ante la existencia de captura anódica. Obsérvese 
la morfología similar de los QRS capturados independientemente del valor VV programado.

VV 4 ms VV 40 ms VV 80 ms
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es la programación de la polaridad de dicha cámara 
en monopolar.

También la captura anódica puede producirse en 
dispositivos de TRC con desfi brilador asociado, aun-
que los cables de VD en estos sistemas sean di-
ferentes a los cables destinados exclusivamente a 
estimulación, al contar con las espirales o coils de 
desfi brilación.

 Thibauld y colbs18 describieron una alta incidencia 
de captura anódica en determinados modelos de 
dispositivos de TRC + desfi brilador dotados de un 
cable de VD bipolar “verdadero” (Medtronic 6947 
y St. Jude Medical 1580). En posteriores mode-
los, este problema ha sido solucionado al establecer 
como ánodo del cable de VD, la espiral distal, que al 
tener mayor superfi cie que el ánodo de un cable bi-
polar de estimulación, evita altas densidades de co-
rriente a su nivel, lo que difi culta la captura anódica. 

SEGUIMIENTO Y CONTROL DE LOS 
DISPOSITIVOS DE TRC 

El seguimiento de los pacientes portadores de dis-
positivos de TRC persigue dos objetivos fundamen-
tales: la comprobación del correcto funcionamiento 
de los mismos y la programación individualizada de 
diversos parámetros (intervalos AV y VV) con el fi n 
de obtener el mayor benefi cio hemodinámico, la de-
nominada optimización.

En dicho seguimiento, el ECG de doce derivacio-
nes, constituye un elemento indispensable, a la vista 
de los variados y complejos patrones de estimula-
ción ventricular que pueden producirse en los pa-
cientes portadores de este tipo de dispositivos19. 

En primer lugar y dado que la mayoría de los pa-
cientes con TRC no presentan alteraciones de la 
conducción AV es preciso confi rmar que el comple-
jo QRS obtenido no corresponde a una fusión, es-
pecialmente en aquellos pacientes que basalmente 
presenta un intervalo PR corto. Para descartar la 
presencia de fusión puede recurrirse a la programa-
ción del dispositivo en VVI BiV o bien al acortamien-
to progresivo del intervalo AV y al análisis en am-
bos casos de los cambios de morfología del QRS. 
Aunque los nuevos generadores BiV disponen de 
canales independientes para cada ventrículo sigue 
siendo útil, como ya se ha indicado, la realización 
durante el seguimiento de trazados ECG en ritmo 
intrínseco, estimulación BiV, estimulación aislada de 
VD y estimulación aislada de VI.

Si el ECG de la estimulación BiV es igual al regis-
tro obtenido durante la estimulación VD o VI, es 
evidente que una de las cámaras no contribuye a la 
despolarización durante la estimulación BiV.

Programación del intervalo AV

Al programar un valor del intervalo AV es funda-
mental que dicha programación asegure la estimu-
lación BiV, que es la base de la TRC, pues se ha 
comprobado que solo elevados porcentajes de esti-
mulación ventricular (superiores al 93 %) aseguran 
una adecuada respuesta a esta terapia20. 

Habitualmente el intervalo AV se programa inicial-
mente de forma empírica dentro de un rango de 
80 – 120 ms durante la detección auricular (AS-VP) 
con una reducción entre 30 a 50 ms de estos va-
lores durante la estimulación auricular (AP-VP), evi-
tando valores del intervalo AV que permitan fenóme-
nos de fusión con el ritmo intrínseco.

Van Gelder21 en 60 pacientes, determinó el inter-
valo AV optimo en AP-VP invasivamente mediante la 
medida del dp/dt ventricular izquierdo, y tras reali-
zar un EC de doce derivaciones utilizó la morfología 
del QRS obtenido como indicador para establecer 
el optimo intervalo AV tras detección auricular, que 
confi rmó posteriormente mediante una nueva de-
terminación de la dp/dt. La diferencia entre el AV 
optimo AP–VP y el intervalo AV AS-VP optimizado 
fue de 49 ± 17 ms.

Tras la programación inicial, durante el seguimien-
to se debe proceder a optimizar de forma individuali-
zada este intervalo y aunque se han utilizado diferen-
tes métodos el mas difundido es el eco-doppler por 
su sencillez y carácter no invasivo, y se basa en el 
análisis del fl ujo transmitral y su objetivo es indepen-
dizar las ondas A y E, aumentar el tiempo de llenado 
y eliminar la insufi ciencia mitral diastólica. 

Datos procedentes del estudio MIRACLE en el que 
se optimizó el intervalo AV de acuerdo con el méto-
do de Ritter, antes del alta, a los 3 y 6 meses de 
seguimiento demuestran que en la mayoría de los 
pacientes el intervalo AV óptimo fue de 100 ms y 
que este valor permaneció estable a lo largo del 
tiempo 22.

Con respecto a la programación del intervalo 
AV adaptativo o con respuesta al incremento de 
frecuencia es escasa la información relativa a su 
adecuada programación e incluso algunos autores 
aconsejan su no activación23 aunque en la práctica 
diaria se ha comprobado que es preciso que el in-
tervalo AV se acorte con el incremento de frecuen-
cia pues de no ser así puede perderse la estimula-
ción BiV durante el ejercicio, al reducirse el tiempo 
de conducción AV intrínseco durante el mismo.

En los pacientes en fi brilación auricular es con-
veniente realizar un test de ejercicio pues puede 
ocurrir que durante el mismo se pierda la estimu-
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lación BiV debido al incremento de la frecuencia 
ventricular espontánea.

Programación del intervalo VV 

La programación de este intervalo persigue obte-
ner la adecuada sincronía interventricular y se ha 
empleado con este fi n, también, la ecocardiogra-
fi a-Doppler mientras que para la valoración de la 
sincronía intraventricular se ha utilizado el doppler 
tisular.

Desde el punto de vista electrocardiográfi co se 
puede tratar de optimizar este intervalo mediante 
la medida de la reducción de la duración del QRS 
estimulado.

Aunque en la mayoría de los casos la estimulación 
ventricular se efectúa de forma simultánea, en algu-
nos pacientes la programación del intervalo VV se 
emplea para tratar de reducir la duración del QRS 
anticipando uno u otro ventrículo, especialmente si 
el cable del VI se ha situado en una zona no idónea. 

Programación del limite superior de frecuencia 

Una causa frecuente de pérdida de la estimula-
ción BiV está relacionada con la detección auricular 
cuando la frecuencia auricular se aproxima al límite 
superior de frecuencia (LSF) programado 24. 

El comportamiento de los marcapasos BiV en el 
LSF puede adoptar dos formas:

A) Una respuesta tipo Wenckebach si la frecuencia 

auricular supera el LSF y el intervalo PP es mayor 
que el periodo refractario auricular total. Este tipo 
de respuesta, denominada por Barold, “pre-empted 
Wenckebach”, no es fácilmente identifi cable en los 
pacientes con dispositivos de TRC, debido a que en 
ellos la conducción AV suele estar integra. Dicha 
respuesta en el ECG se caracteriza por tres hechos: 

1. Ausencia de latidos auriculares y ventriculares 
estimulados. 

2.  Intervalos AV largos. 
3. Ausencia de pausas como en el comporta-

miento Wenckebach clásico. 

Este fenómeno suele producirse en pacientes con 
conducción AV normal, intervalo AV programado 
corto, un LSF reducido y que presenten en deter-
minadas circunstancia un ritmo sinusal mas rápido 
que el LSF programado. Figura 8.

B ) Una respuesta tipo Bloqueo 2:1 que se produci-
rá cuando el intervalo PP es mas corto que el perio-
do refractario auricular total, en aquellos pacientes 
que presenten bloqueo AV.

Por tanto, en estos pacientes el LSF debe ser pro-
gramado en valores próximos a la frecuencia máxi-
ma correspondiente a su edad, para de este modo, 
mantener la resincronización en caso de ejercicio 
o de frecuencias sinusales elevadas por estimulo 
adrenérgico. En general un LSF de 140 impulsos/
minuto es apropiado, salvo que exista cardiopatía 
isquémica que aconseje límites mas bajos.

DETECCION
AURICULAR

ESTIMULACIÓN
VENTRICULAR

Intervalo
auricular basal IAB IAB

prolongación
suspendida

PRAPV PRAPV PRAPV

LSF
LSF

LSF

IAVs IAVs

As – Vs > IAVs
Y

Vs-Vs < ISF

IAVs: intervalo AV sensado
PRAPV: periodo refractario auricular postventricular
ISF: intervalo superior de frecuencia

Figura 8.- Esquema de la respuesta en el LSF de un marcapasos bIV, denominada “ pre-empted Wenckebach” (modifi cado de Barold). 
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Cambio automático de modo

El 40 % de los pacientes con insufi ciencia car-
diaca severa presentan taquiarritmias auriculares, 
siendo la mas frecuente la fi brilación auricular. En 
los pacientes con dispositivos de TRC esta arritmia 
produce un signifi cativo deterioro hemodinámico 
que es consecuencia no solo de la pérdida de la sin-
cronía AV sino también de la suspensión de la esti-
mulación biventricular, dado que en estos pacientes 
la conducción AV suele estar conservada.

Para mejorar el porcentaje de estimulación ventri-
cular con un reducido incremento de la frecuencia 
cardiaca se han desarrollado algoritmos que pro-
mueven la estimulación biventricular durante los epi-
sodios de FA. 

Además, aunque la activación del cambio automá-
tico de modo evita las frecuencias cardiacas eleva-
das en pacientes con bloqueo AV, en los pacientes 
con TRC el control de la respuesta ventricular ele-
vada debe obtenerse mediante el uso de beta-blo-
queantes, calcioantagonistas, digoxina o asociacio-
nes de estos fármacos, lo que suele ser efectivo en 
reposo pero insufi ciente durante la actividad física. 
En estos casos, la ablación con radiofrecuencia del 
nodo AV mejora signifi cativamente los resultados de 
la TRC.25 

CAUSAS INFRECUENTES DE PÉRDIDA DE LA 
ESTIMULACIÓN BIVENTRICULAR 

En ocasiones fenómenos de sobredetección pue-
den provocar la inhibición de la estimulación ventri-
cular. Oguz 26 describe un caso en el que la colo-
cación del cable ventricular izquierdo en una zona 
poco avanzada, próxima al seno coronario facilitó 
la detección de la señal auricular izquierda (onda 
de campo lejano) por el canal ventricular durante 
el intervalo AV programado, lo que provocaba su 
inhibición. Esta inhibición inadecuada fue posible por 
la utilización de un marcapasos bicameral y una bi-
furcación en Y para el canal ventricular como dispo-
sitivo para la TRC. Taieb 27 que estudió el riesgo de 
asistolia por inhibición ventricular por detección de 
la señal auricular izquierda en pacientes con estimu-
lación biventricular aconseja evitar posicionar el ca-
ble izquierdo en la gran vena cardiaca y programar 
la detección ventricular solo en el VD. 

RESPUESTA A LA TRC Y LOCALIZACIÓN DEL 
CABLE VENTRICULAR IZQUIERDO

Kronborg 28 en 659 pacientes tratados con TRC 
estudio si el patrón electrocardiográfi co tenia valor 
predictivo sobre la evolución clínica y ecocardiográ-
fi ca a largo plazo de dichos pacientes y comprobó 
que la presencia de un BCRI, un intervalo PR pro-

longado y un eje desviado a la derecha en el ECG 
preimplante así como la ausencia de reducción de la 
duración del QRS después del implante se asociaba 
a una elevada mortalidad cardiaca mientras que la 
presencia de un BCRD, un QRS de duración inter-
media (150 – 200 ms) se asociaban a una mejor 
respuesta a la TRC.

García Seara 29 estudio en 78 pacientes portado-
res de un dispositivo de resincronización la infl uen-
cia del eje eléctrico preimplante en la respuesta a 
la terapia de resincronización y comprobó una inte-
racción entre la localización del cable izquierdo y el 
eje eléctrico preimplante con mejor respuesta en 
aquellos pacientes en los que el eje eléctrico del 
QRS preimplante era izquierdo (entre – 30 y – 90 º) 
y el cable se había situado en la vena interventri-
cular anterior mientras que los pacientes con eje 
del QRS normal (entre – 30 y +120º) obtenían una 
mejor respuesta cuando el cable estaba situado en 
una vena posterior. 

Rosillo30 estudió 233 pacientes a los que se había 
implantado un resincronizador con el cable izquier-
do colocado epicardicamente a través del sistema 
venoso coronario, con objeto de comprobar si la po-
sición de dicho cable en una u otra vena se asociaba 
a un mejor resultado en lo referente a capacidad 
funcional y mejoría de la FE.

Los pacientes fueron clasifi cados en dos grupos 
según el cable estuviera situado en una vena lateral 
o posterolateral. El grupo 1 que comprendía 66 pa-
cientes (vena anterior o anterolateral) y el grupo 2 
con 167 pacientes (posterolateral). Sus resultados 
demostraron que se obtenía un mayor incremento 
de la FE y de la capacidad funcional cuando el ca-
ble estaba situado en una vena posterolateral que 
cuando el cable estaba situado en una vena ante-
rior, aunque la posición del cable no pareció infl uir 
en la mortalidad.
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INTRODUCCIÓN

La terapia de resincronización cardiaca (TRC) sur-
gió de la observación de que buena parte de los 
pacientes con insufi ciencia cardiaca avanzada pre-
sentaba trastornos de conducción, frecuentemente 
bloqueo de rama izquierda (BRI), que refl ejaban y 
contribuían a una peor actividad mecánica cardiaca, 
empeorando el gasto cardiaco y el pronóstico. Esta 
asincronía se producía a tres niveles distintos1: a) 
Auriculoventricular (AV) lo que disminuye el tiempo 
de llenado ventricular, puede producir insufi ciencia 
mitral y tricúspide durante la diástole y disminuye 
el gasto cardíaco b) Interventricular, en el que la 
contracción del ventrículo izquierdo se retrasa con 
respecto al derecho y c) Iintraventricular ya que la 
pared lateral y septo no se contraen simultánea-
mente, lo que empeora la mecánica cardiaca, favo-
rece el desarrollo de insufi ciencia mitral y disminuye 
la fracción de eyección y la dP/dT.

La TRC intenta contrarrestar esa asincronía me-
diante la estimulación biventricular (BiV) o del ven-
trículo izquierdo (VI), con el objetivo de mejorar la 
efi cacia del corazón como bomba y, por tanto, la 
evolución de estos enfermos. Esta terapia ha de-
mostrado mejorar los síntomas, calidad de vida, ca-
pacidad funcional medida en el test de 6 minutos, 
contractilidad y supervivencia de pacientes con insu-
fi ciencia cardiaca avanzada en clase funcional NYHA 
III-IV, con QRS ancho y tratamiento médico óptimo.

Estos buenos resultados se ven empañados por-
que hasta en el 11% de los pacientes se fracasa 
en el intento de implantar este tipo de dispositivo y 
hasta en el 30% de los casos en que se consigue, 
no se obtiene una respuesta favorable. De ello nace 
la necesidad de defi nir el grupo de pacientes que sí 
se benefi ciaran de la TRC, seleccionar adecuada-
mente el emplazamiento de los cables de ventrículo 
derecho (VD) e izquierdo (VI) y optimizar el funciona-
miento del dispositivo. Este último punto tiene es-

pecial importancia, porque son varios los métodos 
propuestos para ello (técnicas ecocardiográfi cas y 
hemodinámicas) y son grandes los esfuerzos para 
lograr una adaptación individualizada y sencilla (opti-
mización automática, mediante la determinación de 
secuencias de activación intracavitarias) pues ade-
más es frecuente la necesidad de ajustar la progra-
mación a lo largo de la vida del dispositivo2.

El objetivo de esta revisión es actualizar el estado 
de los algoritmos automáticos de optimización AV 
de los dispositivos que disponen de esta capacidad.

ASINCRONÍA AURICULOVENTRICULAR.

Se estima que la contracción auricular contribu-
ye al 20-40% del llenado ventricular, en función de 
su duración y su relación con la sístole ventricular. 
Por esto, parte de los benefi cios de la TRC se de-
ben a la mejoría de la sincronía AV3,4,5,6, aunque no 
se sabe bien en qué medida ni tampoco está claro 
cuál es el mejor método para su optimización de los 
actualmente disponibles (ecocardiografía, pletismo-
grafía digital, impedancia cardiaca, automatismos 
en dispositivos).

Tradicionalmente se ha empleado la ecocardio-
grafía-doppler, técnica no invasiva y accesible, con 
la que se intenta conseguir el máximo tiempo de 
llenado del ventrículo, de manera que el fi nal de la 
onda A (fi nal de la sístole auricular) coincida con el 
inicio del fl ujo de regurgitación mitral o el cierre de 
la válvula mitral (que indica el inicio de la sístole ven-
tricular). Figura 1.

Si el intervalo AV es demasiado corto, la contribu-
ción de la aurícula al llenado del ventrículo izquierdo 
(VI) se ve truncada por una contracción prematu-
ra ventricular mientras la válvula mitral permanece 
abierta lo que produce insufi ciencia mitral, aumento 
de presión en la auricula izquierda (AI) y otra serie 
de manifestaciones englobadas en el “síndrome de 
marcapasos”. Si el intervalo AV programado es de-
masiado largo puede verse reducida la diástole y el 
llenado ventricular. El intervalo AV óptimo permite el 
inicio de la contracción del VI inmediatamente des-
pués de la contracción completa de la AI, lo que 
se refl eja en un incremento de la fracción de eyec-
ción y del volumen de eyección medidos por eco-
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cardiografía, frente a los parámetros nominales del 
dispositivo.

Los dispositivos actuales buscan determinar el in-
tervalo AV óptimo basándose en datos obtenidos 
de los electrogramas intracavitarios (EGMI; algo-
ritmos QuickOptTM, Expert EaseTM for Heart Fa-
ilure, Smart DelayTM) o de datos hemodinámicos 
(PEAarea).

ALGORITMO QUICKOPT™ (ST. JUDE MEDICAL®).

El algoritmo Quickopt™ pretende calcular el inter-
valo AV que permite el cierre valvular mitral comple-
to, que ocurre antes de la fi nalización de la actividad 
eléctrica. Se basa en una serie de premisas: 

1. Estima el momento de cierre de la válvula mitral 
utilizando la duración del EGMI (suma de acti-
vación auricular derecha e izquierda o tiempo 
de conducción interauricular, que equipara a la 
duración de la onda P; analizando el intervalo 

entre el campo cercano de la activación de la 
aurícula derecha y el campo lejano de activación 
auricular izquierda para calcularlo). Figura 2.

2. Utiliza el pico de la onda R como indicativo del 
comienzo de la contracción isovolumétrica.

3. Evalúa los EGMIs de VD y VI de forma simul-
tánea y mide el tiempo entre los picos de las 
ondas R para determinar el retraso de conduc-
ción interventricular.

Utiliza una fórmula para calcular los intervalos AV 
y PV óptimos, sumando una delta variable a la du-
ración de la onda P medida promediada (Figuras 2 
y 3). Para ello determina la duración de la onda P 
de ocho eventos del EGMI para los tests de sensibi-
lidad y estimulación auriculares. El AV óptimo será 
la suma de delta, que depende de los eventos medi-
dos, y el promedio de esas determinaciones, y se ob-
tiene en aproximadamente 30 segundos. Figura 3.

La medición del tiempo de activación AD-AI esti-
mulado y sensado en el momento de la implantación 
eliminaría la necesidad de optimización AV basada 
en ecocardiografía, por la buena correlación mos-
trada con los valores del ITV aórtica7,8. 

Para optimizar el intervalo VV el dispositivo mide 
el intervalo de activación en ritmo sinusal de ambos 
ventrículos, denominando la Δ de dicho intervalo. 
Posteriormente el dispositivo estimula el ventrículo 
izquierdo y mide el intervalo entre el estímulo y el 
electrograma derecho y repite la operación en sen-
tido inverso. La diferencia entre ambos intervalos 
se conoce como Є.

El VV óptimo viene expresado por la fórmula: 
VVopt = 0.5 x (Δ + Є ). (Figura 4).
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Figura 1.- Esquema de las variaciones de morfología del doppler de fl ujo transmitral en función de la duración del Intervalo AV.

PE

PVopt =
PE + 60ms, PE<100ms

PE + 30ms, PE>100ms

AVopt = PVopt + 50ms

Figura 2.- Determinación del intervalo AV optimo en los dispositi-
vos biventriculares St.Jude Medical.
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EXPERT EASE FOR HEART FAILURE™ 
(GUIDANT®), SMART DELAY™ (BOSTON 
SCIENTIFIC®).

Se trata del mismo algoritmo, bajo dos nombres 
diferentes. Desarrollado con el objetivo de calcular 
el intervalo AV sensado y estimulado óptimo, se 
basa en mediciones del intervalo AV intrínseco, la 
duración del QRS basal, y la localización del electro-
do de VI, fundamentándose en datos derivados de 
los estudios PATH-CHF I y II9, y como evolución del 
algoritmo utilizado en el estudio COMPANION. Tiene 
en cuenta las siguientes consideraciones:

1. El intervalo AV estimulado óptimo (PAV) es ma-
yor que el AV sensado (SAV), ya que la esti-
mulación auricular conlleva un retraso de la 
conducción interauricular, diferencia conoci-
da como “sensed AV offset”, de tal modo que 
PAV = SAV + Sensed AV Offset10,11,12 Figura 5.

2. La optimización AV se consigue al ajustar los 
tres parámetros (PAV, SAV y sensed AV offset) 
en cada paciente, teniendo en cuenta que el 
sensed AV offset presenta gran variabilidad 
interindividual13.

25

Figura 3.- Programador Merlin St.Jude Medical y algoritmo QuickOpt™ para optimización automática de los intervalos AV y VV
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Figura 4.- Determinación del intervalo VV optimo aplicado en el Sistema QuickOpt ™
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3. Con estos datos y aplicando una fórmula al ha-
cer el test, el dispositivo proporciona unos valo-
res de PAV y SAV recomendados que el opera-
dor puede programar de forma permanente en 
aproximadamente dos minutos y medio. Figuras 
6 y 7.

La efi cacia del algoritmo para mejorar la función 
cardiaca se ha evaluado con la determinación de la 
dP/dt máxima medida de forma invasiva. La dP/dt 
máxima es un standard clínico que refl eja contrac-
tilidad, midiendo el aumento de presión en el VI en 
sístole. Un corazón, cuanto menos disfuncionante y 
más efi ciente, presenta un incremento mayor y más 
rápido de presión en VI y, por tanto, mayor dP/dt. 
Los resultados de aplicar el algoritmo son consis-

tentes y permite alcanzar valores cercanos a las 
mediciones más altas de dP/dt máxima14.

Este algoritmo recomienda, además, si el modo 
de estimulación debe de ser biventricular o única-
mente en el ventrículo izquierdo, aunque no un in-
tervalo VV óptimo.

ALGORITMO DE PEAAREA (SORIN)

A diferencia de los anteriores, se fundamenta en 
parámetros hemodinámicos, gracias a que el dispo-
sitivo integra un sensor de aceleración endocardica.

Durante la contracción isovolumétrica del miocar-
dio se generan vibraciones musculares y valvulares 
(aceleraciones endocárdicas), que se correlacionan 
con la contractilidad cardiaca y son detectadas por 
un sensor especial localizado en el extremo distal de 
un cable unipolar. Las mediciones del pico de acele-
ración endocárdica durante la fase de contracción 
isovolumétrica (PEA) son utilizadas para monitorizar 
la función cardiaca y guiar la confi guración de la 
TRC, como alternativa a la ecocardiografía-doppler.

En este sentido se ha propuesto la determinación 
del área bajo la curva de PEAs (PEAarea) para pro-
gramar una confi guración de TRC óptima frente a 
la determinación del intervalo AV óptimo, durante 
el test de búsqueda de éste. Esto se fundamenta 
en que el PEA se correlaciona con la onda A del 
fl ujo transmitral, la apertura de la válvula mitral y la 
contractilidad: a mayor anchura del PEAarea, mejor 
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Sensed AV Offset
SAV

VPASAP

PAV

Figura 5.- Intervalo AV con discriminación entre estimulación y de-
tección auricular. Concepto “sensed AV off set”. 

Figura 6.- Sistema Expert Ease for Heart Failure. Guidant.
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función cardiaca. El objetivo es determinar el inter-
valo AV que consigue la mayor PEAarea15,16.

CONCLUSIONES

La TRC ha demostrado mejorar los síntomas, 
calidad de vida, capacidad funcional medida en el 
test de 6 minutos, contractilidad y supervivencia de 
pacientes con insufi ciencia cardiaca avanzada en 
clase funcional NYHA III-IV, con QRS ancho y tra-
tamiento médico óptimo, al mejorar la asincronía 
auriculoventricular, interventricular e intraventricu-
lar. Parte de los benefi cios se deben a la mejora 
de la sincronía AV, aunque no se sabe bien en qué 
medida ni tampoco cuál es el mejor método de los 
disponibles (ecocardiografía, pletismografía digital, 
impedancia cardiaca, automatismos en dispositivos) 
para alcanzarla.

Tradicionalmente se ha empleado la ecocardiogra-
fía-doppler, técnica no invasiva y accesible, pero que 
consume tiempo y recursos, por lo que se han desa-
rrollado algoritmos automáticos en los dispositivos 
que permitan mejorar su rendimiento y resultados. 
Tres de los actuales (QuickOptTM, Expert EaseTM 
for Heart Failure, Smart DelayTM) utilizan los elec-
trogramas intracavitarios para determinar cuáles 
son los intervalos AV óptimos (sensado y estimula-
do), mediante la aplicación de fórmulas. Solamente 
uno (PEAarea) utiliza la detección de microacelera-
ciones en el tejido cardiaco mediante un sensor es-
pecial alojado en uno de los cables, para adaptar los 
parámetros de confi guración, y así conseguir mejo-
rar el rendimiento del corazón como bomba.
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Tetralogía de Fallot y Muerte Súbita

RESÚMEN

La tetralogía de Fallot es la cardiopatía congénita 
cianosante más frecuente. La mejora en las téc-
nicas quirúrgicas así como en el cuidado de estos 
pacientes ha hecho que esta población llegue a la 
edad adulta. Es, en ese momento, cuando podemos 
observar los efectos a largo plazo de las correccio-
nes quirúrgicas, con especial atención a los tras-
tornos del ritmo y el riesgo de muerte súbita (MS), 
ampliamente descritos en estos pacientes.

En este artículo se revisarán los siguientes puntos:

• Descripción de la tetralogía de Fallot (TF) y sus 
opciones terapéuticas

• Descripción del riesgo de muerte súbita en pa-
cientes operados de TF

• Identifi cación de los factores de riesgo para 
arritmias ventriculares y muerte súbita en pa-
cientes con TF

• Estratifi cación del riesgo en la población con TF 
operada e indicaciones para la implantación de 
DAI en estos pacientes.

ANATOMÍA DE LA TETRALOGÍA DE FALLOT

Si bien esta entidad es clásicamente conocida 
como tetralogía de Fallot, debemos hablar de “mo-
nología”, ya que es un solo defecto, la desviación 
antero-superior del septo cono-truncal, la respon-
sable de esta cardiopatía. La consecuencia de la 
desviación de esta porción del septo provoca la no 
coaptación del septo interventricular superior e in-
ferior (dando una comunicación interventricular o 
CIV), la dextroposición de la aorta (acabalgamiento 
de la aorta), el estrechamiento del tracto de salida 
del ventrículo derecho (estenosis pulmonar a nivel 
infundibular) y la consecuente hipertrofi a del ventrí-
culo derecho para hacer frente a este obstáculo 
(Figura 1).

ETIOLOGÍA Y PREVALENCIA DE LA TF

Descrita por primera vez por el cirujano marsellés 
Arthur Fallot en 1888, representa entre el 8 y 10% 
de las malformaciones cardíacas. Es la cardiopatía 
congénita cianosante más frecuente. La etiología no 

está todavía muy clara, pero la hipótesis molecular 
por mutación en el gen NKX2.5 tiene cada día más 
peso1. Parece que un defecto en la migración de 
las células de la cresta neural en el embrión llevaría 
a un desarrollo anormal de la porción cono-truncal 
del corazón, con las consecuencias anatómicas y 
fi siopatológicas antes descritas. A menudo puede 
asociarse a síndromes cromosómicos (síndrome de 
Down, de DiGeorge) o al síndrome alcohólico-fetal 
por abuso materno de alcohol durante la gestación.

DIAGNÓSTICO Y PRESENTACIÓN CLÍNICA

El diagnóstico puede realizarse tempranamente, 
en período fetal por descripción anatómica.

Tetralogía de Fallot y Muerte Súbita
G. Sarquella-Brugada1, 2, S. Abadir3, J. Brugada Terradellas1

1Unidad de Arritmias, Hospital Sant Joan de Déu, Barcelona
2Unidad de Hemodinámica y Intervencionismo, Hôpital Necker Enfants Malades, Paris, Francia
3Unidad de Arritmias, Hôpital Sainte Justine, Montréal, Canadá
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Figura 1. Imagen esquemática de una Tetralogía de Fallot en la 
que se puede observar la comunicación interventricular, la esteno-
sis subpulmonar, el encabalcamiento de la aorta con hipertrofi a del 
ventrículo derecho.
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En el período neonatal suele presentarse en forma 
de cianosis y soplo sistólico paraesternal izquierdo 
asociados a una radiografía de tórax característica 
con silueta cardíaca en forma de zueco (Figura 2). 
El ECG presenta signos de sobrecarga ventricular 
derecha.

La sintomatología depende del grado de obstruc-
ción pulmonar que modifi cará la dirección del shunt 
a través de la CIV. Por tanto la clínica principal será 
la presencia de soplo de estenosis pulmonar infundi-

bular y cianosis, con sus consecuencias a largo pla-
zo (hiperviscosidad con episodios embólicos, uñas 
en vidrio esmerilado…). Son característicos y even-
tualmente mortales, aunque infrecuentes, los epi-
sodios agudos conocidos como Tet Spell (espasmo 
infundibular que provoca la desaparición del soplo 
con cianosis franca, y palidez posterior, con pérdida 
de conocimiento). Algunos pacientes permanecen 
asintomáticos (los llamados Fallots rosados), por lo 
que su diagnóstico puede retrasarse hasta la edad 
adulta.

Figura. 2. Radiografía de tórax en postero-anterior: obsérvese la silueta cardíaca en forma de zueco por hipertrofi a del ventrículo derecho y 
hipovascularización pulmonar.

Figura 3. Ecografía transtorácica cardíaca. Eje paraesternal largo. Obsérvese la CIV con acabalgamiento de la aorta. RV: ventrículo derecho, 
LV: ventrículo izquierdo, Ao: aorta, LA: aurícula izquierda.
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La ecocardiografía transtorácica permite el diag-
nóstico al comprobar la CIV de septo conoventri-
cular, con acabalgamiento de la aorta, obstrucción 
del tracto de salida del VD e hipertrofi a del VD. (Fi-
gura 3) Existen formas de TF irregular asociadas a 
anomalías coronarias (5%), CIVs múltiples o esteno-
sis en las ramas pulmonares proximales o distales.

MEDIDAS TERAPÉUTICAS EN LA TF

La curación defi nitiva de la TF pasa por la cirugía 
electiva entre los 4 y 6 meses de edad. En algu-
nas ocasiones, algunos pacientes precisan de tra-
tamientos médico-quirúrgicos paliativos hasta poder 
llegar a la curación completa. 

Cuando la estenosis infundibular es tan severa que 
no permite asegurar el débito pulmonar, serán ne-
cesarias medidas que aporten sangre del territorio 
sistémico al territorio pulmonar sin pasar por el in-
fundíbulo. En el período neonatal, la existencia del 
conducto arterioso (ductus) asegurará este paso, 
pero debido al cierre fi siológico del ductus entre las 
48-72 primeras horas de vida, se observa el empeo-
ramiento clínico de estos pacientes. A pesar de que 
la administración intravenosa de prostaglandinas 
puede evitar el cierre precoz del ductus, su adminis-
tración prolongada no está recomendada debida a 
sus efectos secundarios (dolor intenso, apneas, en-
terocolitis por isquemia intestinal,…). Algunos gru-
pos realizan la implantación de un stent en el ductus 
para asegurar su permeabilidad sin necesidad de 
uso de prostaglandinas. Se han descrito, además, 
otras medidas como la implantación de un stent en 
el infundíbulo pulmonar para asegurar el paso VD-
AP. A pesar de esto, el tratamiento paliativo más 
preconizado es la realización quirúrgica de un shunt 
sistémico pulmonar mediante la implantación de un 
tubo de Goretex entre la arteria subclavia derecha y 
la rama pulmonar derecha (conocida como técnica 
de Blalock-Taussig modifi cada) (Figura 4).

Todo ello, con el objetivo de permitir el crecimiento 
del bebé hasta los 4-6 meses, momento en que la 
cirugía ofrece mejores resultados con menor morbi-
mortalidad. La cirugía correctora se basa en el cie-
rre de la CIV y la ampliación del tracto de salida del 
VD ya sea mediante la apertura del anillo pulmonar 
y colocación de un parche de ampliación o la colo-
cación de un tubo entre el VD y la arteria pulmonar 
(Figura 5)

En su evolución posterior estos pacientes pueden 
precisar de dilatación y/o stenting del tracto de sa-
lida del VD e implantación de válvulas pulmonares 
percutáneas.

COMPLICACIONES A LARGO PLAZO EN LA TF

Con el paso de los años, las complicaciones más 
habituales en estos pacientes son:

•  Arritmias ventriculares debidas a la sobrecar-
ga de volumen del VD por la insufi ciencia pulmo-
nar libre (secuela de la cirugía de ampliación del 
tracto de salida del VD); al aumento de la post-
carga del VD por estenosis residual del tracto 
de salida; a la perfusión coronaria hipoxémica; 
a la incisión de ventriculotomía; al parche de 
cierre de CIV y a la circulación extracorpórea. 
Todos estos factores pueden llevar a la apari-
ción de taquicardias ventriculares (generalmen-
te por MACROREENTRADA) y muerte súbita.

Tubo
Goretex

A. Pulmonar
Dcha.

AD

Nervio recurrente
derecho

Nervio vago

AO

Figura 4. Esquema de una cirugía de Blalock-Taussig modifi cado, 
consistente en la colocación de un tubo de Goretex que comunica el 
tronco braquicefálico derecho con la arteria pulmonar derecha. 
Ao: aorta; AD: aurícula derecha;

Parche
transanular

Figura 5. Cirugía reparadora con ampliación del tracto de salida del 
ventrículo derecho mediante un parche transanular.
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• Arritmias supraventriculares y disfunción del 
nodo sinusal (20-30%)

• Dilatación de la raíz aórtica, con riesgo de 
ruptura.

• Anomalías residuales (CIV, obstrucción tracto 
de salida VD)

MUERTE SÚBITA EN LA TF OPERADA

La muerte súbita es la causa más frecuente de 
mortalidad a largo plazo en los pacientes operados 
de TF2-5.

 La incidencia de muerte súbita en estos pacientes 
varía según las series. Harrison y cols6 presentan 
210 pacientes con TF operada, 18 de los cuales 
habían presentado taquicardia ventricular (TV). De 
ellos, 60% tenían registradas extrasístoles ventri-
culares frecuentes (Lown≥ 2) en Holter previos, en 
comparación a solo el 20,8% de los que no habían 
tenido TV.

Gatzoulis y cols4 presenta una serie de 793 pa-
cientes con TF (91% operados por ventriculotomía), 
de los que 33 habían presentado TV sostenida (ries-
go del 11,9% a los 35 años) y 16 habían presenta-
do muerte súbita (riesgo del 8,3% a los 35 años, 
equivalente a 0,24% por año).

Silkas y cols2, en su enorme serie de 3.589 pacien-
tes operados de varios tipos de cardiopatías congéni-
tas , describen 41 muertes súbitas, representando 
un riesgo del 0,9 por cada 1.000 pacientes y año. 
Once de estas muertes ocurrieron en pacientes con 
TF, lo que hace un riesgo del 1,2% a los 10 años, del 
2,2% a los 20 años y del 6% a los 30 años. 

Globalmente, podemos estimar una tasa anual de 
muerte súbita en los operados de TF del 0,15% 
que, aunque pueda parecer baja sigue siendo en-
tre 25 y 100 veces superior a la de la población 
general.

Con estas cifras, es lógico preguntarse cómo po-
demos identifi car y estratifi car los pacientes con 
riesgo de padecer una muerte súbita.

ESTRATIFICACIÓN DE LOS PACIENTES CON 
RIESGO DE MUERTE SÚBITA

Es preciso la utilización de factores de riesgo no in-
vasivos e invasivos para estratifi car estos pacientes.

Factores de riesgo no invasivos para muerte 
súbita en TF

Son numerosos los factores de riesgo de muerte 
súbita descritos en pequeñas o medianas series. 
Destacan las extrasístoles ventriculares, la TV sos-
tenida, la presión sistólica del VD elevada, los po-

tenciales tardíos en ECG de alta amplifi cación, la 
disfunción VI (FE ≤ 40%)y el grado de insufi ciencia 
pulmonar. 

En la serie de Gatzoulis y cols4, de los 793 pacien-
tes procedentes de 6 centros distintos, se obtuvie-
ron cuatro factores de riesgo independientes: edad 
avanzada en el momento de la cirugía correctora, 
QRS ≥ 180 ms, incremento anual de la duración del 
QRS y parche transanular en la cirugía correctora. 

Estimulación ventricular programada (EVP)

Al considerar el uso de la EVP, debemos pregun-
tarnos si ésta puede ayudarnos en la identifi cación 
de los pacientes con riesgo de sufrir una muerte 
súbita, candidatos, por tanto, a la implantación de 
un DAI. Debemos también preguntarnos si todos 
los pacientes operados de TF son candidatos para 
estudio con EVP.

Khairy y cols7 describen una serie de 252 pacien-
tes operados de TF, con edad media a la cirugía de 
4,5 años, con un seguimiento medio de 18,5 años, 
de los que el 57,2% tenían un parche transanular 
y el 46,3% habían tenido algún tipo de cirugía pa-
liativa previa. El QRS medio era de 146ms ±36ms, 
el 27.7% presentaban palpitaciones, el 16.7% TV 
sostenida y el 1.2% MS. Todos fueron sometidos 
a EVP y en un tercio de ellos (34,3%) fue posible 
inducir TV sostenida. Comparando a los que fueron 
inducibles con los no inducibles, se vieron resulta-
dos signifi cativamente distintos en cuanto a tiempo 
libre de TV sostenida o muerte súbita a los 1, 5, 
10 y 15 años, permitiendo defi nir la respuesta a la 
EVP como un factor de riesgo independiente para 
TV sostenida o muerte súbita. En este estudio se 
describen también otros factores de riesgo inde-
pendientes: como edad mayor de 18 años en el 
momento de la EVP, palpitaciones, cirugía paliativa 
previa, extrasístoles ventriculares (Lown>2) e índice 
cardiotorácico >0,6. 

El DAI en la TF

Khairy y cols8 realizaron un estudio multicéntrico 
en 121 pacientes operados de TF y con implante 
de DAI (68 por prevención primaria y 53 por pre-
vención secundaria). El ratio anual de shocks ade-
cuados en prevención primaria fue del 7,7% y del 
9,8% en prevención secundaria, observando que 
eran factores de riesgo independientes para reci-
bir shocks adecuados: la ventriculotomía (en todos 
los pacientes), la presión telediástólica del VI ≥ 12 
mmHg y la TV no sostenida (en prevención prima-
ria). La tasa de shocks apropiados fue similar en 
ambos grupos (5,8%).
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Con todo esto se ha propuesto un score para 
estratifi car el riesgo de shocks apropiados en pre-
vención primaria, partiendo de 6 variables clínicas: 
shunt paliativo previo, inducibilidad de TV sostenida, 
QRS ≥180ms, incisión de ventriculotomía, TV no 
sostenida y presión telediastólica de VI ≥12mmHg 
(2 puntos cada variable). Los pacientes son catalo-
gados en tres categorías: 

0-2 puntos: 
 Bajo riesgo, con 0% de tasa anual de shocks 

apropiados
3-5 puntos: 
 Riesgo intermedio, con 3,8% de tasa anual de 

shocks apropiados
6-12 puntos:
 Alto riesgo, con 17,5% de tasa anual de shocks 

apropiados

MANEJO DE LOS PACIENTES CON TF

El manejo de los pacientes con TF operada debe 
ser multidisciplinar y deberá tomar en consideración 
el seguimiento clínico y exploraciones mediante téc-
nicas no invasivas (ergometría con VO2 max, eco-
cardiografía, resonancia magnética, ECG Holter,…).

Como se ha visto, es importante optimizar la si-
tuación hemodinámica de estos pacientes mediante 
la apertura del tracto de salida de VD (por dilatación 
simple o mediante la implantación de un stent) y la 
implantación de una válvula pulmonar percutánea si 
se precisa. Asimismo, deberán tratarse las lesiones 
asociadas como las estenosis de ramas pulmona-
res, CIV residuales,etc.9-11.

El abordaje de la TV mediante técnicas de abla-
ción deberá tener en cuenta que el sustrato de la 

taquicardia en la TF es una cicatriz quirúrgica. Esta 
cicatriz provoca un circuito de macroreentrada (TV 
monomórfi ca en la mayoría de los pacientes). La 
ablación debe realizarse alrededor de uno de los 
cuatro istmos anatómicos (frecuentemente anillo 
tricuspídeo-patch)12, 13 (Figura 6).

Se ha demostrado que la combinación de crioabla-
ción de la TV con implantación de válvula pulmonar 
percutánea disminuye la tasa de recurrencia de TV 
sostenida9.

La implantación de un DAI está aceptada como 
indicación en prevención secundaria. Las guías clíni-
cas recomiendan la implantación de DAI en pacien-
tes supervivientes de una parada cardiaca una vez 
eliminadas causas reversibles (I, B) y los pacientes 
sintomáticos con TV sostenida, considerando que 
estos pacientes pueden benefi ciarse de una abla-
ción o la reparación quirúrgica-intervencionista de 
defectos hemodinámicos (I,C). Las guías clínicas 
consideran razonable la implantación de un DAI en 
pacientes con síncope recurrente de origen indeter-
minado cuando presentan disfunción ventricular o 
TV inducible (IIa,B)14. 

Cuando hablamos de prevención primaria, no exis-
te consenso, y la literatura se basa en tres impor-
tantes estudios no randomizados con mezcla de in-
dividuos en prevención primaria y secundaria. 

En la serie de Khairy y cols8, de los 121 pacien-
tes con DAI implantado, (seguimiento medio de 
3,7 años) 56,2% tenían un DAI como prevención 
primaria. Se produjeron 5 muertes súbitas (3 por 
disociación electromecánica, 1 tormenta eléctrica y 
1 por desactivación del DAI por cuidados paliativos), 
con unas tasas de mortalidad anual del 2,2%, sin 

Figura 6. Puntos habituales de ablación para las taquicardias ventriculares en la tetralogía de Fallot operada. El istmo parche-anillo tricuspídeo 
suele ser un sustrato habitual en estas arritmias (panel izquierdo). Los paneles central y derecho muestran otras localizaciones según técnica 
quirúrgica. Zeppenfeld et al, Circulation 2007
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diferencias entre los pacientes de prevención prima-
ria y secundaria.

Berul y cols15 observaron que los shocks apropia-
dos eran signifi cativamente mayores en pacientes 
portadores de DAI por prevención secundaria que 
primaria y un 1% fallecieron por arritmias o muer-
te súbita. 

En la serie de Yap y cols16, el 50% de los pacien-
tes con TF portadores de DAI lo eran por prevención 
primaria, con 23% y 41% de shocks apropiados 
y inapropiados respectivamente, y 72% estaban li-
bres de shocks apropiados a los 5 años, con super-
vivencia del 98% a los 5 años.

CONCLUSIÓN

La muerte súbita es la causa de mortalidad más 
frecuente en los pacientes operados de tetralogía 
de Fallot. La implantación de un DAI está indicada 
en los supervivientes de una muerte súbita o en 
los que presentan TV sostenida. La combinación de 
factores de riesgo no invasivos y hemodinámicos, 
así como la estimulación ventricular programada 
deben ser considerados como herramientas útiles 
para estratifi car el riesgo de muerte súbita con el 
fi n de valorar la implantación de un DAI profi láctico. 
El seguimiento de estos pacientes debe realizarlo un 
equipo multidisciplinar que incluya cardiólogos pedia-
ticros, cardiólogos de adultos, ecocardiografi stas, 
cardiólogos intervencionistas y electrofi siólogos.
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Estimulación Biventricular: no siempre es lo que parece

INTRODUCCIÓN

La terapia de resincronización cardíaca (TRC) me-
diante estimulación biventricular está indicada en pa-
cientes con insufi ciencia cardíaca (IC) por disfunción 
sistólica ventricular izquierda y QRS ancho que no 
responden a tratamiento médico habitual, situación 
en la que ha demostrado ser capaz de reducir los 
síntomas, mejorar la capacidad de ejercicio y dismi-
nuir la mortalidad. Por este motivo, está indicada 
pacientes con fracción de eyección de ventrículo iz-
quierdo (VI) menor del 35%, QRS mayor de 120 ms 
y clase funcional III o IV a pesar de tratamiento médi-
co óptimo1. Además, estudios recientes sugieren la 
posibilidad de que este tratamiento puede prevenir 
el deterioro de la función ventricular en pacientes 
que precisen un elevado porcentaje de estimulación 
ventricular aunque no cumplan los criterios clásicos 
de resincronización cardíaca2. Presentamos el caso 
de un paciente remitido a nuestro hospital para se-
guimiento de un marcapasos biventricular implanta-
do en otro centro.

CASO CLÍNICO

Varón de 72 años, con hipertensión arterial, hi-
percolesterolemia y obesidad que ingresa en otro 

centro por un primer episodio de IC. El ECG mostra-
ba fi brilación auricular (FA) con bloqueo auriculoven-
tricular avanzado y bloqueo de rama izquierda (BRI) 
con un QRS de 140 ms de duración. Se le realizó 
ecocardiograma transtorácico que evidenció un ven-
trículo izquierdo ligeramente dilatado con fracción 
de eyección en el límite inferior de la normalidad, 
sin otros hallazgos relevantes. Ante la presencia de 
trastorno de conducción auriculoventricular, BRI y VI 
dilatado con fracción de eyección limítrofe se decidió 
implantar un marcapasos biventricular, utilizando un 
cable MEDTRONIC 5076 - 58 cm para el VD y un 
cable BOTRONIK Corox 75-BP que se situó, a través 
del seno coronario, en una vena de la pared lateral 
(no disponemos de los umbrales de estimulación y 
detección obtenidos en el implante ). Dichos cables 
se conectaron a un generador BIOTRONIK STRATOS 
LV-T, que se alojó en región pectoral izquierda. El 
marcapasos se programó en modo VVIR con esti-
mulación biventricular, precediendo la estimulación 
del VI 4 ms a la de VD. Un mes después el paciente 
acude a nuestro hospital para realizar el seguimien-
to del dispositivo. En la primera revisión, aportó un 
ECG de doce derivaciones realizado tras el implan-
te (Figura 1), que mostraba un fl úter auricular con 
ritmo ventricular estimulado por marcapasos con 
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Figura 1. ECG tras implante del dispositivo (aportado por el paciente). 
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complejos QRS de 180 ms de duración, eje izquier-
do y patrón de bloqueo de rama derecha (BRD), 
con onda R monofásica en todas las derivaciones 
precordiales. 

En nuestra revisión, comprobamos que el pacien-
te había recuperado el ritmo sinusal (al mes del im-
plante), como demostraba el ECG realizado tras pro-
gramar el limite inferior de frecuencia a 30 l.p.m. 
para comprobar el ritmo intrínseco (Figura 2), sin 
que hubiera recibido terapia farmacológica ni eléc-
trica dirigida a ello.

A continuación, estimulamos por separado ambos 
ventrículos. Durante la estimulación aislada de VI se 
obtuvo un QRS de 160 ms con eje inferior derecho, 
patrón de BRD y onda R monofásica en todas las 
derivaciones precordiales (Figura 3), mientras que 
con la estimulación única en VD obtuvimos un QRS 
de 195 ms, con eje inferior izquierdo y un patrón 
de BRD en precordiales, con onda R monofásica, 
patrón superponible al obtenido durante la estimula-
ción aislada de VI (Figura 4). Los umbrales de esti-
mulación fueron, en el VD 2,2 V para 0,5 mA, con 

Figura 2: Ritmo intrínseco.

Figura 3: Estimulación aislada de VI.
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una resistencia de 725 ohmios y en el VI 1,5 V para 
0,5 mA, con una resistencia de 940 ohmios.

Ante el anormal patrón de estimulación observado 
a través del cable correspondiente al VD, solicita-
mos radiografía de tórax (Figura 5), que demuestra 
su localización en la base del corazón, sin sobrepa-
sar los cuerpos vertebrales en la proyección ante-
roposterior mientras que en la proyección lateral se 
orientaba en dirección posterior, alejándose de la 
zona del ápex, lo que sugería su emplazamiento en 
las porciones iniciales de seno coronario.

DISCUSIÓN
Consideramos que el paciente fue tratado con un 

marcapasos biventricular con la intención de preve-
nir el deterioro de su función ventricular debido al 
elevado porcentaje de estimulación ventricular espe-
rado, la existencia de BRI y la fracción de eyección 
de VI en el límite bajo de la normalidad. Esta indica-
ción está aceptada en las guías clínicas de estimula-
ción cardíaca más recientes3.

Fue remitido a nuestro centro como un caso de 
estimulación biventricular, pero al analizar los traza-

Figura 4. Estimulación aislada de VD. 

Figura 5. Radiografía PA y lateral de tórax
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dos quedó de manifi esto que con ambos cables se 
obtenía un patrón de estimulación en precordiales 
con BRD y onda R monofásica, algo propio de la 
estimulación ventricular izquierda4, 5, por lo que en 
realidad, tal y como se puede comprobar radiológi-
camente, se trataba de un caso de doble estimula-
ción ventricular izquierda inadvertida con un cable 
en cara lateral del VI y otro en región posterior de 
VI, muy próximo al ostium del seno coronario (la uti-
lización de un cable destinado al ápex de VD por su 
mayor calibre hace difícil la progresión y navegación 
en el sistema venoso coronario, por lo que dichos 
cables habitualmente quedan emplazados en regio-
nes proximales). 

Aunque muy probablemente no era la intención 
del implante, la estimulación del VI desde dos pun-
tos, a través del seno coronario, se ha descrito en 
la literatura con diferentes propósitos. En primer 
lugar, se ha comunicado el uso de esta técnica en 
pacientes con indicación de estimulación cardíaca 
permanente que portan prótesis tricúspides (no 
se puede acceder al VD). Dado el mayor riesgo de 
dislocación y elevación de umbrales de los cables 
situados a través de seno coronario, se ha justifi ca-
do la estimulación bifocal de VI con el propósito de 
asegurar la estimulación en caso de disfunción de 
uno alguno de los cables6.

Por otro lado, con la TRC tradicional (estimula-
ción de VD en ápex y de VI en un solo punto) existe 
entre un 20 y un 40% de pacientes en los grandes 
estudios multicéntricos randomizados CARE-HF7, 
COMPANION8 y MIRACLE9 que no responden a este 
tratamiento, sin que se haya logrado identifi car cla-
ramente los factores implicados en ello. Por este 
motivo y buscando formas de mejorar estos resul-
tados, recientemente se ha propuesto la estimula-
ción ventricular triple-sitio como alternativa a la TRC 
convencional (doble-sitio), lo que obliga a implantar 
dos cables para estimulación el VI a través de seno 
coronario. De este modo es posible estimular des-
de dos puntos el VI, lo que generaria un frente de 
despolarización más fi siológico. Lenarczyk et al10 
demostraron en el año 2007 que esta técnica era 
factible y segura. Los primeros resultados sobre su 
efi cacia clínica fueron publicados en el 2008 por 
Leclercq et al11, quienes demostraron en el estudio 
randomizado TRIP-HF (40 pacientes con FA perma-
nente) que aquellos que recibían doble cable de VI 
(estimulación ventricular triple-sitio) obtenían mayo-
res reducciones de volúmenes del VI que aquellos 
con TRC doble-sitio convencional, así como mayor 
aumento de la fracción de eyección. Para compro-
bar si esta mejoría del remodelado ventricular y de 
la fracción de eyección va acompañada de efectivi-
dad clínica y si esta es extensible a los pacientes 

que tienen ritmo sinusal está en marcha el ensayo 
clínico aleatorizado TRUST CRT, cuyo protocolo fue 
presentado en junio del 200912 y del que, a día de 
hoy, no disponemos de resultados.

Otro aspecto controvertido del caso que presenta-
mos es la presencia de FA, arritmia presente hasta 
en el 30% de los pacientes con IC12.

Inicialmente, los principales estudios que evalua-
ron la efi cacia de la TRC excluyeron a los pacien-
tes que no conservaban ritmo sinusal. A lo largo de 
los últimos años se han ido acumulando evidencias 
sobre la utilidad de la estimulación biventricular en 
pacientes con FA13-15, por lo que hoy día, parece 
que los pacientes con FA se benefi cian de la TRC 
de forma equivalente a los que conservan el ritmo 
sinusal siempre y cuando se controle de forme ri-
gurosa la frecuencia cardíaca, para lo que debe 
recurrirse, si es necesario, a ablación del nodo 
auriculoventricular16.

El equipo que realizó el implante del dispositivo 
de TRC, decidió no implantar cable en la aurícu-
la ante la presencia de FA permanente, basando 
probablemente su decisión en el menor riesgo de 
trombosis venosa, la menor duración del implante y 
la reducción del tiempo de escopia necesario para 
el procedimiento. No obstante, en la actualidad se 
recomienda el implante de sonda auricular en todos 
los pacientes con FA que vayan a ser sometidos a 
TRC17. Esto se debe a la demostración de que la 
TRC es capaz de reducir el tamaño auricular, inducir 
un remodelado inverso y mejorar la función contrác-
til auricular, con lo que puede producirse con fre-
cuencia el paso espontáneo a ritmo sinusal incluso 
en pacientes con FA de larga duración18, tal y como 
sucede en el caso comunicado. En estos pacien-
tes, al ceder la FA, en ausencia de cable auricular, 
puede aparecer conducción ventriculoatrial retró-
grada 1:1, con el consiguiente riesgo de síndrome 
de marcapasos y de deterioro hemodinámico, que 
pueden agravar el estado de del paciente. 

En conclusión, la TRC es un tratamiento útil en 
pacientes con FA, siendo recomendable en estos 
casos, pese a la presencia de la misma, el implan-
te de cable auricular para evitar deterioro hemodi-
námico en caso de recuperación del ritmo sinusal. 
Aunque tradicionalmente se ha estimulado el VI en 
un solo punto, existen datos iniciales que sugieren 
que la estimulación triple-sitio podría mejorar la tasa 
de respuesta a TRC. Y fi nalmente, parece posible 
comprobar que el ECG de superfi cie de 12 deriva-
ciones puede permitir averiguar la localización del 
cable de estimulación de VI implantado a través del 
seno coronario.
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Difícil canulación en un caso de CRT

INTRODUCCIÓN.

La Terapia de Resincronización Cardíaca (TRC) 
es un procedimiento terapéutico que utilizamos 
en pacientes con disfunción sistólica severa sinto-
mática de ventrículo izquierdo (VI), QRS de dura-
ción  ≥  120  ms en el electrocardiograma de su-
perfi cie y mala clase funcional pese a tratamiento 
farmacológico optimo. Se basa en la estimulación 
de ambos ventrículos y produce una mejoría en la 
contracción mecánica, lo que conlleva una mejoría 
de la Clase Funcional (CF) NYHA y una disminución 
de la mortalidad, demostrada por varios ensayos 
clínicos (COMPANION, MADIT-CRT, etc.)1,2. Para 
conseguir la estimulación del VI, es necesario cate-
terizar el seno coronario (SC), cuya gran variabilidad 
anatómica provoca muchas veces difi cultades para 
su canalización, con una tasa de fallo de la misma 
cifrada en torno al 10-15% de los casos, en los cua-
les es necesario recurrir a la utilización de técnicas 
alternativas para la estimulación del VI, como la vía 
epicárdica o transapical3,4.

Presentamos el caso de una cateterización difícil 
del SC, solventada con una técnica novedosa.

CASO CLÍNICO.

Paciente de 79 años de edad, con antecedentes 
personales de hipertensión, dislipemia y diabetes 
tipo II en tratamiento con antidiabéticos orales, mio-
cardiopatía dilatada isquémica por infarto agudo de 
miocardio anterior extenso, en CF III de la NYHA, 
bajo tratamiento médico óptimo, y con implante pre-
vio de un marcapasos VVIR por vía subclavia dere-
cha por presentar bloqueo auriculoventricular tipo 
Mobitz II, con QRS estimulado de 200 ms de dura-
ción en el ECG de superfi cie. 

Había sido enviado a nuestro servicio para reali-
zación de un upgrade para TRC. Tras canalización 
de la vena subclavia derecha con técnica de Sel-
dinger5, avanzamos un catéter guía Medtronic™ 
ATTAIN 6227DEF (ATT) para canalizar el ostium del 
SC. Ante la difi cultad para la canalización, debido 
a la gran angulación del SC, introdujimos a través 
del catéter guía una guía Medtronic™ PTFE en J de 
0.035 pulgadas y un catéter multipropósito diag-
nóstico CORDIS™ MPA1 6F (MP) (Figura 1A). 

Al no obtener un soporte sufi ciente también intro-
dujimos un catéter selector de vena Medtronic™ 

Técnica novedosa para la canulación de senos 
coronarios difíciles en pacientes candidatos a 
Terapia de Resincronización.
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Figura 1: A: Proyección anteroposterior (AP): catéter ATT (1), multipropósito (2) y guía hidrofílica (3). B: Proyección AP: catéter ATT (1), 
catéter multipropósito (2), selector de vena (3), y guía hidrofílica (4). 
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ATTAIN SELECT II 6248DEL, que avanzamos por el 
interior del ATT. El conjunto de la guía y los dos ca-
téteres permitió superar las curvas y deslizar el ATT 
dentro del SC con sufi ciente soporte para implantar 
el cable de VI (Figura 1B).

 Se realizó venografía a través de un catéter-ba-
lón convencional (Figura 2). Gracias a esta técnica 
conseguimos colocar el electrodo de VI en la vena 
anterolateral con un umbral óptimo sin que se pro-
dujeran complicaciones venosas ni estimulación dia-
fragmática, (Figura 3). 

En las revisiones posteriores, el paciente se man-
tiene con un 100% de estimulación biventricular y 
ha mejorado su CF NYHA. 

DISCUSIÓN.

La posición del electrodo VI es fundamental si que-
remos que la TRC sea efi caz2. Para ello es necesa-
ria la canulación del SC, el cual puede presentar di-
versas variantes anatómicas lo que hace difícil, y en 
ocasiones, infructuoso este objetivo6, y obliga a uti-
lizar la vía transapical o epicárdica, procedimientos 
que precisan cirugía cardiaca para su realización3, 
que aunque se realice mediante una técnica míni-
mamente invasiva, puede presentar complicaciones 
derivadas de la presencia de adherencias pericár-
dicas y/o potencial lesión de las arterias corona-
rias, que incrementan el riesgo quirúrgico de estos 
pacientes. Además, la estimulación epicárdica es 
menos efectiva que la endocárdica (menor aumento 

de la IVT aórtica y del acortamiento fraccional del 
VI, etc.)3. 

Lo antedicho, aconseja incrementar los esfuerzos 
para lograr la estimulación endocárdica de VI, y con 
este fi n, se han utilizado distintas técnicas en la li-
teratura para intentar vencer anatomías desfavora-
bles del SC2,4. En nuestro caso, presentamos una 
alternativa para casos de SC con gran angulación a 
nivel del ostium y zona adyacente, que puede resul-
tar útil en casos similares.
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Figura 2: Venografía en oblicua anterior izquierda del SC con sus 
ramifi caciones (+), cateterizado por el catéter balón convencional (*).

Figura 3: Proyección AP: posición fi nal del cable de VI (*) y del VD. 
Gran angulación del ostium del SC (circulo).



Taquicardia auricular focal,. Análisis morfología onda-P

RESUMEN

Presentamos el caso de una mujer joven con ta-
quicardia auricular focal refractaria a fármacos ori-
ginada en el antro de la vena pulmonar inferior dere-
cha. El análisis de la morfología de la onda p durante 
taquicardia ha demostrado ser útil en predecir la 
localización anatómica de este tipo de arritmias. 
En nuestro caso nos proporcionó una orientación 
útil a la hora de dirigir el mapeo y la ablación de la 
taquicardia. 

INTRODUCCION

La taquicardia auricular focal es consecuencia 
de una actividad eléctrica que desde una pequeña 
área auricular o foco se propaga centrífugamente 
al resto del miocardio auricular1. Supone entre el 
5 y el 15% de los estudios electrofi siológicos rea-
lizados en adultos, con una prevalencia mayor en 
niños2. En nuestro país representó el 3,3% de los 
procedimientos de ablación comunicados en el Re-
gistro de Ablación del año 20083. Puede deberse 
a automatismo, actividad desencadenada o micro-
reentrada y su respuesta al tratamiento farmaco-
lógico es en muchos casos, pobre. El tratamiento 
mediante ablación con radiofrecuencia ofrece una 
alta efectividad y una baja tasa de recurrencias4. El 
principal reto a la hora de efectuar la ablación resi-
de en localizar con precisión la situación del foco de 
la taquicardia. Es sabido que existen regiones ana-
tómicas en las que estos focos tienden a localizar-
se con mayor frecuencia. La mayoría de los focos 
auriculares en las series de ablación se localizan 
en la aurícula derecha, principalmente a lo largo 
de la crista terminalis4, 5. En la aurícula izquierda 
la localización más frecuente son las venas pulmo-
nares, principalmente cerca del ostium. Dentro de 
las venas pulmonares, en la serie de Kister et al5, 
la localización más frecuente fue la vena pulmonar 
superior derecha  (n=15), seguida de la pulmonar 
superior izquierda (n=12), inferior izquierda (n=5), 
inferior derecha (n=2) y media derecha (n=1). 

El análisis de la morfología de la onda P duran-
te taquicardia en el electrocardiograma de 12 de-
rivaciones se ha mostrado como una herramienta 
efi caz a la hora de planifi car el mapeo de estas ta-

quicardias, ya que se han descrito patrones electro-
cardiográfi cos característicos de las localizaciones 
más frecuentes y se han desarrollado algoritmos 
que permiten localizar la región anatómica de ori-
gen de la taquicardia en la mayoría de casos5.

CASO CLÍNICO

Mujer de 39 años a quién se diagnosticó duran-
te la gestación taquicardia supraventricular a unos 
130 l.p.m. En la evaluación ecocardiográfi ca se ob-
servó un ventrículo izquierdo dilatado, con un diáme-
tro telediastólico de 60 mm, y disfunción sistólica 
leve (FEVI 45-50%) que se atribuyó a taquimiocar-
diopatía. Tras el parto por cesárea, la taquicardia 
presentó un comportamiento recurrente sin res-
puesta al tratamiento con antagonistas del calcio, 
beta bloqueantes, fl ecainida y amiodarona. El elec-
trocardiograma durante taquicardia mostraba una 
taquicardia regular en el que se apreciaba una onda 
P con polaridad positiva en las derivaciones precor-
diales, cara inferior y derivación I y polaridad negati-
va en aVR. Durante ritmo sinusal se apreciaba una 
onda P bifásica en V1. Figura 1. Todo ello sugería 
que probablemente se trataba de una taquicardia 
auricular focal originada en las venas pulmonares 
derechas.

Con el diagnóstico de taquicardia auricular refrac-
taria a fármacos se indicó la ablación con radiofre-
cuencia. Durante el procedimiento, tras un mapeo 
inicial de la aurícula derecha que confi rmó un origen 
izquierdo realizamos punción transeptal. El punto de 
activación eléctrica más precoz estaba localizado en 
la región antral posterior de la vena pulmonar infe-
rior derecha (-22 ms respecto al inicio de la onda P 
y -70 ms en relación a la referencia de seno corona-
rio). Figuras 2 y 3. Aplicaciones de radiofrecuencia 
a dicho nivel interrumpieron la taquicardia sin recu-
rrencia en el seguimiento a un mes. 

DISCUSION

El análisis de la morfología de la onda p durante 
taquicardia ha demostrado ser útil en la predicción 
del origen de las taquicardias auriculares focales5. 
Es importante saber que para un correcto análisis 
debemos ser capaces de distinguir también el com-

Taquicardia auricular focal. Análisis de la 
morfología de la onda P. A propósito de un caso
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Figura 1. Electrocardiograma de doce derivaciones en el que se aprecian las características electrocardiográfi cas de la onda P en taquicardia 
(izquierda) y en ritmo sinusal (derecha). Durante taquicardia la onda P es positiva en todas las precordiales y en cara inferior y negativa en 
aVR. En ritmo sinusal cambia la morfología de la onda P que pasa de ser positiva en V1 a ser bifásica.

Figura 2. Mapa de activación en el que se observa la propagación centrífuga del frente de activación por la pared posterior de la aurícula iz-
quierda desde un punto situado en el aspecto posterior del antro de la vena pulmonar inferior derecha.
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ponente inicial de la onda p, que en ocasiones queda 
artefactado por la onda T, y para evitarlo pueden ser 
útiles la administración de ATP o las maniobras de 
estimulación vagal2.

 La derivación electrocardiográfi ca V1 es la más 
útil en la diferenciación entre un origen auricular de-
recho e izquierdo. Así, una onda P positiva en esta 
derivación indica un origen en aurícula izquierda y 
una onda P negativa un origen auricular derecho. 
Esto se debe a la localización anterior de la aurícula 
derecha y posterior de la izquierda. La polaridad de 
la onda P orienta, además, sobre el nivel en el que 
se encuentra situado el origen del foco. Son positi-
vas en cara inferior las ondas p de las taquicardias 
originadas en las venas pulmonares, los apéndices 
auriculares y la crista terminal superior. Son nega-
tivas, por ejemplo, las que se originan en la porción 
inferior del anillo tricúspideo o en el ostium del seno 
coronario. Una onda p negativa en aVR se observa 
en taquicardias con un origen posterior en las cá-
maras auriculares (venas pulmonares, cuerpo del 
seno coronario y algunas taquicardias de la crista 
terminal superior)5. 

En nuestro paciente la onda P era positiva en V1, 
así como en el resto de derivaciones precordiales, 
positiva en las derivaciones inferiores y negativa en 
aVR, ello sugería un origen en la aurícula izquierda 
alta y posterior compatible con un foco en las venas 

pulmonares. Ciertas características en la morfolo-
gía de la onda P nos pueden ayudar a precisar el 
origen en una determinada vena. Las taquicardias 
originadas en las venas pulmonares izquierdas son 
anchas en V1 (>80 ms para algunos autores2) y 
pueden presentar melladuras en V1 y las derivacio-
nes inferiores. Una onda P positiva en la derivación 
I indica un origen en las venas pulmonares dere-
chas6. La amplitud de las onda P en las derivacio-
nes inferiores puede orientar sobre un origen en las 
venas superiores o inferiores aunque con escasa 
precisión ya que, en buena medida, los focos de 
las venas superiores y de las inferiores están se-
parados, con frecuencia, ocasiones solo por pocos 
milímetros5. En nuestro caso la positividad en I y el 
tratarse de una onda P estrecha aunque mellada 
en V1 apoyaba un origen en las venas pulmonares 
derechas. En este punto, se planteaba el diagnósti-
co diferencial electrocardiográfi co con un origen en 
la crista terminalis alta. El cambio en la morfología 
en V1 con ondas p positivas durante taquicardia y 
bifásicas en ritmo sinusal excluían este último diag-
nóstico7 (ver fi gura 1). 

CONCLUSION 

El análisis de la morfología de la onda P en el elec-
trocardiograma de superfi cie durante una taquicar-
dia auricular focal orienta acerca de la localización 

Figura 3. Mapa de activación de la pared posterior de la aurícula izquierda y punto de aplicación de radiofrecuencia en el que se interrumpe 
la taquicardia. Se aprecia una señal de bajo voltaje que precede en unos 20 ms al inicio de la onda P en el electrocardiograma de superfi cie
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anatómica del foco, lo que es útil a la hora de orien-
tar y dirigir el mapeo y la ablación de este tipo de 
arritmias.
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