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Editorial

Recientemente en los cables destinados a los des-
fi briladores se ha incorporado un nuevo diseño de 
conector cuadripolar en línea que aloja las termi-
nales de los conductores de los electrodos distal 
y proximal del ventrículo derecho y los contactos 
de las bobinas o coils de desfi brilación de ventrí-
culo derecho y vena cava superior. Dicho modelo 
ha sido denominado con las siglas DF 4 y viene a 
sustituir al modelo actual DF 1, que consiste en la 
trifurcación de la porción proximal del cable, con un 
conector IS 1 y dos terminales de las bobinas de 
desfi brilación. 

Hace ya, mas de diez años, y para su uso exclu-
sivo en marcapasos VDD con cable único, un fa-
bricante comercializó un cable que disponía de un 
conector cuadripolar en linea (AV Plus Pacesetter), 
que alojaba los contactos de los dos electrodos fl o-
tantes, proximal y distal de aurícula derecha y de los 
electrodos proximal y distal de ventrículo derecho. 
Dicho cable tenia que ser utilizado con un modelo 
de generador especifi co con un bloqueo conector 
compatible (Addvent™ 2060 LR Pacesetter, Silmar 
CA USA). Figura 1.

Tras escasos años en el mercado, se suspendió 
la fabricación de cables con el citado conector, que 
en mi experiencia era un conector largo y rígido que 
demostraba cierta fragilidad en su manejo (especial-
mente en las maniobras de desconexión), opinión 
que al parecer fue confi rmada por un porcentaje de 
casos de deterioro de dicho conector en los recam-
bios de generador. 

El nuevo diseño denominado DF 4, que es muy 
similar al AV Plus, tiene como objetivo reducir el nú-
mero de conectores. Con su uso, los desfi briladores 
unicamerales solo dispondrán de un puerto único 
en su conector, los bicamerales de dos puertos (un 
IS 1 para el cable auricular y el citado DF 4) y los 
dispositivos de desfi brilación y resincronización, tres 
puertos (2 IS 1, para aurícula derecha y ventrículo 
izquierdo y el DF 4).

 Algún fabricante, en la actualidad, dispone tam-
bién de un conector cuadripolar en línea, de 3,2 mm 
destinado a los cables de ventrículo izquierdo, que 
permite seleccionar el par de electrodos activos se-
gún el caso.

El nuevo conector DF-4 ha sido el resultado de 
un proyecto conjunto, iniciado hace mas de siete 
años, de los principales fabricantes de dispositivos 
cardiacos implantables que tenía como objetivo sim-
plifi car la conexión entre el generador y el cable de 
desfi brilación.

La primera versión del prototipo DF-4 estuvo dis-
ponible en el mercado de los EE.UU, en junio del 
2009 y su empleo se vinculo a un modelo especifi co 
de cable (Durata™ , St Jude Medical). En Europa, 
están ya disponibles cables con conector DF 4 de 
otros fabricantes ( Medtronic y Boston Scientifi c). 

Como el diseño de la conexión DF 4 impide el 
uso de las habituales pinzas de cocodrilo utilizadas 
durante el implante para efectuar las medidas de 
umbral debido a que, por razones de espacio, no 
es posible establecer un contacto adecuado con las 
terminales del nuevo conector, que además, puede 
dañarse con el uso de estas pinzas, cada fabricante 
dispone de un adaptador que facilita esta conexión.

En este numero se incluye un articulo que hace re-
ferencia al primer implante en España de dispositivo 
DAI – TRC y de un cable con conexiones tipo DF 4. 
En dicho articulo, se citan como ventajas de este 
nuevo conector la simplifi cación de las maniobras 
de conexión en el momento del implante (menos 
puertos y menos tornillos), lo que reduce el tiempo 
empleado y evita la posibilidad de conexiones erró-
neas, en especial la inversión inadvertida de los co-
nectores de alto voltaje, así como el menor tamaño 
del conector y por tanto del generador lo que per-
mite reducir a su vez, el tamaño de la bolsa para su 
alojamiento.

 Pese a las ventajas citadas, queda por compro-
bar si el desplazamiento de los anillos de sellado del 
conector del cable al puerto del generador asegura 
una mejor estanqueidad. Desde el punto de vista 
tecnológico supone una mayor difi cultad el situar los 
anillos en el bloque del conector, y la industria debe 
resolver este diseño, sin reducir la hermeticidad de 
los anillos de sellado a los fl uidos. Figura 2.

Además, la disposición en línea de los contactos 
condiciona que el conector sea mas largo y a la 

Editorial
Jesús Rodríguez.

Figura 1.- Conexión cuadripolar en línea del cable AV Plus 
Pacesetter
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vez mas rígido y poco fl exible, lo que, en mi opi-
nión, lo hace susceptible de deterioro durante las 
maniobras de desconexión en las recambios, como 
ocurría en algunos casos con el antiguo conector 
cuadripolar para generadores VDD.

Figura 2.- Detalle del bloque conector de los dispositivos para conexiones tipo DF 4. Obsérvense los anillos de sellado incluidos en el bloque 
y los contactos (un tornillo y tres muelles)



Sedación y analgesia en procedimientos cardiovasculares

INTRODUCCIÓN

En los últimos años, el número de procedimientos 
cardiológicos con fi nes diagnósticos y terapéuticos 
ha aumentado (Figura 1)1, tanto por el mayor nú-
mero de indicaciones que se han ido estableciendo 
como por el incremento del número de pacientes 
subsidiarios de la practica de dichos procedimien-
tos, en algunos de los cuales es necesaria la admi-
nistración de fármacos analgésicos y sedantes para 
mejorar su tolerancia por parte del paciente.

 Aunque habitualmente la administración de estos 
fármacos y la vigilancia de los pacientes se suele 
efectuar por el anestesiólogo, la creciente deman-
da asistencial como consecuencia del aumento del 
número de procedimientos y la disponibilidad de fár-
macos de manejo seguro y sencillo, hace que esta 
función sea asumida, cada vez con mas frecuencia, 
por el médico (no anestesiólogo) que va a realizar 
la técnica.

Los procedimientos cardiológicos que con mas 
frecuencia precisan sedoanalgesia son la cardio-
versión eléctrica transcutánea, el cateterismo car-
diaco, la valvuloplastia, el implante percutáneo de 
válvulas la coronariografía y los procedimientos de 
intervencionismo coronario percutáneo (angioplas-
tia, stent rotablator, etc), los estudios electrofi sioló-
gicos y las técnicas de ablación con radiofrecuencia, 
la colocación de dispositivos oclusores de la orejuela 

izquierda y de cierre de comunicación interauricular, 
el implante de marcapasos, desfi briladores, regis-
tradores de eventos, etc. 

El conocimiento de los principales sedantes y anal-
gésicos y su manejo por el médico que realiza el pro-
cedimiento permite independizar su actividad de la 
disponibilidad de anestesiólogo, con la repercusión 
asistencial positiva que ello conlleva.

SEDACIÓN Y FÁRMACOS SEDANTES

Se defi ne sedación como el proceso inducido far-
macológicamente por el que se deprime el nivel de 
consciencia del paciente. Existen multitud de esca-
las para valorar la sedación, como la escala RASS 
(Richmond Agitation Sedation Scale), la escala de 
Ramsay, etc. La Sociedad Americana de Anestesio-
logía por su parte, ha elaborado un documento en 
el que gradúa la sedación en cuatro niveles que por 
su sencillez consideramos muy útil2 (Tabla I): 

1. Sedación mínima o ansiolisis: Situación en la 
cual el paciente se encuentra totalmente alerta, 
con sus funciones respiratorias y hemodinámi-
cas intactas.

2. Sedación/analgesia consciente: Depresión mo-
derada del nivel de consciencia sin afectación de 
la situación respiratoria ni hemodinámica, con 
adecuada respuesta a los estímulos verbales o 
táctiles.

3. Sedación/analgesia profunda: Depresión severa 
del nivel de consciencia con mínima respuesta a 
estímulos externos, en la cual puede verse com-
prometida la permeabilidad de la vía aérea por 
pérdida de tono a nivel faríngeo, aunque el im-
pulso respiratorio y la situación hemodinámica 
están conservadas.

4. Anestesia general: Ausencia total de respuesta 
a cualquier tipo de estímulo, con apnea y posible 
repercusión hemodinámica.

A lo largo de los últimos años han ido aparecien-
do multitud de nuevos fármacos anestésicos y se-
dantes de diferentes características, que presentan 
tiempos muy reducidos de inicio de su acción y de 
su recuperación, y que además evitan los efectos 
adversos por acumulación ya que su eliminación uti-
liza nuevas vías metabólicas (Tabla II).

Sedación y analgesia en procedimientos 
cardiovasculares.
Ignacio Temprano Gómez, Mercedes Álvarez Fernández, Alberto Orejas Gallego, Silvia 
Alvarez Hernandez.
Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital de Móstoles. (Madrid)
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Figura 1. Procedimientos realizados en España en las fechas seña-
ladas. Datos procedentes de los Registros de la Sociedad Española 
de Cardiología.
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A continuación se relacionan los fármacos que 
con más frecuencia se emplean en procedimientos 
de corta duración:

Etomidato: Derivado carboxilado del imidazol, actúa 
a nivel neuronal interactuando con un sitio alostérico 

del complejo receptor GABA - A - ionóforo Cl - 3. Consi-
gue su efecto sedante en 15 - 30 segundos, el cual 
se mantiene durante unos 5 minutos. Se metaboliza 
por esterasas plasmáticas y a nivel hepático 4,5.

Tabla I

Niveles de sedación según la American Society of Anesthesiology.

Sedacion minima Sedacion/analgesia moderada Sedación/analgesia 
profunda

Anestesia general

Respuesta a 
estimulos

Normal al 
estimulo verbal

Buena al estimulo verbal 
aislado o al tactil ligero

Buena, al estimulo 
doloroso repetido o 
doloroso

Sin respuesta al 
estimulo doloroso

Via aerea No afectada No precisa actuación Puede precisar actuación Suele precisar con 
frecuencia actuación

Ventilación 
espontanea

No afectada Adecuada Puede ser inadecuada Con frecuencia 
inadecuada

Función 
cardiovascular

No afectada Estable Estable Puede inestablizarse

Tabla II

Principales características de los fármacos sedantes más utilizados.

Fármaco Inicio de 
acción

Final de 
acción

Metabolismo Acción Efectos adversos Dosis

Etomidato 15-30 s 5 min Hepático Sedante Insufi ciencia 
suprarrenal

0’2-0’4 mg/kg
D70: 20 mg

Propofol 40 s 10-12 min Hepático Sedante Inestabilidad 
hemodinámica

1-1’5 mg/kg
D70: 70 mg

Midazolam 3-5 min 15-30 min Renal Sedante --- 0’04-0’07 mg/kg
D70: 3 mg

Ketamina 30 seg 15-30 min Hepático Sedante y 
analgésica

Sueños 
desagradables
Aumento 
del consumo 
miocárdico de O2

0’5-1’5 mg/kg
D70: 35 mg.

Tiopental 10-15 s 20-30 min Hepático Sedante Inestabilidad 
hemodinámica, 
depresión 
respiratoria

2’5-5 mg/kg
D70: 175 mg

Remifentanilo 3 min 2-3 min Esterasas 
plasmáticas

Analgésico 
y sedante

Depresión 
respiratoria

0’5-6 μg/kg/h en vent. 
Espontánea
6-12 μg/kg/h en 
ventilación mecánica
D70: 210 μg/h

Clonidina 5-10 
min

30 min Renal Analgésico 
y sedante

Hipotensión y 
bradicardia

Primera hora 150-300 μg
Resto 1 μg/kg/h
D70: 70 μg/kg/h

Abreviaturas: D70 = Dosis correspondiente a un paciente de 70 kg.
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 Es un fármaco muy seguro ya que no produce 
depresión cardiovascular y deprime ligeramente 
el impulso respiratorio central. Como complicacio-
nes llamativas cabe destacar la disminución de la 
producción de cortisol (por inhibición de la enzima 
11 - ß - hidrolxilasa) y la aparición de mioclonías y tris-
mus, que pueden ser prevenidos mediante la ad-
ministración previa de benzodiazepinas. Se adminis-
tra exclusivamente en bolo, a dosis de 0’3 mg/kg 
iv, estando contraindicada su infusión continua. Se 
presenta en ampollas de 20 mg en 10 ml.

Propofol: Alquifenol con propiedades anestésicas. 
Se une a una región alostérica del receptor GABA - A 
para realizar su acción y es eliminado fundamental-
mente por vía hepática. Se caracteriza tanto por el 
rápido inicio de acción como por la rapidez de des-
aparición de su efecto: 40 segundos y 10 - 12 mi-
nutos respectivamente 6,7. A pesar de sus efectos 
hipnótico, sedante y anestésico no tiene poder 
analgésico. Produce depresión cardiovascular con 
hipotensión arterial secundaria a la reducción de 
las resistencias vasculares periféricas y a depre-
sión miocárdica. A pesar de actuar a nivel del SNC 
produciendo reducción del impulso respiratorio, su 
poder broncodilatador puede ser útil en pacientes 
broncópatas. Puede producir dolor en la zona de 
inyección. La dosis utilizada cuando se administra 
en bolo lento es de 1 - 1,5 mg/kg iv. En perfusión 
continua puede llegarse hasta los 4,5 mg/Kg/h3,6.

Midazolam: Perteneciente al grupo de las benzo-
diazepinas. Este fármaco se une al receptor ben-
zodiazepínico, íntimamente relacionado con el 
receptor GABA - A. Produce hipnosis, sedación y 
amnesia anterógrada entre 2 y 5 minutos tras su 
administración intravenosa (iv), desapareciendo di-
chos síntomas a los 15 - 30 minutos. Su principal 
vía de eliminación es la renal, por lo que en caso 
de insufi ciencia renal puede acumularse 4,7. A nivel 
hemodinámico puede producir hipotensión por dis-
minución de las resistencias vasculares periféricas, 
sobre todo si es administrado en bolo. La dosis a 
administrar varía entre 0’04 y 0’075 mg/kg iv en 
bolo. Una importante ventaja respecto a otros gru-
pos de fármacos es la disponibilidad de un antídoto: 
el fl umazenilo, que puede utilizarse en dosis entre 
0’2 y 1 mg iv.

Ketamina: Derivado de la fenciclidina, es el único 
anestésico que produce simultáneamente sedación 
y analgesia. Actúa sobre los receptores postsináp-
ticos de los canales del N - metil - D - aspartato de las 
vías tálamo - corticales, además de antagonizar los 
receptores muscarínicos y nicotínicos de la acetil-
colina 3. Produce anestesia disociativa, situación en 
la que el paciente puede permanecer con los ojos 
abiertos y mantener intactos los refl ejos de tronco 

a la vez que se encuentra en un estado de amnesia 
completa y analgesia. Se alcanza la hipnosis tras 
30 segundos de su administración iv, con desapa-
rición de sus efectos a los 15 - 30 minutos 4. Se 
elimina por vía hepática. No produce inestabilidad 
hemodinámica y tiene acción broncodilatadora. Sus 
principales efectos secundarios son la producción 
de sensaciones no placenteras, alucinaciones y cua-
dros de terror, además de aumentar el consumo 
miocárdico de oxígeno 6. Las dosis recomendadas 
son: 0’5 - 1’5 mg/kg.

Tiopental: Barbitúrico de acción rápida 3. Debido a 
su gran liposolubilidad su inicio de acción comienza 
a los 10 - 20 segundos de la administración, perma-
neciendo activo hasta 20 - 30 minutos después. Es 
metabolizado principalmente a nivel hepático, me-
diante reacciones de oxidación. Ejerce un importante 
poder vasodilatador y depresor de la contractilidad 
miocárdica con hipotensión arterial consecuente, 
de mayor intensidad en pacientes inestables hemo-
dinámicamente. Además, reduce la frecuencia res-
piratoria y el volumen corriente, pudiendo conducir 
al paciente a una situación de apnea. Absolutamen-
te contraindicado en pacientes con porfi ria, por em-
peoramiento de los síntomas debido a la inducción 
de las enzimas responsables de la producción de 
porfi rinas como la ALA - sintetasa. La dosis reco-
mendada oscila entre 2’5 y 5 mg/kg.

Remifentanilo: Derivado del fentanilo, de similar po-
tencia. Es metabolizado por esterasas plasmáticas, 
por lo que no se acumula en caso de insufi ciencia 
renal o hepática. Tras su administración, se efecto 
máximo se consigue a los 3 minutos y tras su sus-
pensión, desaparece pocos minutos después. Tiene 
efecto analgésico y sedante en función de la dosis 
empleada. No produce alteraciones cardiovascula-
res importantes. A dosis sedante puede producir 
alteraciones respiratorias por supresión del impul-
so respiratorio. Debido a su rápida eliminación, su 
uso más común se hace en perfusión continua. 
Las dosis habituales de administración son: do-
sis analgésica 0’5 – 0,6 μg/kg y dosis sedante de 
6 – 12 μg/kg/h. Se presenta en ampollas de 3 cc 
con 0,05 mg por cc. Al ser un opiáceo, se dispone 
de la Naloxona como antídoto, cuyas dosis inicial es 
de 400 μg, que se puede repetir hasta un máximo 
de 30 μg/kg.

Clonidina: Fármaco alfa - agonista. Tiene efecto tan-
to sedante como analgésico. Su acción comienza 
a los 5 – 10 minutos de la infusión intravenosa. Se 
elimina por vía renal. Como efectos secundarios 
produce bradicardia e hipotensión signifi cativas. 
Las dosis recomendadas son 150 – 300 μg en 
una hora y posteriormente perfusión continua a 
1 μg/Kg/hora.
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MONITORIZACIÓN DURANTE LA REALIZACIÓN 
DE LOS PROCEDIMIENTOS

Cuando se lleva a cabo un procedimiento diagnós-
tico - terapéutico cardiaco en el que se van a utili-
zar fármacos sedantes, es conveniente disponer de 
cierto material preparado para su uso en caso de 
ser necesario y tener en cuenta las difi cultades de 
acceso al paciente durante el procedimiento.

En la sala debe haber un diplomado en enfermería 
que canalice al menos una vía venosa periférica a 
través de la cuál poder suministrar la medicación y 
que se ocupará de controlar y vigilar las constantes 
vitales de forma periódica.

El paciente debe estar monitorizado durante todo 
el procedimiento, con registro continuo de la activi-
dad electrocardiográfi ca, de la frecuencia cardiaca y 
de la saturación arterial de oxígeno. Además, se re-
comienda, a ser posible, utilizar la capnografía con-
tinua como marcador de hipoventilación 13, ya que 
su uso evita retrasos en la detección de las apneas, 
mientras que la pulsioximetría en los periodos inicia-
les de la hipoventilación puede permanecer normal.

Es obligado disponer de un desfi brilador dispues-
to para su uso, siendo deseable que disponga de 
parches transcutáneos y de función de marcapa-
sos externo. Además, el personal de enfermería 
tendrá preparados para su utilización inmediata los 
fármacos de uso habitual en situaciones de para-
da cardio - respiratoria, como atropina, adrenalina, 
amiodarona, etc.

De forma periódica, se controlará la situación neu-
rológica del paciente. En caso de que se alcancen 
niveles profundos de sedación, se debe disponer 
de una bolsa de ventilación manual, tipo Ambu, con 
mascarilla facial, cánula de Guedel, laringoscopio y 
tubos orotraqueales para asegurar la vía aérea, si 
fuera necesario.

El nivel de sedación y analgesia debe ser el ade-
cuado para cada tipo de procedimiento, la duración 
del mismo, grado de inmovilidad necesario y nivel 
de ansiedad del paciente, que puede ser reducido 
previamente al procedimiento mediante técnicas 
psicológicas sencillas (explicación del procedimien-
to, conversación, reforzamiento positivo, etc) 

La sedación se completará con la anestesia local 
por infi ltración en las zonas de punción y la anal-
gesia con opioides se reservará para los procedi-
mientos mas dolorosos, teniendo en cuenta que la 
administración conjunta de un sedante y un opiáceo 
incrementa el riesgo de depresión respiratoria. y 
que los antagonistas fl umazenilo y naloxona tienen 
una vida media mas corta que el midazolam y los 

opiaceos por lo que tras una reversión inicial del 
efecto de estos, pueden después reaparecer.

SEDACIÓN Y CARDIOVERSIÓN ELÉCTRICA 
TRANSCUTÁNEA 

La cardioversión externa es una técnica sencilla 
consistente en la aplicación mediante dos electro-
dos o palas situados en el tórax, de una descarga 
eléctrica proveniente de un desfi brilador y cuyo ob-
jetivo es despolarizar bruscamente el corazón, para 
favorecer la recuperación del ritmo sinusal. 

El paso de la corriente desde una pala a la otra ge-
nera en el paciente una sensación dolorosa muy in-
tensa, pese a la corta duración de la misma, por lo 
que conviene administrar fármacos con el fi n de lle-
var a cabo una sedación profunda y disminuir así la 
percepción del dolor. La sensación dolorosa es pro-
porcional a la potencia de la descarga y al aplicarla 
se produce contracción muscular torácica y abdo-
minal con el potencial riesgo de broncoaspiración 
por lo que el paciente debe encontrarse en ayunas, 
cuando se trata de procedimientos programados.

Un factor importante a valorar es la situación he-
modinámica en la que se encuentra el paciente en el 
momento de la cardioversión. Habitualmente, este 
procedimiento se realiza de forma reglada, en un 
paciente que acude ambulatoriamente, y con situa-
ción hemodinámica estable. En otros casos, es pre-
ciso cardiovertir a un paciente que ha acudido a Ur-
gencias por presentar una taquiarritmia rápida con 
compromiso hemodinámico, pero con una situación 
neurológica intacta que obliga al uso de sedantes.

Desde hace tiempo, el mayor conocimiento de los 
fármacos depresores del nivel de consciencia por 
parte de los cardiólogos ha hecho que cada vez se 
recurra menos a solicitar la colaboración del anes-
tesiólogo para llevar a cabo una cardioversión. En 
diferentes estudios se ha comprobado que esta ac-
titud no se ha asociado con peores resultados en 
cuanto a la analgesia del paciente, que además se 
ha acompañado de una reducción en las complica-
ciones y en los costes relacionados con la realiza-
ción de una técnica más invasiva 8,9  .

El midazolam clásicamente ha sido un fármaco 
ampliamente empleado para la cardioversión eléc-
trica 12. Hubner et al10, compararon la efectividad de 
la sedación con midazolam en dosis bajas aplicadas 
sucesivamente hasta alcanzar nivel adecuado de se-
dación frente a anestesia general. La efectividad del 
procedimiento fue mayor en el grupo de midazolam, 
en el que, además, tan solo un 10’3 % tuvo recuer-
do de la descarga y solo un 3’5 % lo recordó como 
una experiencia desagradable.
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En otro estudio, Mennuni et al11 utilizaron mida-
zolam como sedante en cardioversiones eléctricas 
externas. De los 292 pacientes incluidos el 98’9 % 
de ellos consiguió un nivel adecuado de sedación y 
tan sólo 41 tuvieron recuerdo del procedimiento, en 
ningún caso doloroso. La cardioversión fue efectiva 
en el 96 % de los casos y no hubo complicaciones 
relacionadas ni con la descarga ni con el tratamien-
to con midazolam.

Sin embargo, la aparición de nuevos fármacos ha 
hecho que el midazolam se vea desplazado por fár-
macos que se han posicionado como de primera 
elección debido a la rapidez de inicio de su acción 
y de su recuperación como son el etomidate y el 
propofol, aunque no han demostrado superioridad 
en cuanto al nivel de sedación obtenido ni en el éxito 
del procedimiento. 

En un reciente estudio, llevado a cabo por Rah-
man et al14 sobre pacientes que requirieron seda-
ción profunda en el servicio de Urgencias por dis-
tintos motivos, entre ellos cardioversión eléctrica, 
en el que se comparó el uso de propofol frente a 
midazolam, no se comprobaron diferencias signifi -
cativas entre ambos en cuanto a efi cacia del proce-
dimiento, óptima sedación, cifras de presión arterial 
y complicaciones aunque el tiempo de recuperación 
fue signifi cativamente más corto al emplear propo-
fol. Por esta razón, Wood et al15 recomiendan las 
benzodiazepinas (tanto midazolam como diazepam) 
como fármacos de segunda elección frente a pro-
pofol y etomidate tras hacer una revisión en la que 
incluyeron siete ensayos clínicos.

Además, Coll - Vinent et al20 asignaron 32 pacien-
tes a distintos regímenes de tratamiento: etomidate 
(9 pacientes), propofol (9 pacientes), midazolam (8 
pacientes) y midazolam con reversión fi nal median-
te fl umazenilo (6 pacientes). No hubo alteraciones 
hemodinámicas ni respiratorias signifi cativas en nin-
guno de los pacientes. Sin embargo, en el grupo 
tratado con midazolam aislado, el tiempo de recu-
peración fue marcadamente mayor que en el resto. 
Por otra parte, en el grupo en que se utilizó fl uma-
zenilo como antídoto para revertir el efecto sedante 
del Midazolam, fue necesario administrar nuevas 
dosis de sedante por despertar precoz y agitación, 
lo que prolongó signifi cativamente el procedimiento. 
En el grupo que recibió etomidato, la incidencia de 
mioclonías que interfi rieron el registro ECG y que 
incluso se confundieron con crisis mioclónicas fue 
alto. Finalmente, debido a su rapidez de acción y eli-
minación, con mínimas complicaciones asociadas, 
recomendaron el propofol como primera elección 
frente al resto.

Muchas otras publicaciones confi rman estos ha-
llazgos y también lo sugieren como primera opción 
en el paciente estable 16,17.

También el etomidato ha demostrado claramente 
su efi cacia y seguridad al ser empleado en procedi-
mientos que requirieron sedación en Urgencias18. 
Comparado con otros sedantes, no se ha mostrado 
mejor frente a ninguno salvo frente a midazolam15. 
Los principales efectos secundarios informados en 
distintos estudios son los relacionados con las mio-
clonías y trismus20, que se pueden corregir de ma-
nera sencilla con premedicación con midazolam19.

El tiopental sódico también se ha utilizado con 
éxito en diversos estudios, sin presentar grandes 
desventajas frente a los demás agentes sedantes21. 
Ford y colaboradores22 compararon este fármaco 
con etomidato, sin encontrar diferencias signifi cati-
vas entre ellos ni en efi cacia ni en efectos adversos.

El uso de opiáceos en monoterapia como sedan-
tes en la cardioversión eléctrica no es una prácti-
ca común. Sin embargo, su papel como adyuvante 
previo a la administración de otros sedantes está 
fundamentado en distintas publicaciones en las que 
se demuestra su utilidad23,24.

En conclusión, no existe un sedante ideal para las 
cardioversiones eléctricas, aunque a la vista de las 
distintas publicaciones no parece que el midazolam 
sea la opción inicial en ningún caso. Sin embargo, 
todos los estudios están hechos en situaciones de 
estabilidad hemodinámica, sin valorar aquellos pro-
cedimientos de urgencia en los que es necesario 
sedar a pacientes con claro compromiso tensional. 
Por tanto, parece lógico recomendar la sedación 
con propofol en el caso de que el paciente manten-
ga cifras de tensión arterial adecuadas y recomen-
dar la sedación con etomidato cuando haya hipoten-
sión arterial signifi cativa 25.

SEDACIÓN EN EL LABORATORIO DE 
HEMODINÁMICA.

Los procedimientos llevados a cabo en Hemodi-
námica son muy numerosos y el grado de sedación 
necesario para cada uno de ellos dependerá de la 
duración del procedimiento y del grado de colabora-
ción esperable del paciente, aunque es conveniente 
valorar que el empleo de fármacos sedantes reduce 
la ansiedad del paciente que se suele acompañar de 
un aumento indeseable de la frecuencia cardiaca y 
de la presión arterial. 

Entre los procedimientos que se efectúan en un la-
boratorio de hemodinámica hay que distinguir entre 
aquellos de carácter urgente, como la angioplastia 
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primaria con o sin colocación de stent y los procedi-
mientos programados.

En los procedimientos programados es posible 
realizar una sedación previa mediante 5 – 10 mg de 
midazolam sublingual, dirigida a reducir la ansiedad, 
lograr la máxima colaboración del paciente y pro-
porcionar una situación confortable durante la in-
movilización mas o menos prolongada que conlleva 
el procedimiento.

En aquellos pacientes en los que se utiliza el ac-
ceso radial, una complicación frecuente es el es-
pasmo de la arteria radial, que además de acompa-
ñarse de dolor, puede difi cultar la manipulación del 
catéter. Para prevenir la aparición del espasmo, es 
aconsejable una sedoanalgesia con 2 mg de mida-
zolam iv seguida de cloruro mórfi co 0,035 mg/Kg 
de peso iv, administrada inmediatamente antes de 
la punción radial.

Baris et al33 compararon tres pautas distintas de 
sedación empleadas durante la realización de coro-
nariografías: placebo, midazolam aislado y midazo-
lam junto con fentanilo. Demostraron que en los dos 
últimos grupos, el nivel de sedación fue mejor que en 
el primero, sin acompañarse de efectos secundarios 
indeseables relacionados con su empleo. Por otra 
parte, los valores de presión arterial, tanto sistólica 
como diastólica, fueron signifi cativamente menores 
con el empleo de las dos pautas de midazolam.

En un estudio más reciente, Nascimento et al34 
compararon el uso de midazolam y diazepam de 
forma aislada y combinados con clonidina. Llegaron 
a la conclusión de que el uso de diazepam junto 
con clonidina aportaba un adecuado nivel de seda-
ción sin comprometer la estabilidad hemodinámica. 
Estos mismos autores, en otro estudio35, compa-
raron el uso de clonidina frente a placebo, obser-
vando, en el grupo tratado con clonidina, un ade-
cuado nivel de sedación que indujo una reducción 
signifi cativa tanto de la frecuencia cardiaca como 
de la tensión arterial, sin observarse episodios de 
bradicardia ni de hipotensión arterial severos.

A pesar de una intensa búsqueda bibliográfi ca no 
hemos encontrado más ensayos en los que se ha-
yan valorado otros sedantes, aunque resaltaremos 
que , debido al aumento del consumo miocárdico 
de oxígeno que produce, se desaconseja el uso de 
la ketamina como sedante en las coronariografías.

A la vista de los estudios analizados, el midazolam 
y la clonidina podrían ser útiles en la sedación de los 
pacientes que van a ser sometidos a intervencionis-
mo coronario percutáneo y cateterismo cardiaco4,6.

SEDACIÓN EN EL LABORATORIO DE 
ELECTROFISIOLOGÍA.

Los estudios electrofi siológicos son procedimien-
tos mediante los cuales se intenta determinar el ori-
gen y mecanismo de la naturaleza de las arritmias 
lo que en gran parte de los caso se completa con 
su tratamiento mediante técnicas de ablación por 
aplicación de radiofrecuencia. 

Con frecuencia los estudios son laboriosos y pro-
longados, con la incomodidad que ello conlleva para 
el paciente, ya que el mapeo y localización de los 
puntos de ablación ,exigen que el paciente perma-
nezca completamente inmóvil 35, lo que hace que un 
adecuado grado de sedación sea una ayuda esen-
cial a la hora de realizar estos procedimientos. Ade-
mas, la aplicación de radiofrecuencia se acompaña 
de sensación de escozor y dolor que suelen ser le-
ves e incluso tolerables en pacientes no sedados, 
aunque en procedimientos prolongados, con nume-
rosas aplicaciones en aurícula izquierda y venas pul-
monares (zonas mas dolorosas), puede ser necesa-
ria una sedación profunda.

Por otra parte, la inducción de ciertas arritmias y 
su posterior corrección (incluida la cardioversión ex-
terna) producen sensaciones desagradables que se 
debe procurar evitar al paciente, como la inducción 
de taquicardias ventriculares / fi brilación ventricular.

La NASPE (actualmente Heart Rhythm Society 
HRS), elaboró un documento de consenso en el que 
recomendaba la sedación consciente durante los 
procedimientos electrofi siológicos, profundizando el 
nivel de sedación previo a la cardioversión eléctrica 
como tratamiento de arritmias inducidas, así como 
durante los procedimientos de ablación 35.

Dada la ausencia de efecto sobre la conducción 
del nodo auriculoventricular 36 y el adecuado nivel de 
sedación que produce, el propofol es un sedante 
óptimo para la realización de estudios electrofi sioló-
gicos en los que se haga ablación 37,39. 

También Pachulski et al 40 demostraron que el mi-
dazolam, en monoterapia o combinado con fentani-
lo, no altera ni la conducción cardiaca ni la inducibi-
lidad de las arritmias, a la vez que proporciona un 
grado de sedación excelente. 

Sin embargo, con el remifentanilo se ha com-
probado un aumento de duración del intervalo 
aurícula - His, así como del tiempo de recuperación 
del nodo sinusal, periodo refractario de la aurícula 
y del nodo sinusal, por lo que no es aconsejable su 
uso como sedante en este tipo de estudios 38. Por 
lo antedicho, el remifentanilo no parece un fármaco 
adecuado para la sedación en estudios electrofi sio-
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lógicos, mientras que el midazolam y el propofol se-
rían muy útiles en estos procedimientos.

IMPLANTACIÓN DE DISPOSITIVOS 
ELECTRÓNICOS CARDIACOS.

A lo largo de las últimas décadas se han ido de-
sarrollando dispositivos electrónicos implantables, 
como los marcapasos, desfi briladores y registrado-
res de eventos.

Tanto los marcapasos como los desfi briladores 
automáticos implantables (DAI) se componen de un 
generador que mediante uno o varios cables en con-
tacto con el endocardio estimulan el corazón para 
mantener una frecuencia cardiaca mínima o liberan 
descargas para corregir taquiarritmias malignas. 
La principal diferencia entre ambos sistemas radica 
en la intensidad y forma en que liberan la energía, lo 
que condiciona la sedoanalgesia necesaria para su 
implante, pues mientras que los marcapasos utili-
zan energías imperceptibles para el paciente, el DAI 
suministra una corriente intensa, capaz de producir 
una sensación dolorosa muy desagradable en el pa-
ciente, muy similar a la producida por la cardiover-
sión eléctrica transcutánea.

 Por ello, dado que durante el implante de un DAI 
se comprueba el umbral de desfi brilación, es conve-
niente sedar la paciente para evitarle el dolor deri-
vado de las descargas. En el caso del implante de 
un marcapasos, el uso de sedación obedece a otras 
razones.

1. Sedación durante el implante de DAI 

Hasta fechas recientes, el empleo de anestesia 
general para el implante de un DAI era la práctica ha-
bitual 26. En la actualidad, la actitud más utilizada es 
la combinación de anestesia local y sedación cons-
ciente. Fox et al 27 comprobaron tras el implante de 
500 dispositivos (387 DAI, 88 DAI - resincronizador 
y 25 recambios de generador) que los resultados 
de la anestesia local con sedación consciente eran 
similares a los de la anestesia general. Por otra 
parte, Manolis et al28 describieron una reducción 
en el número de complicaciones cuando se usaba 
el procedimiento menos invasivo (anestesia local y 
sedación) y una menor duración del mismo, sin que 
se produjera deterioro en los umbrales de captura y 
de detección obtenidos. Las publicaciones de Stix et 
al29 y de Knight et al30 confi rmaron estos hallazgos.

En todos los estudios consultados, el primer paso 
del procedimiento consistió en la infi ltración de la 
zona con un anestésico local (Lidocaína, Bupivacina 
o Mepivacaína) previamente a la punción venosa y 
a la realización de la bolsa del generador. A con-
tinuación, en la inmensa mayoría de estudios, se 

administró una dosis intravenosa de opiáceos como 
premedicación, seguida del sedante.

A pesar de la existencia de diversos estudios que 
demuestran la utilidad de la sedación consciente, 
muy pocos comparan la efi cacia entre los distin-
tos fármacos empleados. Camci et al31 evalúan la 
existencia de diferencias entre propofol y tiopental 
durante el implante de DAI en 34 pacientes. Previa-
mente, se había administrado una dosis de midazo-
lam y otra de fentanilo. En el análisis de resultados 
no se encontró ninguna diferencia signifi cativa en 
cuanto a efi cacia sedante ni en lo referente a los 
umbrales de captura y detección.

En el grupo del propofol se evidenció una discreta 
tendencia a la hipotensión mientras que en el grupo 
de tiopental, el tiempo de recuperación fue levemen-
te más prolongado. 

Por tanto no hay ningún sedante que haya demos-
trado ventajas sobre el resto, por lo que cualquie-
ra puede ser utilizador, recomendándose el uso de 
aquel con el que se tenga mayor experiencia.

2. Sedación durante el implante de marcapasos

Blancas et al31 valoraron durante el implante de 
marcapasos defi nitivo en 94 pacientes, la utilización 
de remifentanilo en perfusión continua a dosis cre-
cientes hasta alcanzar un nivel de sedación ligera 
(grado 2 - 3 en la escala de Ramsay). En 89 de ellos, 
se alcanzó el objetivo deseado sólo con remifentani-
lo. Tan solo en un caso, se produjo depresión respi-
ratoria severa, recuperada en pocos minutos tras 
la suspensión de la perfusión. Las náuseas y vómi-
tos fueron los efectos adversos más frecuentes.

El midazolam también ha sido empleado en algún 
estudio. Simicek et al32 compararon dicho fármaco 
frente a placebo, observando buen nivel de sedación 
que no se acompañó de un aumento en el número 
de complicaciones. 

Dado que para el procedimiento de implante de 
marcapasos, no existe una clara recomendación, 
queda a criterio del realizador la elección del fárma-
co, en función de su experiencia en el manejo con 
cada uno de ellos.

CONCLUSIONES
1. La sedación consciente es una técnica 

efectiva y segura para los procedimientos 
cardiovasculares.

2. El etomidato y el propofol son los dos mejores 
sedantes para la cardioversión eléctrica urgen-
te y programada, respectivamente.
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3. Para la realización de cateterismos, el empleo 
de midazolam o clonidina sería una buena op-
ción. Se desaconseja el uso de ketamina.

4. Los fármacos que han demostrado efi cacia se-
dante sin interferir en la conducción cardiaca 
son el midazolam y el propofol, por lo que se re-
comienda su uso en estudios electrofi siológicos.

5. En el implante de dispositivos de electroesti-
mulación, ningún sedante ha demostrado ser 
mejor que otro, por lo que se aconseja em-
plear aquél sobre el que mejor conocimiento 
se tenga. 
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Efi cacia del Reveal en el diagnóstico del síncope

RESUMEN
Presentamos el caso de un paciente con síncope 

de origen desconocido, bloqueo bifascicular y frac-
ción de eyección de VI conservada. La estrategia 
empleada consistió en el uso del registrador inser-
table de eventos (RIE) como primer escalón diag-
nóstica. En su hospital de referencia le habían rea-
lizado previamente exploraciones no recomendadas 
por su escasa efi cacia diagnóstica. El diagnóstico 
aportado por el RIE fue determinante en la decisión 
terapéutica adoptada, que produjo la desaparición 
de los eventos sincopales.

CASO CLÍNICO

Varón de 78 años remitido a la Unidad de Arrit-
mias del Hospital Universitario Virgen de las Nie-
ves de Granada para estudio de síncope. Sus an-
tecedentes personales incluían síndrome de apnea 
obstructiva del sueño (SAOS) leve, gastrectomía 
parcial por ulcus péptico, colecistectomía y hernio-
rrafi a umbilical. Presentaba los siguientes factores 
de riesgo: exfumador, hipertensión arterial tratada 
con ARA II, dislipemia tratada con hipolipemiantes y 
diabetes mellitus tratada con antidiabéticos orales.

Desde hacía 15 años, el paciente presentaba epi-
sodios recurrentes sincopales y presincopales, en 
total, más de 50, de presentación y consecuencias 
variables. Refería diferentes formas de presenta-
ción: al levantarse bruscamente, al agacharse, 
otras veces en reposo en sedestación, otras en bi-
pedestación y en otras ocasiones mientras camina-
ba. En algunos episodios había presentado pródro-
mos de corta duración y en otros (la mayoría), los 
síncopes se habían presentado sin pródromos. En 
todos los casos la recuperación había sido espontá-
nea y sin secuelas. En ningún caso, los síncopes se 

acompañaron de relajación de esfínteres pero sí de 
traumatismos leves (esguince en un tobillo al caer-
se de una motocicleta). Durante la realización de la 
anamnesis, el paciente sufrió un mareo transitorio 
sin enlentecimiento del pulso radial.

En su hospital de referencia le habían realizado 
múltiples exploraciones (TAC, monitorización ambu-
latoria Holter, ecocardiografía, etc.) sin llegar a un 
diagnóstico defi nitivo. 

La exploración física no mostró alteraciones sig-
nifi cativas. La presión arterial (PA) fue de 170/80 
mm Hg (con una caída de 15 mm Hg en la PA sistó-
lica al adoptar la bipedestación). En la auscultación 
cardiaca se objetivó un soplo sistólico eyectivo gra-
do 1-2/6 en foco aórtico no irradiado. El masaje del 
seno carotídeo fue negativo. La analítica no mostró 
ninguna anomalía.

El electrocardiograma (ECG) (fi gura 1) presentó rit-
mo sinusal a 65 lpm, intervalo PR de 200 ms, QRS 
de 160 ms, bloqueo bifascicular (bloqueo completo 
de rama derecha y hemibloqueo anterior izquierdo) 
e intervalo QTc de 430 ms. En el ecocardiograma 
transtorácico se objetivó un ventrículo izquierdo de 
diámetros en el límite superior de la normalidad, 
no hipertrofi co y una fracción de eyección (FE) en el 
rango de la normalidad. El patrón de llenado mitral 
era compatible con alteración de la relajación. No 
existía patología valvular y el resto de las cavidades 
eran normales.

En Octubre de 2009 se le implantó un registrador 
de eventos (Reveal DX®, Medtronic Inc.) en posi-
ción paraesternal izquierda (Figura 2), y el paciente 
fue incluido en el programa de monitorización domi-
ciliaria CARELINK™.

Dos meses después del implante, el paciente rea-
lizó una transmisión. En la fi gura 3 se encuentra un 
listado detallado de los episodios, se registraron 24 
automáticos clasifi cados como asistolia y 10 activa-
dos por el paciente debido a síntomas. En el listado 
encontramos el ‘Patrón oro’, episodios automáticos 
simultáneos a episodios activados por el paciente 
debido a síntomas. Los episodios 33 y 34, 39 y 40, 
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Figura 1: Electrocardiograma de 12 derivaciones. Se aprecia la presencia de bloqueo bifascicular (bloqueo de rama derecha y hemibloqueo 
anterior izquierdo).

Figura 2: Radiografía de tórax posteroanterior y lateral. En región infraclavicular , generador con dos cables, uno en posición auricular (orejuela 
derecha) y otro en ventrículo (ápex de VD). En posición paraesternal izquierda, registrador insertable de eventos.
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41 y 42, son un ejemplo. En total se registraron 6 
episodios con estas características. 

Este dispositivo solo puede almacenar datos de 
ECG  de los 3 últimos episodios activados por el pa-
ciente, de estos, 2 presentaban bloqueo AV (BAV) 
completo con asistolia ventricular (Figura 5) y el 3º 
no contenía nada que nos hiciera sospechar de que 
se trataba de una arritmia (fi gura 6). 4 de los 7 
episodios activados por el paciente que ya no conte-
nían datos electrocardiográfi cos tenían un episodio 
automático asociado en el que se podía observar 
el BAV completo. Todos los episodios estaban pre-
cedidos por un complejo ventricular prematuro de 
diferente morfología al latido sinusal (Figura 4 y 5). 

Al observar estos episodios de asistolia, contac-
tamos por teléfono con el paciente procediendo a 
su ingreso para implantarle un marcapasos defi -
nitivo. El procedimiento de implante de un marca-

pasos bicameral se llevó a cabo sin incidencias, 
manteniendo el RIE (Figura 2) para proseguir con 
el diagnóstico de todos los eventos sincopales que 
pudiera presentar el paciente, tras el implante del 
marcapasos. 

Un año después del implante, el paciente perma-
nece asintomático, sin haber presentado ningún 
síncope ni presíncope y mantiene una vida sin limita-
ciones e incluso monta en bicicleta.

DISCUSIÓN

El diagnóstico de certeza de la etiología arrítmi-
ca de un síncope se establece mediante el registro 
electrocardiográfi co durante el episodio sincopal1 
¿Cuál es, entonces, la mejor estrategia diagnóstica 
en pacientes con síncope y bloqueo bifascicular? El 
bloqueo bifascicular es per se una alteración elec-
trocardiográfi ca sugerente de que la causa del sín-

Arrhythmia Episode List: 05-Oct-2009 10:02:36 to 17-Dec-2009 12:11:29
All collected episodes.

ID# Type Date
Time

hh:mm
Duration

hh:mm:ss Max V. Rate Median V. Rate

53 SYMPTOM 13-Dec-2009 12:12

52 Asystole 13-Dec-2009 12:11 :07 31 bpm (1940 ms)

51 Asystole 13-Dec-2009 12:11 :04 73 bpm (820 ms)

50 SYMPTOM 09-Dec-2009 19:28

49 Asystole 09-Dec-2009 19:27 :03 67 bpm (900 ms)

48 SYMPTOM 06-Dec-2009 13:17

47 SYMPTOM 03-Dec-2009 12:02

46 SYMPTOM 30-Nov-2009 14:41

45 Asystole 30-Nov-2009 14:40 :03 90 bpm (670 ms)

44 Asystole 28-Nov-2009 02:56 :13 73 bpm (820 ms)

43 SYMPTOM 27-Nov-2009 14:46

42 SYMPTOM 25-Nov-2009 21:24

41 Asystole 25-Nov-2009 21:22 :04 154 bpm (390 ms)

40 SYMPTOM 21-Nov-2009 11:57

39 Asystole 21-Nov-2009 11:57 :04 75 bpm (800 ms)

38 Asystole 20-Nov-2009 08:47 :04 59 bpm (1020 ms)

37 Asystole 15-Nov-2009 02:42 :06 58 bpm (1030 ms)

36 Asystole 13-Nov-2009 14:46 :04 78 bpm (770 ms)

35 SYMPTOM 12-Nov-2009 11:11

34 SYMPTOM 09-Nov-2009 20:42

33 Asystole 09-Nov-2009 20:42 :06 65 bpm (920 ms)

32 Asystole 07-Nov-2009 14:06 :03 77 bpm (780 ms)

22 Asystole 18-Oct-2009 11:10 :06 75 bpm (800 ms)

21 Asystole 17-Oct-2009 09:17 :06 71 bpm (850 ms)

19 Asystole 14-Oct-2009 09:29 :04 85 bpm (710 ms)

15 Asystole 12-Oct-2009 19:23 :04 78 bpm (770 ms)

13 Asystole 12-Oct-2009 09:32 :05 77 bpm (780 ms)

11 Asystole 11-Oct-2009 09:26 :06 133 bpm (450 ms)

10 Asystole 11-Oct-2009 09:26 :04 68 bpm (880 ms)

8 Asystole 10-Oct-2009 22:21 :03 74 bpm (810 ms)

4 Asystole 06-Oct-2009 10:29 :06 71 bpm (850 ms)

3 Asystole 05-Oct-2009 10:11 :19 53 bpm (1140 ms)

2 Asystole 05-Oct-2009 10:10 :13 128 bpm (470 ms)

1 Asystole 05-Oct-2009 10:10 :06 240 bpm (250 ms)

---------------------- Last Programmer Session 05-Oct-2009 ----------------------------------------------------------------------------------------------

Figura 3: Listado de eventos arrítmicos y sintomáticos del paciente. El primer evento corresponde al día del implante del RIE y el último dos 
meses después. Cuatro días después realizó la transmisión a través del sistema de monitorización remota CARELINK™.
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cope sea una bradiarrítmia2. No obstante, aún no 
existe evidencia científi ca sufi ciente que avale el im-
plante de un marcapasos defi nitivo sin realizar más 
exploraciones diagnósticas.

La realización de un estudio electrofi siológico (EEF) 
en pacientes con bloqueo de rama está considerada 
como indicación clase IIA cuando las exploraciones 
no invasivas no han llegado al diagnóstico2. Cabría 

ID# Type Date
Time

hh:mm
Duration
hh:mm:ss Max V. Rate Median V. Rate

44 Asystole 28-Nov-2009 02:56 :13 73 bpm (820 ms)

ID# Type Date
Time

hh:mm
Duration
hh:mm:ss Max V. Rate Median V. Rate

53 SYMPTOM 13-Dec-2009 12:12

Figura 4: Registro de ECG e Intervalos del episodio 44 que se registró automáticamente. Las fl echas rojas corresponden al complejo ventri-
cular prematuro que precede al bloqueo AV paroxístico, las fl echas negras corresponden a ondas P reconocidas y bloqueadas. Se trata de un 
episodio tipo 1C (bloqueo AV de inicio brusco sin bradicardia sinusal acompañante).

Figura 5: Registro de ECG e intervalos  del episodio 53 que fue activado por el paciente. Este evento también fue recogido de forma automá-
tica en episodio 52. Las fl echas rojas corresponden al complejo ventricular prematuro que precede al bloqueo AV paroxístico, las fl echas negras 
corresponden a ondas P reconocidas y bloqueadas. Es un episodio tipo 1C (bloqueo AV de inicio brusco sin bradicardia sinusal acompañante).
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preguntarse cómo podríamos llegar al diagnóstico 
de la etiología del síncope en pacientes con bloqueo 
de rama sin evidencia de cardiopatía estructural. 
En nuestro caso la historia clínica no habría podi-
do establecer el diagnóstico puesto que la anam-
nesis no permitía orientar el diagnostico hacia un 
origen cardiogénico o neuromediado. Además, es 
conocida, la difi cultad y dudosa efi cacia de la anam-
nesis en pacientes ancianos3. La exploración física 
descartó la hipotensión ortostática y la hipersensi-
bilidad del seno carotídeo. ¿Debería ser el test de 
mesa basculante el siguiente escalón diagnóstico? 
Englund y cols. demostraron que el estudio de mesa 
basculante tenía una baja especifi cidad en pacientes 
con bloqueo de rama4. En nuestro caso, no realiza-
mos un estudio de mesa basculante puesto que su 
resultado (positivo o negativo) no iba a condicionar 
nuestra actitud terapéutica. Por tanto, el EEF sería 
la exploración diagnóstica recomendada por las re-
cientes guías de manejo del síncope2. En caso de 
resultado positivo (enfermedad signifi cativa del sis-
tema de conducción) estaría indicado el tratamiento 
con marcapasos defi nitivo2. Ahora bien, a nuestro 
entender surgen algunas dudas.

 ¿Estaría indicada la realización de un protocolo 
de estimulación ventricular programada para des-
cartar la existencia de taquicardia ventricular mo-
nomórfi ca sostenida (TVMS)? Nuestra respuesta 
es no, pues la ausencia de cardiopatía estructural 
hacia muy improbable la inducción de TVMS, única 
arritmia ventricular específi ca. En la serie de Martí y 
cols. sólo se indujeron TVMS en 6 pacientes (2.4 % 
de la serie), todos ellos con cardiopatía estructural 
y disfunción sistólica de VI5. En nuestra serie de 21 
pacientes con síncope, bloqueo bifascicular y FEVI 
preservada a los que realizamos estimulación pro-
gramada no indujimos ninguna TVMS6. 

¿Y si el EEF no demuestra enfermedad signifi cati-
va del sistema His-Purkinje?. ¿Signifi ca esto que la 
etiología del síncope no tiene relación con bloqueo 
AV paroxístico? En la serie de Brignole y cols. el 
42 % de los pacientes con bloqueo de rama y EEF 
negativo tenían evidencia de bloqueo AV, la mayoría 
antes de transcurridos 9 meses del implante de un 
registrador de eventos7. Era necesario, por tanto, 
el implante de un registrador de eventos para llegar 
al diagnóstico en pacientes con EEF negativo. 

¿Podríamos aventurar el resultado del EEF sólo 
con las características clínicas del síncope? Nues-
tro grupo ha demostrado que los pacientes con 
bloqueo bifascicular y síncope sospechoso de tener 
un origen bradiarrítmico presentaban enfermedad 
signifi cativa del sistema HP en el 85 % de los ca-
sos, sólo 1 paciente (8 %) con síncope de probable 
etiología neuromediada tenía un intervalo patológico 
(70 ms)6 Sud y cols. demostraron que el síncope 
sin pródromos incrementaba por 5 el riesgo de que 
la etiología del síncope fuese arrítmica8 y otros au-
tores han demostrado que pródromos de una dura-
ción inferior a 5 segundos se relacionan con sínco-
pes de origen arrítmico9. 

¿Podríamos, entonces, implantar un marcapasos 
defi nitivo en base sólo a criterios clínicos? No exis-
ten estudios prospectivos y aleatorizados que avalen 
esta actitud. En pacientes con síncope de origen 
neuromediado la estimulación permanente sólo es-
taría justifi cada si se demuestra asistolia durante 
los episodios sincopales10.

¿Qué hacer en aquellos pacientes con una anam-
nesis poco defi nida? En nuestra serie, 11 pacien-
tes presentaban síncopes de origen dudoso, bien 
porque las características del síncope no eran bien 
defi nidas por el paciente o bien porque los pacien-
tes tenían síncopes de características cardiogéni-

ID# Type Date
Time

hh:mm
Duration
hh:mm:ss Max V. Rate Median V. Rate

48 SYMPTOM 06-Dec-2009 13:17

Figura 6: Trazo de intervalos de longitud de ciclo ventricular de un evento activado por el paciente. Puede apreciarse cómo no existe ninguna 
alteración de la frecuencia cardiaca durante todo el episodio.
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cas y neuromediadas. En tres pacientes el EEF fue 
positivo (27 %) y en tres pacientes (27 %) con EEF 
negativo, el RIE objetivó bloqueo AV durante una re-
currencia sincopal6. Es, en este tipo de pacientes, 
donde ambas estrategias (EEF o RIE) podrían estar 
justifi cadas, aunque no existen estudios prospecti-
vos y aleatorizados que defi nan cual de las dos es-
trategias es más efi ciente.

Nuestro paciente tenía una historia prolongada de 
síncopes, mas de quince años, con innumerables 
episodios de síncope y presíncope, algunos de ellos 
con pródromos sugerentes de etiología neurome-
diada; pero también tenía síncopes bruscos, o con 
pródromos de menos de 5 segundos de duración. 
Además, había presentado síncopes durante el es-
fuerzo (montar en bicicleta). Es decir, ambas etiolo-
gías podían estar presentes en el mismo paciente. 
Optamos, ante estos hallazgos clínicos, por un RIE 
sin EEF previo. Las recomendaciones actuales del 
uso del RIE avalan el implante en pacientes con sín-
cope de origen incierto (indicación IIB) y en pacien-
tes con síncope de probable origen neuromediado y 
traumatismos (indicación IIA)11.

Los registros electrocardiográfi cos del RIE en los 
eventos clínicos corresponden, según la clasifi ca-
ción publicada por Brignole y cols.12, a episodios 
tipo 1C (Figuras 4 y 5), inicio brusco de bloqueo AV, 
precedido en la mayoría de los casos de un comple-
jo ventricular prematuro. En un episodio sintomático 
no se registró variación alguna del ritmo cardiaco, 
correspondiendo a un episodio tipo 3A (Figura 6). 
Ambos episodios confi rman la coexistencia en nues-
tro caso de episodios de origen cardiogénico (1C) y 
neuromediado (3A).

Además, en el caso que presentamos, dado que 
la mayoría de los episodios de asistolia registrados 
correspondían a bloqueo AV paroxístico de inicio 
brusco (tipo 1C), la terapia de estimulación resulta-
ría más efectiva que en los que presentan bradicar-
dias de inicio gradual13.

CONCLUSIONES

El registrador insertable de eventos puede ser una 
efi ciente opción como primer escalón diagnóstico 
en pacientes con síncope de origen desconocido y 
bloqueo bifascicular. Aunque, algunos estudios han 
demostrado que esta actitud es coste-efi caz14, el 
implante de este dispositivo está siendo infrautiliza-
do15. No obstante se necesitan estudios prospecti-
vos y aleatorizados que avalen el uso precoz del RIE 
en este tipo de pacientes.
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RESUMEN

 Se presenta el caso de un paciente de 20 años de 
edad, diagnosticado de taquicardia ventricular poli-
mórfi ca catecolaminérgica refractaria al tratamien-
to con fármacos ß-bloqueantes. Presentaba historia 
familiar de síncope adrenérgico y de muerte súbita. 
A los 10 años se le realizó denervación simpática 
cardiaca izquierda e implantación de un desfi brila-
dor. El estudio genético mostró una “missense” mu-
tación en el exón 82 del gen de la ryanodina (RyR2). 
En el seguimiento se mantuvo asintomático duran-
te 9 años, sin terapias del desfi brilador, en trata-
miento con nadolol; sin embargo, posteriormente, 
ha presentado al menos dos síncopes inducidos 
por el estrés, registrándose taquicardia ventricular 
polimórfi ca efi cazmente tratada mediante terapias 
apropiadas del desfi brilador. 

INTRODUCCIÓN

 La taquicardia ventricular polimórfi ca catecolami-
nérgica (TVPC) es una enfermedad arrítmica poco 
frecuente caracterizada por la presencia de arrit-
mias ventriculares, síncope o muerte súbita induci-
das por el ejercicio o el estrés psíquico 1- 4. Se pre-
senta con más frecuencia en niños y el tratamiento 
de elección son los ß-bloqueantes, implantándose 
un desfi brilador (DAI) en los casos refractarios5. 
Aunque la simpatectomía cardiaca es una terapia 
aceptada en el tratamiento del síndrome de QT lar-
go congénito6, solo recientemente se han descri-
to algunos casos de TVPC tratados mediante esta 
técnica7. En este trabajo se presenta el caso de 
un paciente con TVPC al que se le realizó denerva-
ción simpática cardiaca izquierda, con recurrencia 
a largo plazo del síncope por taquicardia ventricular 
polimórfi ca, efi cazmente tratada mediante terapias 
apropiadas del desfi brilador. 

CASO CLÍNICO

Paciente de 20 años de edad, que presentaba, 
desde los 14 meses de vida, episodios de pérdida de 
consciencia, inicialmente diagnosticados de epilepsia; 
sin embargo, ante la recurrencia de los episodios 
de síncope de esfuerzo fue enviado para evaluación 
cardiaca. El paciente presentaba historia familiar de 
síncope adrenérgico y muerte súbita precoz típica.

El ECG basal mostraba bradicardia sinusal con 
anomalías de la onda T e intervalo QT normal. En la 
ergometría se registraron extrasístoles ventriculares 
múltiples en la fase de esfuerzo máximo. El estudio 
electrofi siológico fue normal, sin inducirse arritmias 
mediante estimulación programada basal ni durante 
isoproterenol. El estudio ecocardiográfi co y la reso-
nancia magnética no mostraba alteraciones estruc-
turales cardiacas.

Se inició tratamiento con fármacos ß-bloqueantes 
(atenolol) a pesar de lo cual continuó sintomático y 
a la edad de 10 años, se registró una taquicardia 
ventricular polimórfi ca mediante un Holter implan-
table, durante un episodio de síncope de esfuerzo 
(Figura 1).

 Tras ello se decidió la realización de una dener-
vación simpática cardiaca izquierda e implantación 
de un desfi brilador. El estudio genético mostró una 
“missense” mutación en el gen de la ryanodina 
(RyR2). Tras la denervación se mantuvo asintomáti-
co durante 9 años en tratamiento con nadolol (1,5 
mg/Kg/24h), provocándose extrasístoles ventri-
culares politópicos en la ergometría a altos niveles 
de carga. Sin embargo, a los 20 años de edad, 
presentó recurrencia de los episodios de sincope 
por taquicardia ventricular polimórfi ca efi cazmente 
tratada mediante descargas apropiadas del desfi bri-
lador (Figura 2). 

DISCUSIÓN

En este trabajo se demuestra la efi cacia de la 
denervación simpática cardiaca izquierda en un 
paciente con TVPC, con una marcada mejoría de 
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Figura 1. Registro de Holter implantable durante un episodio de síncope. Se observa la presencia de taquicardia bidireccional seguida de 
taquicardia polimórfi ca y fi brilación ventricular con resolución espontánea en 60 segundos. 
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su calidad de vida, aunque no le protegió de la re-
currencia a largo plazo del síncope por taquicardia 
catecolaminérgica, que fue efi cazmente tratada 
mediante las terapias programadas del desfi brila-
dor. En estos casos, la implantación de un DAI está 
indicada en los supervivientes de un episodio de 
parada cardiaca o que se mantienen sintomáticos 
a pesar del tratamiento ß-bloqueante. La denerva-
ción simpática cardiaca izquierda se ha mostrado 
efi caz en la prevención de arritmias ventriculares 
en pacientes de síndrome de QT largo congénito, 
aunque su utilización no está generalizada6. Sin em-
bargo, solo recientemente se han publicado algu-
nos casos de TVPC tratados mediante denervación 
simpática cardiaca7. En ese trabajo se describe la 
efi cacia de la simpatectomía cardiaca en pacientes 
diagnosticados de TVPC, sintomáticos a pesar del 
tratamiento ß-bloqueante. Los efectos antiarrítmi-
cos de la simpatectomía cardiaca están basados o 
son consecuencia de la reducción en la descarga de 
noradrenalina intracardiaca. Entre dichos efectos 
antiarrítmicos se incluye el incremento del umbral 
de inducción de la fi brilación ventricular y de la re-
fractariedad ventricular 9, 10. El uso de la simpatec-
tomía en los pacientes con CPVT tiene una fuerte 
base fi siológica consecuencia del mecanismo de la 
arritmogénesis dependiente de catecolaminas. Ade-
más, la denervación simpática cardiaca izquierda es 
preganglionar por lo que no hay reinervación y, al 
no eliminar completamente las catecolaminas en el 
ventrículo, no provoca supersensibilidad posdener-
vación (i.e., respuesta excesiva a catecolaminas)11. 

En conclusión, ante la efectividad incompleta de 
los beta-bloqueantes y las complicaciones poten-
ciales asociadas con el uso a largo plazo del DAI, 
la simpatectomía puede jugar un papel importan-
te como terapia adjunta en la TVPC. Sin embargo, 
como se demuestra en el presente trabajo, la sim-
patectomía no elimina completamente la recurren-
cia a largo plazo de las arritmias potencialmente 
letales, como la taquicardia ventricular polimórfi ca, 
tratada mediante terapias apropiadas del DAI.
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Figura 2. Registro de un episodio de taquicardia ventricular polimórfi ca tratada mediante una descarga apropiada del desfi brilador.
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INTRODUCCIÓN

Diversos trabajos han tratado de identifi car aque-
llos factores clínicos que se asocian con la presencia 
de umbrales de desfi brilación elevados en pacientes 
con desfi briladores implantables 1- 4. Se ha demos-
trado que el tratamiento con amiodarona aumenta 
la probabilidad de fallo para desfi brilar en el test del 
implante. Otros factores que se han asociado son 
la cardiopatía no isquémica, el grado de dilatación 
ventricular y la superfi cie corporal alta. 

De igual forma, sabemos que las características 
del dispositivo o la colocación del generador y los 
cables-electrodos pueden también tener relación 
con el umbral de desfi brilación. Se ha demostra-
do que el requerimiento de energía para desfi bri-
lar disminuía con la adición de una bobina o elec-
trodo proximal, colocado en la unión de la aurícula 
derecha-vena cava superior (AD-VCS). Además, se 
considera que la bobina distal debe estar en su tota-
lidad en el interior del ventrículo derecho (VD) para 
obtener buenos umbrales de desfi brilación y que los 
requerimientos de energía parecen ser menores 
cuanto más distal está colocado el electrodo den-
tro del VD 5. La programación de la bobina distal 
como ánodo disminuye el umbral de desfi brilación 
de forma signifi cativa6, por lo que se recomienda 
que las pruebas de desfi brilación se inicien con esta 
confi guración.

Una práctica cada vez más habitual es la utiliza-
ción directa de dispositivos de alta energía en pa-
cientes que consideremos que puedan presentar 
umbrales de desfi brilación elevados. 

Si la desfi brilación es inefi caz a pesar de la posi-
ción radiológica correcta, con una posición adecua-
da de las bobinas de desfi brilación y unos paráme-
tros de estimulación y detección buenos, el primer 
paso debería ser la modifi cación de la confi guración, 
como la polaridad del choque o la pendiente de la 
onda de choque7,8. La siguiente opción sería la mo-

difi cación de la posición del cable o el implante de un 
electrodo subcutáneo. 

Además, es conveniente realizar el menor número 
de inducciones posible, ya que la inducción repetida 
de FV puede ser un factor adicional que facilita la 
aparición de umbrales elevados por isquemia mio-
cárdica, por lo que se podría considerar sufi ciente 
la demostración de una desfi brilación con la máxi-
ma energía. Por último, también se ha descrito la 
presencia de umbrales elevados de desfi brilación en 
pacientes con neumotórax, por lo que si ha realiza-
do punción percutánea de vena subclavia hay que 
excluir la presencia de dicha complicación.

Describimos, a continuación, un caso de umbral 
elevado de desfi brilación, así como la actitud que se 
tomó para la solucionar dicha situación.

CASO CLÍNICO

Varón de 21 años diagnosticado de miocardio-
patía hipertrófi ca (MCH) no obstructiva y válvula 
aórtica bicúspide, seguido desde hacia 7 años, en 
nuestro hospital en una consulta especializada en 
míocardiopatías. En el año 2006 fue intervenido 
quirúrgicamente, para implante de prótesis valvular 
aórtica metálica por disfunción valvular sintomática. 
En los sucesivos seguimientos, el paciente perma-
neció asintomático, en tratamiento únicamente con 
anticoagulación oral, comprobándose en los contro-
les ecocardiográfi cos un funcionamiento normal de 
la prótesis aórtica y función sistólica del ventrículo 
izquierdo (VI) conservada, aunque en dichos contro-
les se fue objetivando aumento progresivo del grado 
de hipertrofi a del VI, hasta alcanzar los 40 mm de 
grosor parietal en un control realizado en Septiem-
bre de 2008. 

Un registro de holter ECG objetivó rachas de ta-
quicardia ventricular (TV) monomorfa no sostenida 
y una resonancia nuclear magnética confi rmó una 
hipertrofi a ventricular muy severa, con áreas de fi -
brosis (fi gura 1).

Tras estos hallazgos, se inició tratamiento con be-
tabloqueantes y se propuso el implante de un desfi -
brilador automático (DAI) como prevención primaria 
frente a los factores de alto riesgo comentados.

Umbral de desfi brilación elevado en paciente con 
miocardiopatía hipertrófi ca.
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En Diciembre de 2008 se procedió al implante 
de un DAI monocameral de alta energía, con cable-
electrodo posicionado en ápex de VD a través de 
punción percutánea de vena subclavia izquierda, 
con la bobina de (VCS) correctamente situada, alo-
jando el generador en una bolsa realizada en región 
pectoral izquierda (fi gura 2).

 Los parámetros obtenidos en el implante fueron 
correctos, con una detección de onda R de 28 mV, 
impedancia de estimulación de 744 Ohmios, im-
pedancia de descarga de 45 Ohmios y umbral de 
captura ventricular de 0,7 V para una duración de 
impulso de 0.5 ms.

Tras el implante, que se efectuó sin complicacio-
nes, se realizó una prueba de desfi brilación con la 

Figura 1: Resonancia nuclear magnética que muestra la severidad de la hipertrofi a ventricular izquierda.

Figura 2: Radiografía de tórax en proyecciones postero-anterior y lateral tras el implante del dispositivo.
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confi guración habitual (desfi brilación desde VD a 
VCS y carcasa). Con choque sobre T, se indujo fi bri-
lación ventricular y con descargas internas de 26 y 
41 Julios respectivamente no se logró la desfi brila-
ción, que se obtuvo tras choque externo de 360 Ju-
lios con parches en posición anterolateral (fi gura 3). 

Se mantuvo al paciente ingresado y se realizó nue-
vo test de desfi brilación al día siguiente, con una 
confi guración invertida, produciéndose un nuevo fra-
caso del choque interno a 41 Julios que obligó a un 
nuevo choque externo. 

Dada la situación de imposibilidad de desfi brilación 
con las confi guraciones habituales, y la importante 
masa de ventrículo izquierdo, se optó por colocar un 
electrodo subcutáneo de desfi brilación compuesto 

de 3 “brazos” que fueron situados de forma subcu-
tánea, EN PARALELO a lo largo de todo el costado 
izquierdo. La conexión de dicho cable se tunelizó 
hasta la bolsa prepectoral izquierda, sustituyéndose 
la conexión de la bobina de VCS por la del electro-
do subcutáneo (fi gura 4). Al día siguiente, un nue-
vo test de desfi brilación (desfi brilación desde VD a 
electrodo subcutáneo y carcasa), demostró nuevo 
fracaso de la desfi brilación interna.

El paciente presentaba un importante hematoma, 
tanto en la bolsa del generador como en la zona 
del electrodo subcutáneo, secundario a la reintro-
ducción temprana de la anticoagulación (heparina 
intravenosa), lo que podía interferir en el umbral de 
desfi brilación. Con esta consideración, se decidió 

Figura 3: Prueba de desfi brilación donde se objetiva el fracaso de los choques internos con 26 y 41 Julios y la desfi brilación externa fi nal. 
(fl echa).

Figura 4: Radiografía de tórax en proyecciones postero-anterior y lateral tras el implante del electrodo subcutáneo.

26 J 41 J
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esperar a la reabsorción del hematoma y tras ello, 
realizar un nuevo test.

En Febrero de 2009, ante la buena evolución de 
los hematomas, se procedió a nueva prueba de des-
fi brilación interna, que nuevamente fracasó. Como 
opción fi nal se decidió conectar a través de un adap-
tador en Y, el cable de VCS y el electrodo subcutá-
neo y con esta nueva confi guración, la prueba de 
desfi brilación interna con 41 Julios resultó efi caz.

Desde entonces el paciente permanece asintomá-
tico, sin episodios de taquiarritmias sostenidas de-
tectadas por el dispositivo.

DISCUSIÓN

El uso de los electrodos subcutáneos de desfi brila-
ción se ha descrito previamente como solución para 
reducir el umbral de desfi brilación9, 10. En nuestro 
caso, su utilización fue determinante para obtener 
la desfi brilación con la energía suministrada por el 
dispositivo, utilizando la bobina distal como ánodo y 
todos los demás componentes (bobina de VCS, elec-
trodo subcutáneo y carcasa) como cátodo.

En pacientes con miocardiopatía hipertrófi ca, la 
prueba de desfi brilación es imprescindible y ante la 
posibilidad de umbrales elevados en el uso de elec-
trodos subcutáneos puede llegar a ser necesario 
para obtener un adecuado umbral de desfi brilación, 
como sucedió en nuestro caso.
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FA y ablación del nodo AV. ¿Continúa vigente?

INTRODUCCIÓN

Cuando el control sintomático de la fi brilación au-
ricular (FA) no se consigue mediante el tratamiento 
farmacológico, o este no es tolerado o deseado, 
existen dos opciones terapéuticas, a saber: La 
ablación curativa mediante el aislamiento eléctri-
co de las venas pulmonares (VVPP), o la ablación 
paliativa del nodo AV e implante de un marcapasos 
(MP). 

La ablación de VVPP, ha demostrado mayor efi ca-
cia que cualquier otra modalidad de tratamiento1, 2 

para el control de la FA paroxística en pacientes sin 
cardiopatía y sin dilatación de las aurículas. Es pro-
bable, que en un futuro próximo, se puedan tratar 
también efi cazmente, los pacientes en FA perma-
nente, con aurículas dilatadas y con cardiopatías. 
En la actualidad, sigue siendo un procedimiento 
complejo, en continua evolución, con una dura cur-
va de aprendizaje, que precisa de electrofi siólogos 
cualifi cados y disponer de tecnología de última gene-
ración, lo que hace que la Ablación de VVPP no se 
realice en muchos hospitales. 

La segunda opción, consistente en provocar un 
bloqueo completo a nivel del nodo AV e implantar un 
MP, se desarrolló a principios de los años noventa. 
Es un procedimiento bastante sencillo, totalmente 
consolidado, con una alta tasa de éxito3 que está 
al alcance de cualquier hospital que disponga de la-
boratorio de electrofi siología. Sin embargo, es una 
terapéutica paliativa, que puede dar lugar a diversos 
problemas derivados de la necesidad de implantar 
un MP, en el que, además, debe de elegirse cuidado-
samente como realizar la estimulación ventricular.

CALIDAD DE VIDA Y MORTALIDAD TRAS 
LA ABLACIÓN DE NODO AV SEGUIDA DE 
IMPLANTE DE MARCAPASOS:

En los años noventa, varios estudios observacio-
nales4-8 y randomizados9,10, demostraron que la 
ablación del nodo AV con implante de MP, como te-
rapia en el control de la frecuencia ventricular era 
superior al tratamiento farmacológico tanto en la 
mejora de la calidad de vida como en la mejor tole-
rancia al ejercicio en sujetos con FA refractaria al 
tratamiento farmacológico 10. Esta superioridad ha 

sido demostrada tanto en pacientes en fi brilación 
aurícula crónica, como en aquellos que presentaban 
episodios paroxísticos incontrolables11 

La morbimortalidad de los pacientes tratados 
con este procedimiento es aceptable. Ya en el año 
2000, Wood12 realizó un metaanálisis incluyendo 
21 estudios, con un total de 1181 pacientes, desde 
1989 a 1998 con un periodo de seguimiento medio 
de 2,3 años a los que se le practicó ablación del 
Nodo AV e implante de MP. Comprobando mejoras 
signifi cativas en todas las variables clínicas estudia-
das. (Duración del ejercicio, calidad de vida, clase 
funcional, ingresos hospitalarios y cantidad de fár-
macos utilizada) aunque algunos casos presentaron 
deterioro de la fracción de eyección. La mortalidad 
observada fue comparable a la de 1330 pacientes 
tratados médicamente, seguidos en el Stroke Pre-
vention in Atrial Fibrilation Trial13, tasa anual 6,3 % 
versus 6,7 %.

Ozcan14 demostró que la ablación de nodo AV e 
implante de MP, en pacientes sin historia de fallo 
cardíaco congestivo, sin infarto de miocardio pre-
vio y que no recibían drogas antiarrítmicas tras la 
ablación (propafenona, sotalol, amiodarona y mexi-
litina) presentaba la misma mortalidad que la espe-
rada para su edad y sexo en la población general.

Inicialmente se detectaron algunos casos de 
muerte súbita en pacientes sometidos a ablación 
del nodo AV15, que no se explicaban por las pa-
tologías cardíacas de base, ni por un “fallo” en el 
sistema de estimulación implantado. Se sospechó 
que este hecho podía estar en relación con las va-
riaciones bruscas de frecuencia ventricular tras 
el bloqueo AV, ya que frecuentemente se pasaba 
súbitamente de frecuencias ventriculares medias 
mantenidas superiores a 100 s/m, a frecuencias 
nominales del MP de 60 o 70 p.p.m., con la apari-
ción de cambios del QT y desarrollo de taquicardias 
tipo “torsade de pointes”16. El mantenimiento de una 
frecuencia de estimulación postbloqueo AV, en torno 
a 90 impulsos por minuto que posteriormente, al 
cabo de tres meses, se reduce hasta una frecuen-
cia de 60-70 p.p.m ha permitido evitar el riesgo de 
muerte súbita en estos pacientes.

Fibrilación auricular y ablación del nodo AV. 
¿Continúa vigente?
Rafael Barba Pichardo, Pablo Moriña Vázquez, José Venegas Gamero. Juan M. Fernández 
Gómez. Manuel Herrera Carranza
Unidad de Arritmias y Marcapasos. Hospital Juan Ramón Jiménez. Huelva
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SELECCIÓN DEL SITIO Y MODO DE 
ESTIMULACIÓN VENTRICULAR, TRAS LA 
ABLACIÓN DEL NODO AV.

Todos los estudios citados hasta este momento, 
pese a que demuestran ventajas de la ablación de 
nodo y MP, respecto a la terapia farmacológica, fue-
ron realizados en pacientes con los cables-electro-
dos ubicados en el ápex de ventrículo derecho. Hoy 
es conocido, que la estimulación desde este sitio, 
puede tener efectos deletéreos17. Está sufi ciente-
mente documentado además, que la estimulación 
apexiana derecha, debe ser evitada en aquellos pa-
cientes con deterioro previo de la función ventricu-
lar18, 19.

Estudios iniciales20, habían demostrado ventajas de 
la estimulación biventricular sobre el ápex ventricu-
lar derecho, en pacientes con insufi ciencia cardíaca 
que eran sometido a ablación del nodo AV. Posterior-
mente el estudio PAVE21 y otros estudios22, 23, han 
demostrado superioridad de la estimulación biventri-
cular respecto al ápex ventricular derecho en térmi-
nos de calidad de vida, función ventricular y otros 
parámetros hemodinámicos, tanto en pacientes que 
permanecían en ritmo sinusal como en los que se 
mantenían en FA tras el implante del MP23, presen-
taran o no deterioro previo de la función ventricular. 

El MP con estimulación en el haz de His, es una 
alternativa excelente que ha sido probada en es-
tos pacientes con efi cacia, pues evita la asincronía 

intraventricular izquierda24 no deteriora la función 
ventricular25, e incluso recupera ambas a sus nive-
les previos26, 27. (Fig 1)

Si se opta por mantener el control del ritmo du-
rante el máximo tiempo posible, el modo DDD o 
DDDR, es el indicado. Si se decide el control de la 
frecuencia, el modo de estimulación indicado será 
el VVIR.

¿CUÁNDO HARÍAMOS UNA ABLACIÓN DEL 
NODO AV CON IMPLANTE DE MARCAPASOS?

No está establecido a que pacientes debe reali-
zarse una ablación del nodo AV como terapia pa-
liativa de la FA. Esta opción se debería considerar 
en pacientes con fi brilación auricular permanente, 
con cardiopatía y dilatación auricular. En los casos 
de FA paroxísticas sin cardiopatía y sin crecimiento 
de aurículas, lo mas razonable es optar por una 
opción curativa, ablación de VVPP y solo tras reite-
rados intentos fallidos de esta técnica, podría con-
siderarse la opción paliativa. Otras circunstancias 
como la edad, y función ventricular quizás no sean 
totalmente determinantes para decidirse por una u 
otra terapia 

En situaciones intermedias donde coexistan cir-
cunstancias como paroxismos de FA , o FA per-
sistente, aurícula izquierda parcialmente dilatada, 
edad avanzada y otras comorbilidades, podrá consi-
derarse de entrada la opción paliativa. En cualquier 

Figura 1: Panel A .- ECG con FA conducida a 123 s/m. y bloqueo completo de rama izquierda. Panel B.- Tras la Ablación, bloqueo AV 
completo con ritmo de escape a 45 s/m y QRS ancho con imagen de bloqueo completo de rama izquierda similar al previo. La estimulación 
en His, además de garantizar una frecuencia ventricular adecuada, hace desaparecer el bloqueo de rama izquierda.
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caso, cuando la presencia de FA se acompañe de 
síntomas severos como angina o fallo ventricular iz-
quierdo, ha de valorarse si esta sintomatología está 
en relación con la pérdida de la sístole auricular o 
bien con la frecuencia ventricular alta. Así, ante un 
ventrículo “duro”, en donde la mecánica contráctil 
auricular sea importante para su llenado, la pérdida 
de la misma podría ser, más que la frecuencia alta, 
la causa de los síntomas, y esto no quedaría solu-
cionado con la ablación AV e implante de MP. Por el 
contrario, en pacientes añosos, con paroxismos de 
FA persistente o FA permanente, frecuencia ventri-
cular incontrolable, aurícula izquierda dilatada, y sin 
manifi esta alteración del llenado ventricular; es pro-
bable que se solucione su problema con la ablación 
del nodo AV e implante de un MP.

CONCLUSIONES:

La ablación de VVPP, es sin duda el tratamien-
to de elección para el control sintomático de la FA 
paroxística en pacientes sin cardiopatía y aurícula 
izquierda no dilatada, pero se ha mostrado menos 
efectiva en presencia de FA permanente, coexis-
tente con cardiopatía y aurícula izquierda dilatada. 
Ademas, es un procedimiento no disponible en gran 
número de hospitales. 

La ablación del nodo AV seguida del implante de 
MP de estimulación biventricular o en His, es un 
procedimiento de contrastada seguridad y efi cacia, 
asequible en una gran número de centros, por lo 
que creemos que sigue teniendo vigencia en pacien-
tes seleccionados.
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Calidad de vida en el fl utter auricular dependiente del ICT

INTRODUCCIÓN 

El Flutter auricular típico (FlA) es una macroreen-
trada que se produce en la aurícula derecha (AD). 
Es el mecanismo del 75-90 % de todas las taquicar-
dias por macroreentrada auriculares1. El circuito de 
reentrada se delimita por delante por el anillo tri-
cuspídeo y por detrás por un obstáculo mixto, ana-
tómico y funcional, formado por las venas cavas y la 
cresta terminal2,3. El frente de activación desciende 
por la región anterolateral de AD y asciende por la 
región septal de la AD (giro antihorario en visión obli-
cua anterior izquierda) (Figura 1A) siendo un paso 
obligado una estructura anatómica situada entre la 
vena cava inferior y el anillo tricuspídeo denominada 
istmo cavo-tricuspídeo (ICT)4,5. La longitud de ciclo 
varia típicamente entre 240 y 200 ms, con una 
gran estabilidad y oscilaciones menores de 20 ms. 

Sin embargo, bajo tratamiento farmacológico o si 
hay retraso de conducción (especialmente en el FlA 
recurrente tras ablación), la longitud de ciclo puede 
llegar hasta 300 ms.

La cresta terminal tiene un papel fundamental 
como línea de bloqueo funcional en el FlA típico6. 
En los haces de fi bras miocárdicas la resistencia es 
menor y la velocidad de conducción mayor en senti-
do longitudinal que en sentido transversal al eje del 
haz7. Esta asimetría funcional se denomina aniso-
tropía. La cresta terminal tiene una anisotropía muy 
marcada porque las uniones intercelulares de baja 
resistencia (gap junctions) tienen una disposición 
término-terminal preferente y por ello, la velocidad 
de conducción en sentido longitudinal puede ser has-
ta 10 veces mayor que la velocidad de conducción 
en sentido transversal8. La conducción transversal a 

Calidad de vida en el fl utter auricular dependiente 
del istmo cavo-tricuspídeo. Diferencias mínimas 
importantes.
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 En proyección oblicua anterior izquierda la válvula tricuspídeo (VT) se observa como la esfera de un reloj.
 A. En el FlA típico, la onda de activación sube por el septo (activación caudocraneal) y baja por la pared anterolateral de aurícula derecha 
(activación craneocaudal). Se indican las barreras anatómicas que constituyen el circuito (VCS: vena cava superior, VCI: vena cava inferior, CT: 
Cresta terminal, VE: Válvula de Eustaquio y su continuación con el ribete de Eustaquio y SC. Seno coronario). 
B. En el FlA típico reverso la onda de activación recorre el mismo circuito pero en sentido inverso; sube por la pared anterolateral (activación 
caudocraneal) y baja por la pared septal (activación craneocaudal). En ambos, el ICT actúa como lugar de conducción lenta del circuito (línea 
ondulante inferior).
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través de la cresta terminal es posible a frecuencias 
bajas en la mayoría de los casos, pero a la frecuen-
cia del FlA el bloqueo transversal es la norma9-11.

En un 10 % de los casos, se produce un giro inver-
so u horario del frente de activación en la AD, es de-
cir, asciende por la región anterolateral de AD y des-
ciende por el septo de AD12 (Figura 1B). El motivo 
de la preferencia por el giro antihorario parece re-
lacionarse con la anisotropía miocárdica pues se ha 
detectado una mayor facilidad para el bloqueo de la 
cresta terminal en sentido medio-lateral que en sen-
tido látero-medial y asimismo, se ha documentado 
una mayor facilidad para el bloqueo del ICT en senti-
do horario, lo que permitiría el inicio de la reentrada 
en sentido opuesto (antihorario). En el FlA típico in-
verso, el circuito es el mismo que el del FlA típico y 
el tratamiento es idéntico. Sólo cambia el sentido de 
la activación y el patrón electrocardiográfi co.

La combinación de grandes orifi cios valvulares y 
venosos y el obstáculo funcional de la cresta ter-
minal hacen de la AD un lugar idóneo para el es-
tablecimiento de una reentrada y ésta es muy pro-
bablemente la razón de la característica imagen 
electrocardiográfi ca del FlA típico13. El ICT es un 
lugar obligado de conducción a través del circuito y 
constituye el objetivo del tratamiento con catéter de 
radiofrecuencia, qpara obtener la interrupción del 
circuito de reentrada.

La fi nalidad de nuestro trabajo es evaluar los cam-
bios en la calidad de vida en una cohorte de pacien-
tes con FlA típico sometidos a ablación con catéter 
al cabo de un año de seguimiento, con respecto a 
su situación previa. 

MATERIAL Y MÉTODO

Hemos analizado de forma consecutiva todos los 
pacientes remitidos al laboratorio de Electrofi sio-
logía Cardiaca de nuestro centro hospitalario que 
cumplían los siguientes requisitos:

- Mayor de 18 años de edad.

- Uno o más episodios de FlA documentado en 
ECG de 12 derivaciones en los 6 meses previos.

- Historia de FlA aislado o predominante si pre-
senta también fi brilación auricular (FibA) conco-
mitante, o FlA después de recibir tratamiento 
antiarrítmico con fármacos tipo I o III para pre-
vención de FibA.

- Confi rmación de FlA dependiente del ICT en es-
tudio electrofi siológico o bien permeabilidad del 
ICT si se realiza el procedimiento de ablación en 
ritmo sinusal. En este caso se exigía que el ECG 
del episodio clínico fuera típico.

Los criterios de exclusión fueron los siguientes:

-  FlA no ICT dependiente.

-  Cirugía cardíaca, o procedimiento intervencio-
nista cardíaco (angioplastia coronaria o implante 
de marcapasos) en los 30 días previos.

- Portador de desfi brilador implantable.

-  Expectativa de vida inferior a un año o imposibi-
lidad para cumplimentar el cuestionario de cali-
dad de vida.

Como instrumento de medida de calidad de vida 
relacionada con la salud (CVRS) se utilizó el cues-
tionario SF-36. Para ello hemos facilitado el cues-
tionario a los pacientes con FlA típico antes del 
procedimiento de ablación y al cabo de un año del 
procedimiento de ablación. Así hemos podido de-
terminar la calidad de vida basal, al cabo de un año 
de seguimiento y comprobar las diferencias en la 
calidad de vida entre el seguimiento y la situación 
basal. También hemos estandarizado y normalizado 
los valores del cuestionario con la población espa-
ñola ajustada por edad y sexo, por lo que hemos 
podido obtener información sobre la calidad de vida 
basal y al seguimiento de una cohorte de FlA típico 
sometida a ablación con catéter, respecto a la po-
blación española ajustada por edad y sexo14.

El cuestionario SF-36 permite valorar el estado de 
salud tanto en la población general como en subgru-
pos específi cos y permite comparar el benefi cio en 
salud de un amplio rango de tratamientos diferen-
tes. Consta de 8 escalas o dimensiones (Tabla I). 
Incluye además un ítem adicional que permite valo-
rar el cambio en el estado de salud respecto al año 
anterior.

Las escalas o dimensiones del cuestionario se or-
denan de tal forma, que a mayor puntuación mejor 
es el estado de salud. Para el cálculo de las puntua-
ciones, después de la administración del cuestio-
nario hay que realizar los siguientes operaciones15:

1.  Codifi cación: Homogeneización de la dirección 
de las respuestas mediante la recodifi cación de 
los 10 ítems que así lo requieren, con el fi n 
de que todos los ítems sigan el gradiente de a 
mayor puntuación, mejor estado de salud. 

2.  Agregación: Cálculo del sumatorio de los ítems 
codifi cados que componen la escala (puntua-
ción cruda de la escala).

3. Transformación lineal de las puntuaciones cru-
das para obtener puntuaciones en una escala 
entre 0 y 100 (puntuaciones transformadas de 
las escalas).

El cuestionario permite calcular dos puntuacio-
nes sumario: el componente sumario físico (CSF) 
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y el componente sumario mental (CSM) mediante 
la combinación de las puntuaciones de cada dimen-
sión16. Los pasos principales para el cálculo de es-
tos dos componentes sumarios son los siguientes:

- Estandarización de las 8 escalas del SF-36 con 
la media y la desviación estándar (DE) de la po-
blación general.

- Ponderación de las escalas aplicando los pesos 
factoriales obtenidos en un análisis de compo-
nentes principales.

- Agregación de las escalas y transformación para 
obtener una media de 50 y DE de 10 en la po-
blación general.

Para cuantifi car la respuesta obtenida se han me-
dido el tamaño del efecto (TE) y la media de respues-
ta estandarizada (SRM) para cada escala del cues-
tionario. Ambos son estimadores de la magnitud del 
cambio. El TE se calcula como la diferencia entre los 
valores medios de cada dimensión entre el segui-
miento y el basal dividida por la DE del grupo basal. 

La SRM se calcula como la diferencia de los valo-
res medios de cada dimensión entre el seguimiento 

y el basal dividida por la DE de la diferencia entre el 
seguimiento y el basal. Valores positivos refl ejan me-
joría en el número de veces que el resultado contie-
ne la DE del grupo basal (TE) o la DE de la diferencia 
de los grupos (SRM) para cada dimensión. No tiene 
unidades y se cuantifi ca de la siguiente forma:

•  ≥ 0,80: magnitud de efecto grande.
• 0,50-0,79: magnitud de efecto moderado.
• 0,20-0,49: magnitud de efecto pequeño.
• 0,00-0,19: magnitud de efecto muy pequeño.

Otra forma de cuantifi car el tamaño del efecto 
es compararlo con la mínima diferencia importan-
te (MID)17. Redelmeier et al18. defi nieron MID como 
la diferencia más pequeña medida en el estado de 
salud que signifi ca una diferencia importante en 
los síntomas del paciente. Su estimación se basa 
en la determinación del error estándar de medida 
(SEM)19. Se defi ne el SEM como el error estándar 
en un resultado observado que oscurece el resul-
tado verdadero y tiene la cualidad de que su valor 
es independiente de la muestra. Esta propiedad lo 
hace un muy buen estimador de cambios individua-

TABLA I

Cuestionario de calidad de vida SF36

Escalas o dimensiones Nº de Items Resumen del contenido

Función física 10
Grado en el que la salud limita las actividades físicas tales como el autocuidado, 
caminar, subir escaleras, inclinarse, coger o llevar pesos y los esfuerzos 
moderados o intensos.

Rol físico 4
Grado en el que la salud física interfi ere en el trabajo y en otras actividades 
diarias, incluyendo un rendimiento menor que el deseado, limitación en el tipo 
de actividades realizadas o difi cultad en la realización de actividades.

Dolor corporal 2
La intensidad del dolor y su efecto en el trabajo habitual, tanto fuera de casa 
como en el hogar.

Salud general 5
Valoración personal de la salud que incluye la salud actual, las perspectivas de 
salud en el futuro y la resistencia a enfermar.

Vitalidad 4
Sentimiento de energía y vitalidad, frente al sentimiento de cansancio y 
agotamiento.

Función social 2
Grado en el que los problemas de salud física o emocional interfi eren en la vida 
social habitual.

Rol emocional 3

Grado en el que los problemas emocionales interfi eren en el trabajo u otras 
actividades diarias, incluyendo reducción en el tiempo dedicado a esas 
actividades, rendimiento menor que el deseado y disminución del esmero en el 
trabajo.

Salud mental 5
Salud mental general que incluye depresión, ansiedad, control de la conducta y 
bienestar general.

Transición del estado 
de salud

1 Evaluación de la salud general en relación a la de hace 1 año.
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les en un indicador de calidad de vida relacionado 
con la salud. Se obtiene con la siguiente fórmula:

SEM= DE x * (1-rxx)1/2

DEx: Desviación estándar basal de cada dimensión.

rxx: Coefi ciente de correlación intraclase de las 
diferencias seguimiento-basal para cada dimensión.

Está defi nido en la misma unidad que las puntua-
ciones de los ítems.

Se puede expresar el SEM en unidades de res-
puesta y defi nirlo en relación al TE y SRM

SEM= (1-rxx)1/2 en relación al TE

SEM= (DEx/ DExx ) * (1-rxx)1/2 en relación al 
SRM

DExx= Desviación estándar de la diferencia entre los 
grupos seguimiento y basal.

Se considera que la MID es 1 x SEM19 por lo que 
podemos estimar si la magnitud de un efecto es 
relevante clínicamente porque produce cambios sig-
nifi cativos percibidos por el paciente.

La MID puede utilizarse para estimar la diferencia 
mínima clínicamente importante (MCID). Se defi ne 
como la diferencia más pequeña en una puntuación 
de un ítem que el paciente percibe como benefi ciosa 
y que, en ausencia de efectos secundarios signifi ca-
tivos y coste excesivo, determinaría un cambio en 
el manejo del paciente. Es un método basado en un 
criterio externo para determinar el efecto benefi cio-
so más pequeño producido que el paciente percibe.

Habitualmente el MID y el MCID son similares y 
en ausencia de criterio externo se considera que el 
MCID es igual al MID.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Para comparar las escalas del SF-36 se utiliza-
ron las pruebas t de Student y la no paramétrica 
de Mann-Whitney, según la distribución fuese o no 
paramétrica. Para verifi car la normalidad de las dis-
tribuciones y la homogeneidad de las varianzas, se 
utilizaron las pruebas de Kolmogorov-Smirnov y la 
prueba de Levene, respectivamente. Para compa-
rar los valores de las escalas basal y en el segui-
miento postablación se utilizó la prueba de Wilcoxon 
para datos apareados.

Características basales : Se incluyeron inicialmen-
te 104 pacientes con FlA. Nueve de ellos, se exclu-
yeron por FlA no dependiente del ICT (5 FlA izquier-
dos y 4 FlA anterolateral derechos).

De los 95 pacientes fi nalmente incluidos, fallecie-
ron 6 a lo largo del seguimiento y las causas fue-

ron: cáncer de pulmón, estenosis aórtica severa, 
insufi ciencia respiratoria por EPOC severo, infección 
respiratoria y muerte súbita extrahospitalaria en 2 
casos (uno de ellos por tromboembolismo pulmo-
nar). Un paciente no pudo realizar el test de calidad 
de vida del seguimiento por secuelas neurológicas 
de un accidente cerebrovascular. Por tanto 88 pa-
cientes completaron satisfactoriamente los cuestio-
narios de calidad de vida basal y de seguimiento 
(Figura 2).

Las características basales de los pacientes antes 
de la ablación de FlA típico se indican en la tabla II. 
Es de destacar la presencia de HTA en casi el 50 % 
de los pacientes y la ausencia de cardiopatía en el 
21 %. La cardiopatía más frecuente asociada al FlA 
típico fue la cardiopatía hipertensiva (39 %). Uno de 
cada cuatro pacientes era obeso y el 40 % tenía pa-
tología respiratoria signifi cativa (EPOC, asma bron-
quial o cor pulmonale aglutinan el 30 % y 1 tenía 
antecedente de neumoconiosis, 1 de tuberculosis 
pulmonar, 2 de tromboembolismo pulmonar y otros 
2 de apnea del sueño). Es de reseñar, también, que 
el 20 % de los pacientes se presentaron clínicamen-
te con signos de insufi ciencia cardíaca. Se recogió 
una incidencia de artrosis signifi cativa de 24 %. La 

Pacientes inicialmente incluidos
104

Pacientes con  Flutter auricular no 
dependiente del istmo cavotricuspideo

9

Pacientes Finalmente incluidos:
95

Flutter auricular 
izquierdo

5

Flutter auricular 
anterolateral dcho

4

95

No contestaron al questionario
SF-36 en seguimiento:

1 

Muertes
6

Pacientes que completaron el seguimiento a 1 año:
88

Figura 2. Diagrama de inclusión de pacientes
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Tabla II

Características basales de los pacientes

Edad (años) 64,4 ± 10,6

Sexo 
• Varones, n ( %)
• Mujeres, n ( %)

77 (81,1)
18 (18,9)

EPOC, n ( %) 20 (21,1)

HTA, n ( %) 47 (49,5)

Tabaquismo, n ( %) 45 (47,4)

Hiperlipemia, n ( %) 41 (43,2)

Ingesta excesiva de alcohol, n ( %) 12 (12,6)

Obesidad, n ( %) 25 (26,3)

FEVI<50 %, n ( %) 22 (23,1)

Cardiopatía hipertensiva, n ( %) 37 (38,9)

Valvulopatía, n ( %) 19 (20,0)

Tipo de valvulopatía, n ( %)
• Estenosis aórtica
• Insufi ciencia mitral
• Insufi ciencia tricuspídea

4 (4,2)
12 (12,6)

3 (3,2)

Cardiopatía isquémica, n ( %) 14 (14,7)

Infarto de miocardio previo, n ( %) 10 (10,5)

Insufi ciencia cardíaca, n ( %) 18 (18,9)

Miocardiopatía dilatada, n ( %) 21 (22,1)

Post Cirugía Cardíaca, n ( %) 12 (12,6)

Tipo Cirugía, n ( %) 
• Bypass aortocoronario
• Pericardiectomía
• Valvular 

8 (8,3)
1 (1,1)
3 (3,2)

No Cardiopatía, n ( %) 20 (21,1)

Cor Pulmonale, n ( %) 5 (5,3)

Asma bronquial, n ( %) 5 (5,3)

Portador de marcapasos defi nitivo, n ( %) 7 (7,4)

Insufi ciencia renal crónica, n ( %) 8 (8,4)

Distrofi a muscular de Steinert, n ( %) 2 (2,1)

Diabetes mellitus, n ( %) 19 (20,0)

Artrosis, n ( %) 23 (24,2)

Arteriopatía periférica, n ( %) 4 (4,2)

Los datos cuantitativos se expresan en media ± desviación estándar.
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Tabla III

Características basales relacionadas con la arritmia

Forma de presentación del Flutter, n ( %)
•  Paroxístico
•  Persistente

53 (55,8)
42 (44,2)

Tipo de Flutter, n ( %)
• Típico (Antihorario)
• Típico reverso (Horario)
• Ambos

82 (86,3)
6 (6,3)
7 (7,4)

Ciclo ventricular, ms
•  Paroxística
•  Persistente

653 ± 223
641 ± 260
686 ± 192

Duración de Flutter, meses 39,7 ± 64,8 [12]

Nº episodios Flutter, n 3,7 ± 3,7 [2]

Cardioversión eléctrica previa, n ( %)
• Flutter auricular
• Fibrilación auricular
• Ambas
• Sobreestimulación

22 (23,2)
15 (15,8)

3 (3,2)
2 (2,1)
2 (2,1)

Cardioversión farmacológica previa, n ( %) 15 (15,8)

Anticoagulación previa, n ( %) 55 (57,9)

Anticoagulación posterior, n ( %) 63 (66,3)

Fibrilación auricular previa, n ( %) 41 (43,2)

Disfunción sinusal, n ( %) 15 (15,8)

HV largo, n ( %) 18 (18,9)

Flutter IC o Amiodarona, n ( %)
• Amiodarona
• Flecainida

14 (14,7)
11 (11,6)

3 (3,1)

Taquicardiomiopatía, n ( %) 16 (16,8)

Trastorno de conducción, n ( %)
• Bloqueo AV 1º grado
• Bloqueo AV 2º grado
• Bloqueo bifascicular
• Bloqueo trifascicular
• Bloqueo rama derecha haz de His
• Bloqueo rama izquierda haz de His
• Hemibloqueo anterior izquierdo
• Marcapasos intraprocedimiento
• Inespecífi co

43 (45,3)
12 (12,5)

2 (2,1)
4 (4,2)
1 (1,1)
7 (7,4)
1 (1,1)

11 (11,6)
2 (2,1)
3 (3,2)

Tto. antiarrítmico, n ( %) 54 (56,8)

Nº fármacos antiarrítmicos, n ( %)
0

• 1
• 2
• 3

41 (43,2)
40 (42,1)
11 (11,5)

3 (3,2)

Los datos cuantitativos se expresan en media ± desviación estándar y [mediana].
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recogida de este parámetro se recomienda en el 
Manual del cuestionario SF-36 como un indicativo 
de CVRS basal de la población a estudio.

Las características basales de los parámetros re-
lacionados con la arritmia se indican en la tabla III. El 
tipo más frecuente de FlA fue el paroxístico (56 %). 
Casi un 40 % de pacientes habían sido sometidos 
a una cardioversión previa ya eléctrica o farmaco-
lógica. El 43 % tenía FibA concomitante con el FlA. 
Sólo un 58 % estaban anticoagulados previamente 
al procedimiento y en el 66 % se indicó anticoagula-
ción crónica después del primer mes de anticoagu-
lación post-ablación. Se objetivó FlA en relación con 

fármacos antiarrítmicos en el 15 %, la mayoría por 
amiodarona. La incidencia de taquicardiomiopatía 
fue del 17 %.

Se comprobó trastorno en la conducción AV en 
el 45 % y fue necesario implantar un marcapasos 
intraprocedimiento en el 2 %. La conducción in-
frahisiana estaba alterada en el 19 %. Se observó 
disfunción sinusal en el 16 %. Eran portadores de 
marcapasos 7 pacientes (7 %). Sumando todo ello, 
tenían algún trastorno en el sistema de conducción 
cardíaco el 68 % de los pacientes. Estaban en tra-
tamiento antiarrítmico más de la mitad de los pa-
cientes (57 %) y éste ejerce un efecto sobre el sis-
tema de conducción. No obstante, la gran mayoría 
de los trastornos de conducción fueron menores 
(bloqueo AV de primer grado y hemibloqueo anterior 
izquierdo).

RESULTADOS

Se ablacionaron de forma consecutiva 95 pacien-
tes diagnosticados de FlA típico desde enero de 
2003 hasta marzo de 2005, que fueron seguidos 
durante un período de un año. El éxito agudo del 
procedimiento fue de 100 % alcanzando bloqueo bi-
direccional en la conducción del ICT en todos los pa-
cientes. No hubo ninguna muerte intrahospitalaria 
como consecuencia de la intervención. 

En la tabla y box-plot IV se indican los resultados 
basales del cuestionario estandarizado y normaliza-

Tabla y box-plot IV

Calidad de vida basal estandarizada y normalizada para la población española ajustada por edad y sexo

N= 95 Media Mediana DE

Función Física 43,9 46,8 11,7

Rol Físico 38,3 35,8 11,4

Dolor Corporal 47,8 49,0 10,8

Salud General 42,9 42,3 9,4

Vitalidad 41,7 40,7 10,7

Actividad Social 43,5 47,8 15,0

Rol Emocional 40,3 46,4 15,7

Salud Mental 41,9 44,4 11,3

CSF 44,3 44,4 10,1

CSM 41,2 45,8 14,5

CSF: componente sumario físico; CSM: componente sumario mental; DE: desviación estándar; FF: función física; RF: rol 
físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: vitalidad; AS: actividad social; RE: rol emocional; SM: salud mental.

FF RF DC SG VT AS RE SM CSF CSM
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do para la población española, ajustada por edad y 
sexo. La media poblacional es de 50 y la desviación 
estándar de 10. Se defi nen como desviaciones lige-
ras aquellas mayores de 4 puntos de la media, mo-
deradas aquellas mayores de 6 puntos y grandes si 
son mayores de 8 puntos de la media. La dimensión 
Rol Físico fue la que presentó mayor descenso res-
pecto a la media poblacional (11,7 puntos). Le si-
guieron las dimensiones Rol emocional (9,7 puntos), 
Vitalidad (8,3 puntos) y Salud mental (8,1 puntos). 
La dimensión menos afectada fue Dolor corporal. El 
CSF presentó un valor medio más alto que el CSM si 
bien las medianas fueron similares. El descenso del 
CSF fue de 5,7 puntos y del CSM fue de 8,8 puntos.

En la tabla y box plot V se indican las escalas del 
cuestionario al cabo de un año de seguimiento des-
de el procedimiento de ablación, estandarizadas y 
normalizadas para la población española ajustada 
por edad y sexo. Es de destacar que todas las esca-
las se encuentran muy próximas o superan el valor 
50 lo que indica que la calidad de vida de la cohorte 
de FlA tras la ablación del ICT fue muy parecida a la 
de la población española. La media del CSF fue más 
alta que la del CSM al igual que sucedía en la CVRS 
basal, aunque las medianas fueron similares.

En el análisis de las diferencias en la calidad de 
vida de las dimensiones, estandarizadas y normali-
zadas para la población española ajustada por edad 
y sexo, entre el seguimiento y el basal, se objetiva-
ron diferencias grandes (>8) en Función física, Rol 
físico, Vitalidad, Rol emocional, Salud mental y CSM 
y variaciones moderadas (>6) en Salud general, Ac-
tividad social y CSF. No se registran diferencias sig-
nifi cativas en el Dolor corporal (Tabla y box plot VI).

Para cuantifi car el efecto se han calculado el ta-
maño de efecto y la media de respuesta estandari-
zada de la muestra (tabla VII).

Se consideraron variaciones grandes aque-
llas  ≥ 0,80; moderadas aquellas entre 0,50 y 0,79; 
pequeñas entre 0,20 y 0,49; y muy pequeñas entre 
0,01 y 0,19. 

Tabla y box-plot V

Calidad de vida al seguimiento estandarizada y normalizada para la población española ajustada por 
edad y sexo

N= 88 Pts Media Mediana Desviación Estándar

Función Física 54,5 55,7 6,6

Rol Físico 49,9 55,3 8,8

Dolor Corporal 51,2 57,0 9,6

Salud General 49,5 49,4 10,0

Vitalidad 52,3 53,8 9,7

Actividad Social 50,6 55,2 11,0

Rol Emocional 49,5 53,8 12,1

Salud Mental 50,1 52,2 8,9

CSF 52,2 53,7 8,2

CSM 49,4 53,1 11,4

CSF: componente sumario físico; CSM: componente sumario mental; DE: desviación estándar; FF: función física; RF: rol 
físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: vitalidad; AS: actividad social; RE: rol emocional; SM: salud mental.

FF RF DC SG VT AS RE SM CSF CSM
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Las dimensiones Función física, Rol físico, Salud 
general, Vitalidad y CSF tuvieron un efecto grande.

Las dimensiones Rol emocional, Actividad social, 
Salud mental y CSM tuvieron un efecto moderado 
y la dimensión Dolor corporal mostró un efecto 
pequeño.

Si analizamos la MCID, observamos que todas las 
dimensiones salvo el Dolor corporal y la Actividad 
social, tienen una magnitud de cambio que supera 
el mínimo exigido para que sea percibida clínicamen-
te por el paciente. Los CSF y CSM superaron clara-

mente el dintel de la MCID. La diferencia observada 
en el CSF fue mayor que en el CSM.

Por tanto el tratamiento de ablación con catéter 
de radiofrecuencia produjo una mejoría de calidad 
de vida en los pacientes con FlA típico sufi ciente 
para que sea percibida como un benefi cio clínica-
mente signifi cativo.

DISCUSIÓN

El principal hallazgo de nuestro estudio fue la mejo-
ría signifi cativa en la calidad de vida de los pacientes 
con FlA típico, sometidos a ablación con catéter de 
radiofrecuencia, incluidos aquellos subgrupos más 
desfavorables como fueron los pacientes con FibA 
concomitante y los pacientes con un único episodio 
de FlA. 

Se detectó una mejoría estadísticamente signifi -
cativa en todas las escalas del cuestionario SF-36 y 
en los CSF y CSM. Este benefi cio se obtuvo a pesar 
de que se observó efecto techo en el seguimiento 
en las dimensiones Función física, Rol físico, Dolor 
corporal, Actividad social y Rol emocional, es decir, 
que posiblemente se hayan infraestimado las dife-
rencias obtenidas en estas dimensiones y por tanto 
el benefi cio sea todavía mayor.

Si ajustamos a valores poblacionales, no se ob-
servaron diferencias signifi cativas en la dimensión 

Tabla y box-plot VI

Diferencias en la calidad de vida entre el seguimiento y el basal, estandarizadas y normalizadas para la 
población española ajustada por edad y sexo

N=88 Media Mediana DE p

Función Física 10,4 8,5 10,1 0,000*

Rol Físico 11,8 11,1 12,1 0,000*

Dolor Corporal 3,4 0,0 11,2 0,06

Salud General 6,9 5,5 8,6 0,000*

Vitalidad 10,7 11,0 10,6 0,000*

Rol Emocional 9,9 0,0 13,1 0,000*

Actividad Social 7,6 5,1 11,6 0,000*

Salud Mental 8,5 7,9 11,1 0,000*

CSF 7,8 7,0 9,7 0,000*

CSM 8,9 6,0 12,7 0,000*

*p<0,05. CSF: componente sumario físico; CSM:componente sumario mental; DE: Desviación estándar. FF: función física; 
RF: rol físico; DC: dolor corporal; SG: salud general; VT: vitalidad; RE: rol emocional; AS: actividad social; SM: salud 
mental.

FF RF DC SG VT AS RE SM CSF CSM
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Dolor corporal. Este hecho no es sorprendente ya 
que sólo 7 pacientes (7,4 %) presentaron como sín-
toma predominante de la arritmia, dolor torácico, 
por lo que no eran esperables cambios importantes 
en esta dimensión.

En el análisis de la magnitud del cambio presenta-
mos los datos del tamaño de efecto estandarizados 
y normalizados para la población española ajustada 
por edad y sexo, observando una magnitud de efec-
to grande en el CSF y moderado en el CSM indican-
do una mejoría más intensa en el estado físico de 
salud que en el mental. 

Consideramos de mayor importancia, la expresión 
de la variación del cambio en la calidad de vida, a 
través del concepto de la diferencia mínima clínica-
mente importante, que permite ayudar a la toma de 
decisiones clínicas. La MCID es un parámetro de 
CVRS que permite saber si un tratamiento produce 
un benefi cio percibido en el estado de salud del pa-
ciente sufi ciente para que, en ausencia de efectos 
colaterales graves o coste excesivo, obligue a un 
cambio en el manejo terapéutico de dicho paciente. 
Así, se observó en todas las dimensiones salvo en 
Dolor corporal y Actividad social, una magnitud de 
cambio de calidad de vida que superó el dintel exigi-
do por la MCID.

Por tanto, el cambio en el estado de salud percibi-
do por el paciente tuvo la magnitud sufi ciente para 

considerar el tratamiento con ablación con catéter 
en todos los pacientes con FlA típico.

La expresión de los resultados de CVRS de una 
arritmia cardíaca por medio del concepto de la MCID 
es original y tiene una implicación clínica directa ya 
que no se evalúa si la ablación con catéter de radio-
frecuencia del ICT produce un benefi cio en la CVRS 
estadísticamente signifi cativo, sino si ese benefi cio, 
además de ser estadísticamente signifi cativo, es su-
fi ciente para decidir ofrecer la ablación con radiofre-
cuencia a todos los pacientes con FlA típico.

Los estudios sobre la CVRS tras la ablación del 
FlA típico que han utilizado el cuestionario SF-36 
presentan las siguientes diferencias con respecto a 
nuestro trabajo:

1. Se han estandarizado con la población america-
na y no con la española.

2. No han ajustado por edad y sexo. La edad es un 
factor importante en la CVRS de tal forma que 
a mayor edad, peor CVRS.20 

 En el cuestionario SF-36 tiene especial infl uen-
cia la edad en las dimensiones físicas que son 
más bajas a medida que aumenta. En lo refe-
rente al sexo, los varones tienen mejor calidad 
de vida que las mujeres de forma global en el 
cuestionario SF-36. Por tanto es imprescindible 
ajustar estas dos variables para expresar los 
resultados.

Tabla VII

Diferencias en la calidad de vida estandarizadas y normalizadas. TE, SRM y MCID

N=88 Media TE SRM MCID (TE) MCID (SRM)

Función Física 10,4 ± 10,1 0,88 1,03 0,62 0,69

Rol Físico 11,8 ± 12,1 1,00 0,94 0,75 0,68

Dolor Corporal 3,4 ± 11,2 0,31 0,30 0,62 0,62

Salud General 6,9 ± 8,6 0,74 0,80 0,56 0,54

Vitalidad 10,7 ± 10,6 0,99 1,01 0,59 0,59

Rol Emocional 9,9 ± 13,1 0,63 0,76 0,64 0,70

Actividad Social 7,6 ± 11,6 0,50 0,66 0,58 0,66

Salud Mental 8,5 ± 11,1 0,74 0,77 0,65 0,66

CSF 7,8 ± 9,7 0,78 0,80 0,62 0,58

CSM 8,9 ± 12,7 0,60 0,70 0,55 0,64

TE: Tamaño de efecto. SRM: Media de respuesta estandarizada. MCID: Diferencias clínicas mínimamente importantes; 
CSF: Componente sumario físico; CSM: Componente sumario mental.
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3. No han expresado sus resultados en relación 
a la MCID que es un parámetro que indica no 
sólo si las diferencias en CVRS inducida por un 
tratamiento son estadísticamente signifi cativas, 
sino si tienen un benefi cio clínico percibido por 
el paciente que lleve a un cambio en el manejo 
terapéutico.

CONCLUSIONES
1. La ablación con catéter de radiofrecuencia pro-

dujo una mejoría signifi cativa en la calidad de 
vida de los pacientes con fl utter auricular típi-
co incluyendo los subgrupos más desfavorables 
como los pacientes con fi brilación auricular con-
comitante, los pacientes con primer episodio o 
los pacientes sin cardiopatía estructural.

2. La magnitud de la mejoría en la calidad de vida 
superó el dintel de la diferencia mínima clínica-
mente importante, en la mayoría de las dimen-
siones del cuestionario por tanto, se objetivó un 
benefi cio en el estado de salud percibido por el 
paciente. Por ello, debería introducirse de forma 
generalizada el tratamiento con ablación en este 
tipo de pacientes.
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Treinta años del DAI

INTRODUCCIÓN: 

El desfi brilador automático implantable (DAI) ha 
revolucionado el tratamiento y prevención de los 
pacientes con riesgo alto de muerte súbita por ta-
quiarritmias ventriculares. Implantado por prime-
ra vez en 1980, y aprobado por la Food and Drug 
Administration (FDA) en 1985, el DAI a través de 
numerosas mejoras tecnológicas y tras demos-
trar ampliamente su efi cacia en la prevención de la 
muerte arrítmica, ha pasado de ser una terapia de 
último recurso, a convertirse en un tratamiento de 
primera línea para los pacientes con riesgo de sufrir 
arritmias ventriculares.

HISTORIA DE LOS DESFIBRILADORES

A. Desarrollo de los primeros dispositivos: Dr.. 
Mirowski (1980).

Tras la muerte en 1966 de un compañero que 
había padecido episodios recurrentes de taquicar-
dias ventriculares, el Dr.. Michel Mirowski comen-
zó a desarrollar la idea de fabricar un desfi brilador 
automático que se pudiera implantar, de tal forma 
que pudiera actuar en cualquier momento que fuera 

necesario para evitar así muertes por causas simi-
lares a la de su amigo. Tras más de 10 años de tra-
bajo, se realizó el primer implante de un dispositivo 
en una mujer, en el año 1980. 

Los primeros desfi briladores precisaban de una 
importante intervención quirúrgica para su coloca-
ción, mediante esternotomía o toracotomía. Cons-
taban de un generador de tamaño considerable (los 
primeros pesaban en torno a 300 gramos y tenían 
un volumen de 165 cm3 aproximadamente), que se 
alojaba en el abdomen y dos electrodos de desfi bri-
lación consistentes en unos parches fl exibles epicár-
dicos. Además, un tercer electrodo bipolar se colo-
caba a nivel del ventrículo derecho para la detección 
de la señal ventricular y el análisis y recuento de 
episodios arrítmicos, así como para la sincroniza-
ción del choque eléctrico con la onda R. (Figura 1) 

Además de promover el desarrollo de una tecno-
logía que permitiera conseguir dispositivos lo sufi -
cientemente pequeños, el Dr. Mirowski tuvo que 
luchar contra el escepticismo y la oposición de gran 
parte del cuerpo médico de la época, contrarios al 
desarrollo de estos dispositivos. Sus incansables 
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Fig. 1. Esquemas que muestran las diferencias fundamentales entre los dispositivos iniciales y los actuales.:
A. Primeros dispositivos desfi briladores: Parches epicárdicos para detección y electrodos epimiocárdicos. El generador estaba alojado en el 

abdomen
B. Dispositivos monocamerales actuales: electrodos endovenosos con capacidad de detección y tratamiento . Generador subcutáneo alojado 

a nivel pectoral 

A B
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esfuerzos incansables a través de publicaciones y 
discursos fueron claves para mantener la viabilidad 
de la terapia, hasta conseguir demostrar su efi cacia 
y seguridad

Tras más de 800 implantes en humanos, en 1985 
se consiguió la aprobación de la FDA. Cuando el Dr. 
Mirowski falleció en 1990 su desfi brilador implanta-
ble había salvado la vida de 10.000 pacientes. 

Aquellos primeros dispositivos no eran programa-
bles y únicamente suministraban choques para el 
tratamiento de episodios de taquiarritmias ventricu-
lares. En aquellos momentos, se consideraba impo-
sible obtener un dispositivo sufi cientemente peque-
ño que permitiera su implante subpectoral. 

B. Las primeras publicaciones. 

Durante los años siguientes al desarrollo de los 
primeros dispositivos, surgieron numerosas publi-
caciones que aumentaron el reconocimiento y acep-
tación de esta nueva modalidad terapéutica, si bien, 
consistían solo en series controladas de pacientes 
en los que el tratamiento con fármacos antiarrítmi-
cos había fracasado. Pero incluso en estos estu-
dios iniciales ya se sugirió un fuerte benefi cio en la 
reducción de mortalidad por causas arrítmicas 1-6. 

 La primera demostración del aumento de la su-
pervivencia fue una publicación de Mirowski et al1, 
sobre su serie inicial de 52 pacientes, que mostró 
una reducción estimada de la mortalidad del 52 % 
en el primer año tras el implante. Winckle2 et al 
publicaron en 1989 la primera gran serie en pa-
cientes portadores de DAI (270 pacientes) con un 
seguimiento a 5 años, que demostró un gran bene-
fi cio de esta terapia en la reducción de la incidencia 
de muerte súbita. Por este motivo, Lehman3 et al 
describen al DAI por primera vez como “terapia de 
primera elección” para pacientes supervivientes de 
parada cardiaca no debida a causa isquémica.

Además, estos estudios coincidieron en el tiempo 
con la aparición de publicaciones que demostraban 
la escasa utilidad de los fármacos antiarrítmicos 
para reducir la incidencia de arritmias ventricula-
res. Dos artículos demuestran lo antedicho, por un 
lado, Herre et al7 evidenciaron la incapacidad de la 
amiodarona para reducir las recurrencias arrítmi-
cas, unida a una alta tasa de efectos adversos re-
lacionadas con el fármaco, y por otro, se publicó el 
ensayo CAST8 que demostró que la supresión de las 
extrasístoles ventriculares con fármacos antiarrít-
micos, no sólo no mejoraba el pronóstico, sino que 
aumentaba la mortalidad, lo que inició un periodo 
de temor a los fármacos antiarrítmicos que favo-
reció un aumento inmediato de la prescripción de 
desfi briladores.

Como resultado de estos hechos, la utilidad del 
DAI para reducir la incidencia de muerte súbita por 
arritmias ventriculares se recogió por primera vez 
en las Guías de práctica clínica de 19919, las cuales 
consideraban candidatos al implante únicamente a 
aquellos pacientes que habían sobrevivido a varias 
paradas cardiacas por taquiarritmias ventriculares 
y eran considerados refractarios al tratamiento mé-
dico con fármacos.

Todos los estudios realizados en esta época no 
eran aleatorizados, y comparaban el benefi cio del 
dispositivo en base a la mortalidad histórica de este 
tipo de pacientes o consideraban que las taquicar-
dias ventriculares rápidas o la fi brilación ventricular 
eran mortales y que un choque adecuado era equi-
valente a “salvar” una vida. Ademas, se especulaba 
sobre el riesgo de realizar estudios aleatorizados, 
considerando, en la década de los 80, que proba-
blemente no sería ético no implantar un DAI a un 
paciente resucitado de muerte súbita por arritmias 
ventriculares.

Seguían, sin embargo, existiendo fuertes detrac-
tores de la terapia, como escribe el Dr. Fogoros en 
su “El asalto contra el DAI”10, artículo que inició una 
controversia que preparó la escena para el diseño 
de grandes estudios prospectivos que tenían como 
objetivo probar defi nitivamente si existía un benefi cio 
en la mortalidad con la implantación de un DAI. 

C. Los felices años 90: desarrollo técnico y 
grandes ensayos clínicos.

1. Desarrollo técnico: 

Los principales avances conseguidos durante los 
primeros años de desarrollo del dispositivo consistie-
ron en el diseño de sistemas con cables-electrodos 
de implantación transvenosa. El primer implante de 
un dispositivo totalmente endocárdico se realizó en 
1986 y en 1990, ya estaba generalizado su uso. 

La incorporación de ondas de desfi brilación bifá-
sicas (que permitían reducir signifi cativamente la 
energía necesaria para desfi brilar con éxito) y la re-
ducción del tamaño de los condensadores y de la 
carcasa del generador, permitieron la implantación 
subcutánea a nivel pectoral y evitaron la interven-
ción quirúrgica (toraco o esternotomía) para el im-
plante en la mayoría de los pacientes.

Durante la década de los 90, las funciones tera-
péuticas y de diagnóstico del DAI experimentaron 
un notable progreso. Los primeros dispositivos úni-
camente disponían de la capacidad de ofrecer cho-
ques de alta energía cuando el ritmo cardiaco del 
paciente sobrepasaba una determinada frecuencia 
de corte y la información diagnóstica se limitaba al 
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número de choques entregados. En esta época, 
surgieron los dispositivos con capacidad de progra-
mar secuencias de estimulación antitaquicardia, lo 
que contribuyó a una mejoría de la calidad de vida 
de los pacientes, al conseguir el tratamiento de 
arritmias ventriculares sin necesidad de entregar 
choques de alta energía, y también con posibilidad 
de administrar diferentes terapias mediante la pro-
gramación de distintas zonas según la frecuencia 
cardiaca del evento arrítmico. La estimulación para 
pacientes con bradicardia, así como el diseño de 
sofi sticados algoritmos para discriminar correcta-
mente las arritmias potencialmente mortales de 
aquellas de origen supraventricular también se de-
sarrollaron en este periodo. También las funciones 
de diagnóstico experimentaron un importante pro-
greso, fundamentalmente mediante la posibilidad 
de almacenar electrogramas cuya revisión permite 
verifi car la idoneidad o no de los choques.

Se consiguió incrementar de manera signifi cativa 
la longevidad del dispositivo, de forma que si los pri-
meros dispositivos duraban aproximadamente 2- 3 
años, en la actualidad pueden alcanzar los 6 años 
o más. (Tabla I)

2. Inicio de los grandes ensayos clínicos: 

Newman et al11 publicaron el primer estudio de ca-
sos y controles comparando el DAI y la amiodarona 
en pacientes que habían sufrido algún evento arrít-
mico previo, demostrando una mejor supervivencia 
a corto y medio plazo en los pacientes portadores de 
DAI. En los años siguientes surgieron estudios pare-
cidos, si bien con series no demasiado grandes, que 
mostraban resultados muy similares al comparar 
la supervivencia en pacientes tratados únicamente 

con fármacos frente a la obtenida en pacientes a los 
que se les implantaba un desfi brilador12-14.

 También, el estudio de Powell15 et al, en el que se 
realizaba un estudio electrofi siológico previo, en un 
intento de mejor caracterización del riesgo de los 
pacientes, comprobó que incluso aquellos pacientes 
con un riesgo menor a priori se benefi ciaban de re-
cibir un DAI. 

Ademas, diversos estudios demostraron la esca-
sa efi cacia de los fármacos antiarrítmicos en redu-
cir la aparición de nuevas arritmias ventriculares 
por sí solos, como el STAT-CHF16 y el EMIAT17, que 
incluyeron más de 1.500 pacientes y en los que se 
demostró la inefi cacia de la amiodarona para redu-
cir la mortalidad en pacientes con disfunción ven-
tricular secundaria a infarto agudo de miocardio, 
frente al placebo.

El espaldarazo fi nal para el uso sistemático del DAI 
en prevención secundaria fue la publicación de tres 
grandes ensayos clínicos randomizados que com-
pararon directamente el DAI con fármacos antia-
rrítmicos: el AVID18, el CASH19 y el CIDS20 (Tabla I). 
Mientras que el primero mostró un resultado signi-
fi cativamente favorable al DAI en la reducción total 
de la mortalidad, los dos restantes mostraron “fuer-
tes tendencias” que no alcanzaban la signifi cación, 
si bien, tal y como confi rmaron metaanálisis pos-
teriores21 (reducción del riesgo relativo de muerte 
total del 28 % y del 50 % por muerte arrítmica con 
p<0,01 en ambos casos), demuestran la superiori-
dad del DAI frente al tratamiento antiarrítmico con-
vencional en la reducción de la mortalidad total y, 
especialmente, la de origen arrítmico en el grupo de 
pacientes con episodios previos. 

Tabla I

Evolución de las características del DAI a lo largo de la década de los 90.

1989- 1995 Desde 1996

Dimensiones DAI  145 cc aprox. 59 cc aprox.

Peso 240 g aprox. 115 g aprox.

Electrodos Parches epicárdicos Endocárdicos

Técnica quirúrgica Transtorácica Transvenosa

Lugar implantación generador Abdominal Pectoral

Lugar de implante Quirófano Sala electrofi siología

Longevidad dispositivo 3 años 5- 8 años

Media ingreso > 10 días < 5 días
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La potencial utilidad del DAI para aumentar la su-
pervivencia en pacientes con riesgo de muerte sú-
bita por arritmias ventriculares que nunca habían 
presentado episodios documentados (prevención 
primaria) comenzó a estudiarse de forma parale-
la a su empleo en prevención secundaria median-
te grandes estudios multicéntricos randomizados y 
prospectivos. El primer ensayo que cabe destacar 
en este campo fue el MADIT22, publicado en 1996, 
que demostró que los pacientes con disfunción ven-
tricular severa de origen isquémico con mayor ries-
go de arritmias ventriculares (con episodios previos 
de TV no sostenidas asintomáticas y TV/FV induci-
bles y no suprimibles en estudio electrofi siológico) 
que habían sido aleatorizados a recibir DAI frente a 
tratamiento convencional con fármacos, mostraban 
una gran reducción de la mortalidad total. Estudios 
posteriores como el MUSTT23, con más de 700 pa-
cientes reclutados, mostraron resultados muy simi-
lares, corroborando la utilidad del DAI en prevención 
primaria de muerte súbita. Al contrario, el estudio 
CABG- PATCH24, publicado un año después, arro-
jó resultados dispares a los dos anteriores, pues 
no se evidenciaba mejoría en la supervivencia en 
el grupo de pacientes sometidos a cirugía de re-
vascularización coronaria con disfunción ventricular 
severa y alteraciones en el ECG, que recibieron un 

DAI frente al grupo de tratamiento farmacológico 
convencional. Sin embargo, estos resultados fueron 
controvertidos, ya que probablemente la cirugía de 
revascularización supusiera por sí misma una re-
ducción del riesgo de aparición de arritmias al me-
jorar la función ventricular tras la misma, lo que 
explicaría la ausencia de diferencias en el análisis 
fi nal (Tabla II) 

D) El nuevo milenio: nuevas indicaciones

Si el estudio MADIT provocó una sacudida en el 
mundo cardiológico del momento al abrir el camino 
del DAI para su empleo en la prevención primaria, 
la publicación en 2002 del ensayo MADITT II25 su-
puso una revolución médica aún mayor que conllevó 
un aumento muy signifi cativo del número de implan-
tes en los años posteriores, sobre todo en Estados 
Unidos.

En nuestro país, el número estimado de primoim-
plantes estaba en torno a 350 a fi nales de los 90, y 
fue aumentando de forma progresiva hasta los más 
de 1.400 en el año 2004, dos años después de 
la publicación del MADIT II26, que demostró que el 
implante de un DAI preventivo en pacientes con dis-
función ventricular severa de origen isquémico sin 
importar el grado funcional y sin necesidad de otros 

Tabla II

Principales ensayos clínicos sobre la utilidad del DAI en prevención secundaria.

CIDS (2000) CASH (2000) AVID (1998)

Numero de pacientes
aleatorizados

659 pacientes 288 pacientes 1016 pacientes

Criterios de inclusión. FV o TV documentada con mala
tolerancia hemodinámica en 
ausencia de síndrome coronario 
agudo. 

Pacientes supervivientes de 
parada cardiaca debida a arritmia 
ventricular documentada

Pacientes con episodios 
previos de FV o TV 
con síntomas de mala 
tolerancia hemodinámica o 
FE <40 %)

Comparación DAI vs amiodarona DAI Vs amiodarona, propafenona y
metroprolol (ratio 1:3); se 
suspendió propafenona tras análisis 
intermedio. 

DAI Vs antiarrítmicos del 
grupo III

End- point primario Mortalidad por cualquier causa Mortalidad por cualquier causa Mortalidad por cualquier 
causa

Seguimiento medio 3 años 57 meses 18 meses

Resultado Reducción relativa de la 
mortalidad en un 20 % el grupo 
con DAI a 5 años 
(33 % en la muerte arrítmica)

Reducción de la mortalidad en un
23 % en el grupo de DAI
comparado con fármacos.
Mayor benefi cio en los primeros
5 años. 

Reducción relativa de la 
mortalidad en el grupo con 
DAI. 

P P= 0.142 P= 0.08 <p= 0,02
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criterios añadidos (no era preciso haber presentado 
episodios de TV no sostenida o estudio electrofi sio-
lógico previo) reducía drásticamente la mortalidad 
total. 

Por tanto, la indicación del desfi brilador en pacien-
tes con disfunción ventricular por cardiopatía isqué-
mica crónica sin eventos arrítmicos ventriculares 
quedaba defi nitivamente establecida. Sin embargo, 
su empleo en pacientes no isquémicos era contro-
vertida, especialmente tras la publicación de los es-
tudios CAT27 (en el que se comparó la utilidad del 
DAI frente a placebo en pacientes con miocardiopa-
tía dilatada) y AMIOVIRT28 (DAI frente a amiodarona 
en disfunción ventricular severa no isquémica y TV 
no sostenidas o extrasístoles ventriculares de alta 
densidad), en los que no se encontraron diferencias 
signifi cativas, si bien, ambos tuvieron que ser dete-
nidos antes de tiempo, por la baja tasa de eventos 
que impedía encontrar diferencias signifi cativas.

 Actualmente esta indicación se encuentra reco-
gida en las Guías de Práctica Clínica29 gracias a los 
resultados de dos grandes ensayos clínicos.

 El estudio DEFINITE30 (utilidad del DAI en preven-
ción primaria de pacientes con disfunción ventricu-
lar severa de origen no isquémico y TV no sosteni-
das), que pese a mostrar una fuerte tendencia a 
la reducción de la mortalidad total en el grupo del 
desfi brilador rozando la signifi cación estadística, sí 
consigue una reducción de las muertes súbitas. 

En 2005, se publica el estudio SCD - HeFT31 que 
incluyó más de 2500 pacientes con clínica de insu-
fi ciencia cardiaca (al menos en grado funcional II de 
la NYHA), con FE < 35 % de cualquier origen, distri-
buidos en tres grupos, placebo, amiodarona y DAI, y 
que mostró una reducción signifi cativa de la morta-
lidad total. Además, la supervivencia no variaba en 
aquellos con cardiopatía isquémica previa y los de 
cardiopatía por otra causa.

En la fi gura 2 se recoge la evolución del numero 
de implantes en los últimos años en nuestro país, 
que evidencia cómo a medida que han ido aumen-
tando las indicaciones, el número de implantes ha 
experimentado un aumento considerable, aun insu-
fi ciente si se compara con el de otros países de 
nuestro entorno.

En el año 2009 y según los datos de EUCOMED 
la tasa de implantes fue de 100 por millón de habi-
tantes, siendo España,el ultimo país en numero de 
implante, por debajo de Portugal, Grecia o Irlanda 
y con una tendencia a aumentar la diferencia con 
países como Alemania o Italia, con tasas muy supe-
riores a la española. No parece que la renta media 

española o la inversión en Sanidad en nuestro medio 
sea la única causa de esta “paradoja” española.

 Probablemente infl uyen otros factores, como el 
modo de organización del sistema sanitario, el pen-
samiento social (incluso entre sanitarios) sobre la 
muerte súbita, como un forma confortable de morir 
y el poco convencimiento de los cardiólogos clínicos 
con respecto a la evidente efi cacia del DAI. Posi-
blemente, este tipo de terapia sigue siendo poco 
conocida y por ello hasta cierto punto temida por el 
mundo cardiológico, que además, ocasionalmente 
en su quehacer diario observa las potenciales com-
plicaciones del DAI (infecciones, tormenta arrítmica, 
choques espúreos etc), pero no los episodios salva-
dores y el benefi cio que supone para los pacientes. 
 

EMPLEO DEL DESFIBRILADOR IMPLANTABLE 
ASOCIADO A ESTIMULACIÓN BIVENTRICULAR. 

Aparte de los benefi cios clínicos indudables de la 
terapia de resincronización cardiaca (TRC) en cuan-
to a mejoría de la calidad de vida y reducción de in-
gresos hospitalarios y también en cuanto a mortali-
dad, como se evidenció especialmente en el estudio 
CARE- HF32, parece lógico, en virtud de los resulta-
dos de otros ensayos clínicos, aportar el benefi cio 
extra en cuanto a disminución de la mortalidad, que 
supone el desfi brilador, para un grupo de pacientes 
en los que la muerte súbita representa una causa 
frecuente de fallecimiento. En el estudio COMPA-
NION33, de hecho, los efectos sobre la reducción de 
la mortalidad se deben fundamentalmente a la re-
ducción de la muerte súbita conseguida por el des-
fi brilador (aunque probablemente, si el seguimiento 
hubiera sido más largo, también se habrían encon-
trado benefi cios sobre la mortalidad por el efecto 
del resincronizador).

Figura 2: Evolución del número de implantes en nuestro país se-
gún el Registro ofi cial de la Sociedad Española de Cardiología y 
Eucomed
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Fig 3: Choque eléctrico que corrige TV rápida en zona de FV

Tabla III

Principales ensayos clínicos sobre DAI en prevención primaria.

N Criterios
Inclusión

Seg FE
media

HR p

MADIT 196 IAM previo, FEVI<35 %, TVNS y TV inducible no 
suprimible con procainamida

27 26 0.46 0.009

MUSTT 1791 IAM previo, FEVI<40 %, TVNS e inducción TV 39 28 0.8 0.06

CABG- PATCH 900 Cardiopatía isquémica, FE<36 %, SAECG anormal, 
sometidos a revascularización quirúrgica

32 27 1.03 0.64

MADIT II 1232 IAM previo y FE<31 % 30 23 0.69 0.007

CAT 104 MCD FE<36 %, GF II-III, sin arritmias ventriculares 
sintomáticas

23 24 0.55

AMIOVIRT 103 MCD, FE <36 %, GF II-III TVNS asintomáticas 22 0.8

DEFINITE 458 MCD, FE <36 %, GF II-III, EV o TVNS 29 21 0.65 0.06

SCD- HeFT 2521 MCD o isquémica, FE <36 %, GF II-III 45 25 0.77 0.007

IAM: Infarto agudo de miocardio; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; TV: taquicardia vetnricular; Seg: 
seguimiento, HR: Hazard ratio, SAECG: electrocardiograma de promediado de señales; TVNS: taquicardia ventricular no 
sostenida; MCD: Miocardiopatía no dialtada; EV: Extrasistolia ventricular; GF: grado funcional.
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El implante de un desfi brilador asociado a un dis-
positivo de TRC se incrementará de forma sensible 
en los próximos años, sobre todo tras la publica-
ción de los resultados del estudio MADIT- CRT34 que 
mostró una reducción del compuesto de muerte y 
hospitalización por insufi ciencia cardiaca en aque-
llos pacientes con disfunción ventricular izquierda 
severa de cualquier origen, con un QRS ancho, es-
pecialmente cuando sobrepasa los 150 ms, inde-
pendientemente del grado funcional basal si es de 
origen isquémico, o al menos en clase funcional II, 
si no lo es. 

EL FUTURO DEL DESFIBRILADOR:

Existen nuevas lineas de investigación centradas 
en el desarrollo de una generación de dispositivos, 
capaces de prescindir del sistema de cables intrave-
nosos, mediante el empleo de electrodos subcutá-
neos en la pared torácica, con los que se consigue 
la detección de arritmias y la desfi brilación de for-
ma satisfactoria, aunque con la importante limita-
ción de no disponer de capacidad de estimulación 
ventricular35 

La transmisión de datos vía telemática cada vez 
será más frecuente, de forma que lo que actual-
mente constituye una gran cantidad de información 
difícil de asimilar, en los próximos años, será de fácil 
manejo lo que aliviará el seguimiento clínico de los 
pacientes con estos dispositivos. 

Además, en cuanto a aspectos puramente téc-
nicos del dispositivo, se perfeccionarán las co-
nexiones, la tecnología de los condensadores (para 
conseguir generadores de menor tamaño) y las ba-
terías tendrán mayor longevidad, lo que reducirá el 
número de recambios necesarios.
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Indicaciones controvertidas de la TRC

RESUMEN

La terapia de resincronización cardíaca (TRC) 
constituye una herramienta terapéutica fundamen-
tal en el tratamiento del paciente con insufi ciencia 
cardíaca. Su objetivo es restaurar la sincronía eléc-
trica y, con ello, la funcionalidad cardíaca. Numero-
sos estudios han avalado su efi cacia en pacientes 
en ritmo sinusal, con clase funcional NYHA III - IV, 
FEVI ≤ 35 % y QRS ≥ 120 ms. Sin embargo, la eviden-
cia en pacientes en fi brilación auricular es escasa y 
controvertida. Diversos estudios observacionales y 
un estudio aleatorizado muestran benefi cios simila-
res en los pacientes con fi brilación auricular perma-
nente y en pacientes en ritmo sinusal en cuanto a 
capacidad funcional y remodelado inverso, aunque 
el benefi cio en cuanto a mortalidad es incierto.

Otros estudios observacionales sugieren que el 
benefi cio en pacientes en fi brilación auricular puede 
ser superior en términos funcionales, estructurales 
y de mortalidad si la TRC se asocia a la ablación del 
nodo auriculoventricular, aunque algunos estudios 
han conseguido excelentes resultados en ausencia 
de la misma. Los algoritmos de estimulación dis-
ponibles en los dispositivos de resincronización y la 
ablación con catéter pueden ser de utilidad en casos 
seleccionados. Además, la posibilidad de reversión 
a ritmo sinusal, es un benefi cio adicional que debe-
mos considerar a la hora de planifi car el implante. 

INTRODUCCIÓN

A pesar de los numerosos avances en el trata-
miento farmacológico, la insufi ciencia cardíaca con-
tinúa siendo una entidad de elevada prevalencia, 
morbilidad y mortalidad en todo el mundo1. Desde 
su aparición en la década de los 802 y su aplicación 
clínica en los años 903, la terapia de resincroniza-
ción cardíaca ha evolucionado progresivamente has-
ta constituir en la actualidad una herramienta tera-

péutica fundamental en el tratamiento del paciente 
con insufi ciencia cardíaca. 

El fundamento de esta terapia se basa en la im-
portancia de la activación eléctrica secuencial y sin-
cronizada de aurículas y ventrículos. Se sabe que 
los pacientes con insufi ciencia cardíaca presentan, 
con frecuencia superior a la de la población normal, 
trastornos de la conducción tanto auriculoventricu-
lar como interventricular e intraventricular. Así, se 
estima que un 35 % presentan un intervalo PR lar-
go, un 25 - 50 % un QRS ≥ 120 ms y un 15 - 27 % 
bloqueo completo de rama izquierda del haz de His 
(BCRIHH). Estas alteraciones resultan en un dete-
rioro del llenado ventricular, una reducción de la efi -
cacia de la contracción ventricular y un incremento 
del grado de regurgitación mitral, todo lo cual se 
traduce en un deterioro de la capacidad funcional y 
calidad de vida del paciente. 

El objetivo de la TRC es restaurar la sincronía eléc-
trica y, con ello, la funcionalidad cardíaca, hecho 
que ha conseguido con excelentes resultados. Así, 
según el reciente meta - análisis de McAlister et al4, 
la TRC proporciona una signifi cativa mejoría de la 
clase funcional, de la fracción de eyección del ventrí-
culo izquierdo (FEVI), de la distancia caminada a los 
6 minutos, de la calidad de vida y una reducción de 
la hospitalización por insufi ciencia cardíaca y de la 
mortalidad global, en gran medida atribuible a una 
reducción de la mortalidad por insufi ciencia cardía-
ca progresiva. Además, todos estos benefi cios se 
producen de forma estable y progresiva. 

Sin bien los benefi cios de la TRC son innegables, 
continúa habiendo un 20 - 30 % de pacientes que 
no responden a esta terapia (no respondedores 
clínicos y/o ecocardiográfi cos), un 5 - 10 % de im-
plantes fallidos y un porcentaje de complicaciones 
reducido (< 1 %)5 pero no despreciable, por lo que 
es fundamental realizar una cuidadosa selección de 
los candidatos a TRC con el objetivo de limitar estos 
inconvenientes. 
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auricular.
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Del mismo modo que en otras terapias, las indica-
ciones clásicamente se han establecido consideran-
do los criterios de inclusión de los estudios que de-
mostraron su benefi cio. Estas indicaciones han sido 
revisadas recientemente por los Grupos de Trabajo 
de Arritmias e Insufi ciencia Cardíaca de la Sociedad 
Europea de Cardiología6 considerando dos aspectos 
adicionales, por un lado, la publicación de nuevos 
estudios que amplían la población de pacientes que 
podrían benefi ciarse de esta terapia y por otro, la 
consideración de los resultados de los estudios y no 
solo los criterios de inclusión lo que ha restringido o 
categorizado el nivel de indicación.

Del mismo modo que en las guías previas7, y ava-
lada por toda una serie de ensayos clínicos alea-
torizados, en esta actualización se recomienda el 
implante de un dispositivo de TRC (recomendación 
clase I, nivel de evidencia A) en aquellos pacientes 
con insufi ciencia cardíaca en clase funcional NYHA 
III o IV ambulatoria, con FEVI ≤ 35 %, en ritmo sin-
usal y con QRS ≥ 120 ms. A diferencia de las pre-
vias, esta recomendación es independiente de las 
dimensiones del ventrículo izquierdo e incorpora un 
nuevo concepto, ya mencionado aunque no preci-
sado en otras recomendaciones8, la clase NYHA 
IV ambulatoria, que incluye a aquellos pacientes en 
clase IV que no han ingresado durante el último mes 
y con una esperanza de vida superior a 6 meses. 
Asimismo, se considera que el nivel de evidencia 
es equiparable para el implante de marcapasos o 
desfi brilador automático implantable (DAI) resincro-

nizador en aquellos pacientes cuya esperanza de 
vida supere el año (ver fi gura 1). Estas recomen-
daciones son similares a las publicadas en el año 
2008 de forma conjunta por el American College of 
Cardiology / American Heart Association / Heart 
Rhtyhm Society8.

Si bien esta indicación es clara, continúa habiendo 
cierta incertidumbre con respecto a varias subpo-
blaciones escasamente representadas en estos 
ensayos clínicos. Es el caso, entre otros, de los pa-
cientes en fi brilación auricular (FA). En este artículo 
haremos una revisión crítica de algunos aspectos 
específi cos de estos pacientes:

1. La evidencia científi ca en que se basa la indica-
ción de TRC en estos pacientes

2. La necesidad de otras técnicas complementa-
rias para asegurar un adecuado porcentaje de 
estimulación biventricular.

3. El benefi cio de la resincronización en cuanto al 
propio control y monitorización de la fi brilación 
auricular.

1. Indicación de resincronización en el paciente 
en insufi ciencia cardíaca avanzada con fi brilación 
auricular.

La prevalencia de fi brilación auricular en pacien-
tes con insufi ciencia cardíaca es elevada, especial-
mente en formas avanzadas. Así, se estima que en 
pacientes en clase funcional NYHA I es del 5 %, del 
10 al 25 % en pacientes en clase NYHA II o III y de 

Recomendación Población Clase Nivel

TRC-P/TRC-D
recomendada para 

• Clase funcional lll-IV de la NYHA a pesar 
de TFO

I A

reducir
la morbilidad y 
mortalidad

• FEVI ≤ 35%
• Dilatación de VI
• Ritmo sinusal
• QRS> 120 ms

Recomendación Población Clase Nivel

TRC-P/TRC-D 
recomendada para 
reducir la morbilidad 

• Clase funcional III
• Clase funcional IV ambulatoria
• TFO

I A

y mortalidad • FEVI ≤ 35%
• Ritmo sinusal
• QRS > 120 ms

Figura 1. Guias de práctica clínica para el diagnóstico y tratamiento de la insufi ciencia cardiaca crónica. Sociedad Europea de Cardiología
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hasta un 50 % en pacientes en clase funcional IV9 
(ver fi gura 2). Es por ello, que llama la atención el 
bajo porcentaje (2 %)7 de pacientes con FA inclui-
dos en los estudios aleatorizados que respaldan el 
benefi cio y las indicaciones de la TRC, lo que pone 
en entredicho la utilidad clínica de dicha terapia en 
esta población.

Esta escasa representación se justifi ca por varias 
razones. Por un lado, los pacientes con fi brilación 
auricular son habitualmente pacientes con mayor 
comorbilidad y por tanto, con menor probabilidad 
de ser incluidos en un estudio clínico. Por otro lado, 
la fi brilación auricular, en ausencia de ablación del 
nodo auriculoventricular, difi culta la obtención de un 
adecuado porcentaje de estimulación e introduce un 
elemento de confusión razonable a la hora de inter-
pretar los resultados de dichos estudios. 

¿Por qué no extrapolar entonces la evidencia ob-
tenida en ritmo sinusal? En primer lugar, en el caso 
de los pacientes en fi brilación auricular, y sobre todo 
si esta es permanente o persiste durante periodos 
prolongados, se pierde una de las potenciales ven-
tajas fi siopatológicas del resincronizador: restau-
rar la sincronía auriculoventricular. Por otro lado, y 
como detallaremos en el siguiente apartado, debido 
a la presencia en mayor o menor medida de salvas 
de frecuencia ventricular elevada, no sólo es difícil 
asegurar un adecuado porcentaje de estimulación 
biventricular (salvo con ablación previa del nodo au-
riculoventricular) sino que, aún consiguiéndolo, será 
difícil asegurar que la secuencia de contracción ven-
tricular sea la apropiada si consideramos la posibili-
dad de latidos de fusión por captura parcial a través 
del sistema de conducción del paciente. Es decir, un 
adecuado porcentaje de estimulación no garantiza 

una adecuada captura y/o secuencia de estimula-
ción en estos pacientes. Ambas razones hacen que 
no podamos asumir directamente la evidencia publi-
cada para los pacientes en ritmo sinusal.

A principios de este siglo, surgieron los primeros 
estudios observacionales dirigidos a pacientes con 
insufi ciencia cardíaca y fi brilación auricular. Así, el 
estudio de Etienne10, publicado en el año 1999, 
en una pequeña serie de 28 pacientes (17 en rit-
mo sinusal y 11 en fi brilación auricular) con insu-
fi ciencia cardíaca en clase funcional NYHA III o IV, 
FEVI ≤ 35 % y bloqueo completo de rama izquierda, 
comprobó que las medidas hemodinámicas (presión 
arterial sistólica, índice cardíaco y presión capilar 
pulmonar) mejoraban de forma similar en ritmo si-
nusal y fi brilación auricular. Estos estudios apunta-
ban además, que en los pacientes en ritmo sinusal 
la mejoría había sido independiente de la duración 
del PR, observación que sugería que la aportación 
de la sincronía auriculoventricular era menor de lo 
esperable en estos pacientes. Un año más tarde, 
Leclerq11, en un grupo de 37 pacientes (15 en FA y 
22 en RS), mostraba que los benefi cios en cuanto a 
clase funcional, consumo de O2 y FEVI a largo plazo 
(14 ± 9.4 meses), eran similares o superiores en 
los pacientes en FA. 

Este estudio sirvió como preliminar a uno de los 
ensayos más relevantes en resincronización car-
díaca tanto para pacientes en ritmo sinusal como 
en fi brilación auricular: the MUltisite STImulation 
in Cardiomyopathies (MUSTIC). Este estudio fue el 
primer ensayo aleatorizado controlado con diseño 
cruzado dirigido a evaluar la efi cacia clínica de la 
resincronización ventricular en dos grupos distintos 
de pacientes: pacientes con ritmo sinusal estable 
sin indicación de marcapasos12 y pacientes con fi -
brilación auricular que precisaban estimulación ven-
tricular permanente por deterioro espontáneo o 
inducido de la conducción auriculoventricular 13. En 
el subestudio de fi brilación auricular (MUSTIC AF), 
se incluyeron 64 pacientes con FEVI ≤ 35 % y NYHA 
III que presentaban FA permanente con estimula-
ción ventricular dependiente de marcapasos bien 
por deterioro de la conducción auriculoventricular 
o tras ablación del nodo AV. Los pacientes fueron 
aleatorizados a estimulación ventricular derecha o 
biventricular con cambio del modo de estimulación a 
los 3 meses. Cuando se evaluó a los pacientes que 
completaron el estudio, se observó un aumento de 
la distancia caminada a los 6 minutos, y del consu-
mo de oxígeno así como una reducción de la tasa 
de hospitalización a los 6 meses de seguimiento. En 
una publicación posterior14, se confi rmó que dicho 
benefi cio se mantenía a los 9 y 12 meses en las dos 
cohortes del estudio. El principal inconveniente de Figura 2. Prevalencia de FA  según la clase funcional NYHA en 

diversos estudios.
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este estudio fue la alta tasa de pacientes que no lo 
completaron. Así, de los 64 pacientes inicialmente 
reclutados, sólo 45 llegaron a completar las dos 
fases del estudio por diversas razones: mortalidad 
cardiovascular o no, implante fallido, dislocación 
del electrodo izquierdo y QRS estimulado < 180 ms 
tras la aleatorización. El hecho de tener que reali-
zar el análisis de los resultados por protocolo limitó 
las ventajas de la aleatorización y redujo el tamaño 
muestral y, así, su poder estadístico. Otro inconve-
niente añadido fue la existencia de un periodo basal 
de estimulación ventricular derecha (8 - 14 sema-
nas) que, dados sus conocidos efectos indeseables 
y especialmente en una población con insufi ciencia 
cardíaca y disfunción sistólica15 - 18, podría haber mo-
difi cado las características de la población inicial-
mente incluida. 

Pese a sus difi cultades metodológicas, los benefi -
cios vislumbrados en este estudio, limitaron por mo-
tivos éticos el desarrollo posterior de nuevos ensayos 
aleatorizados al respecto. Sin embargo, numerosos 
estudios observacionales19 - 25 han confi rmado los 
efectos benefi ciosos de la TRC en pacientes en FA, 
benefi cios que a su vez, en la mayoría de los casos, 
han sido comparables a los de los pacientes en rit-
mo sinusal: mejoría de la clase funcional, calidad de 
vida, distancia caminada a los 6 minutos, consumo 
de oxígeno y FEVI y, por el contrario, reducciones en 
cuanto a los diámetros telediastólico y telesistólico 
ventricular, regurgitación mitral, hospitalización por 
insufi ciencia cardíaca y mortalidad. Un metaanálisis 
reciente26 de estudios de cohortes prospectivos de 
TRC en FA, analizó de forma conjunta los resultados 
de cinco de ellos. Concluyó que los pacientes en FA 
globalmente mejoraban de forma signifi cativa con la 
TRC. Cuando se comparaba dicha mejoría con la de 
los pacientes en ritmo sinusal, el incremento de la 
FEVI era discretamente superior en la población con 
FA pero los resultados funcionales eran ligeramente 
inferiores. 

En España, el estudio más relevante al respecto 
es el realizado por el grupo SPanish Atrial Fibrillation 
and REsynchronization Study (SPARE)27. El SPARE 
fue un estudio retrospectivo que analizó los resulta-
dos de la TRC en pacientes con FA permanente e 
insufi ciencia cardíaca (NYHA III o II si dependientes 
de estimulación ventricular) en seis centros nacio-
nales. De una población inicial de 470 pacientes, un 
27 % (126) se encontraban en FA permanente. Tras 
un seguimiento de 12 meses, el porcentaje acumu-
lativo de estimulación biventricular conseguido fue 
del 94 ± 8 % a pesar de que sólo se había realizado 
ablación del nodo auriculoventricular en un 15 % de 
los casos. Cuando se compararon los resultados 
con respecto a los pacientes en ritmo sinusal, no 

se encontraron diferencias signifi cativas en cuanto 
a la magnitud de la mejoría funcional y ecocardio-
gráfi ca. Sin embargo, en el subgrupo con FA, hubo 
una tendencia no signifi cativa estadísticamente a un 
menor porcentaje de respondedores (59 % vs 70 %) 
y una mortalidad por insufi ciencia cardíaca refrac-
taria signifi cativamente superior (13.5 % vs 4.1 %, 
p< 0.001).

Las primeras guías de actuación clínica en incluir 
a los pacientes en fi brilación auricular entre los 
candidatos a resincronización fueron las guías de 
estimulación y resincronización cardíaca publicadas 
por la Sociedad Europea de Cardiología en el año 
20077. Se consideró razonable el implante de un 
marcapasos biventricular en aquellos pacientes con 
FEVI ≤ 35 %, NYHA III - IV pese a tratamiento farma-
cológico óptimo, dilatación ventricular izquierda y 
FA permanente con indicación de ablación del nodo 
auriculoventricular (recomendación clase IIa, nivel 
de evidencia C). Sin embargo, según datos de la 
Encuesta Europea de Terapia de Resincronización 
cardiaca28, un 23 % de los implantes se realizaron 
en pacientes en fi brilación auricular, cifra superior 
a lo esperable teniendo en cuenta lo restrictivo de 
esta indicación. 

En la reciente actualización de estas guías6, y con-
siderando los resultados de nuevos y más amplios 
estudios observacionales, se mantiene esta indica-
ción aunque con nivel de evidencia B para aquellos 
pacientes dependientes de estimulación ventricular 
y C para aquellos con respuesta ventricular lenta en 
que se espera lograr un adecuado porcentaje de 
estimulación biventricular (ver fi gura 3). Se hacen 
además tres consideraciones adicionales:

1) Estas indicaciones están específi camente dirigi-
das a reducir la morbilidad dada la insufi ciente 
evidencia en cuanto al efecto de la TRC en cuan-
to a mortalidad en este subgrupo de pacientes.

2) La limitación de su aplicación a los pacientes con 
fi brilación auricular permanente. En los estudios 
disponibles los pacientes incluidos presentaban 
formas permanentes o persistentes de larga 
evolución de FA, por ello, esta precisión deja un 
importante vacío con respecto al manejo de los 
pacientes con formas paroxísticas o persisten-
tes, máxime teniendo en cuenta los benefi cios 
sobre el control del ritmo que se han comunica-
do (ver apartado 3).

3) La restricción de estas recomendaciones a 
aquellos pacientes con QRS ≥ 130 ms. Si bien 
los autores justifi can este último criterio en la 
presencia de un QRS muy ancho en los escasos 
ensayos disponibles, la cifra en sí misma resulta 
bastante subjetiva considerando dos aspectos. 
Por un lado, el que en dichos estudios la anchu-
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ra media de los pacientes incluidos era franca-
mente superior a 130 ms (165 - 206 ms)26, y no 
necesariamente diferente de la de los pacientes 
en ritmo sinusal. Por otro lado, el que este razo-
namiento no se aplica al colectivo de pacientes 
en ritmo sinusal. Pese a haberse demostrado 
en varios ensayos clínicos que el benefi cio es 
superior en aquellos pacientes con QRS más 
ancho, continúa registrándose una amplia dife-
rencia entre la amplitud media del QRS en los 
estudios y la de la población real de aplicación28 
y, sin embargo, la TRC sigue recomendándose 
en pacientes en ritmo sinusal por encima de los 
120 ms. 

2. Recomendación de ablación del nodo 
auriculoventricular en el paciente con FA 
permanente e indicación de resincronización.

Otro dato controvertido respecto al manejo de es-
tos pacientes, es el papel de la ablación del nodo 
auriculoventricular (NAV) cuyo objetivo es mejorar 
el porcentaje de estimulación biventricular así como 
evitar el deterioro relacionado con la irregularidad 
de la respuesta ventricular. Aunque habitualmente 
es un procedimiento sencillo y con una elevada tasa 
de éxito, se trata de una técnica cruenta y no exen-
ta de inconvenientes. Así, se han comunicado un 
5 % de recurrencias y, aunque las complicaciones 
del procedimiento en sí mismo son raras, puede 
ocasionar daño o dislocación de los cables previa-

mente implantados y, como consecuencia de esto 
o de una inadecuada programación, muerte súbita 
por taquicardia ventricular polimórfi ca29. Por ello, 
en ocasiones, puede ser recomendable la realiza-
ción de la misma por abordaje aórtico retrógrado 
y el implante del dispositivo de TRC posterior a la 
ablación, para evitar así el desplazamiento de los 
cables y la posibilidad de que el paciente quede en 
estimulación ventricular derecha crónica en caso de 
difi cultades durante el implante. 

Numerosos estudios han demostrado que la esti-
mulación biventricular resulta benefi ciosa en pacien-
tes sometidos a ablación del NAV, especialmente si 
presentan insufi ciencia cardíaca o disfunción sistó-
lica. El primer estudio al respecto fue el de Leon et 
al30, que implantó un marcapasos biventricular en 
20 pacientes a los que se había realizado ablación 
del NAV con una antelación media próxima a los dos 
años. Dicho estudio objetivó una mejoría signifi cati-
va de la clase funcional, la fracción de eyección y 
la tasa de hospitalización por insufi ciencia cardíaca. 
Resultados similares fueron comunicados por los 
autores del estudio PAVE18 en una población más 
amplia: 184 pacientes con indicación de ablación 
del NAV que fueron aleatorizados al implante de un 
marcapasos biventricular (n=103) o estimulación 
ventricular derecha (n=81). Los pacientes fueron 
reclutados con independencia de la duración del 
QRS, clase funcional o función sistólica. A los 6 
meses se observó en los pacientes resincronizados 

Recomendación Población Clase Nivel

TRC-P/TRC-D
recomendada para reducir la 
morbilidad

• Clase funcional III-IV de la NYHA a pesar de TFO
• FEVI ≤ 35%
• Dilatación de VI

FA d d bl NAV

IIa C

• FA permanente e indicación de abl NAV

Recomendación Población Clase Nivel

TRC-P/TRC-D • Clase funcional III-IV IIa B
recomendada para 
reducir la morbilidad

• FA permanente
• FEVI ≤ 35%
• QRS  ≥ 130 ms
• Abl NAV

TRC-P/TRC-D 
d d

• Clase funcional III-IV
FArecomendada para 

reducir la morbilidad
• FA permanente
• FEVI ≤ 35%
• QRS ≥ 130 ms
• Respuesta ventricular lenta o dependencia 

de estimulación ventricular

Figura 3. Actualización guías 2008 de la Sociedad Europea de Cardiología
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una mejoría en la distancia caminada a los 6 mi-
nutos (31 % vs. 24 % respecto al basal, p=0.04) 
y en la FEVI respecto a los pacientes con estimula-
ción ventricular derecha (46 ± 13 % vs. 41 ± 13 %, 
p=0.013). Además, esta mejoría fue superior en 
los pacientes con FEVI < 45 % y clase NYHA II - III que 
en los que tenían función sistólica normal y clase 
NYHA I. Sin embargo, aunque la TRC se mostró su-
perior a la estimulación ventricular derecha, los au-
tores atribuyeron esta diferencia en los resultados 
al deterioro inducido por esta última. La FEVI basal 
de estos pacientes era de 46 ± 16 %.

Si bien parece claro que es conveniente implantar 
un marcapasos bicameral a aquellos pacientes so-
metidos a ablación del nodo auriculoventricular para 
mejorar el control de su respuesta ventricular, ¿im-
plica esto necesariamente que los pacientes con FA 
subsidiarios por su perfi l clínico de TRC deban ser 
sometidos a ablación del nodo auriculoventricular? 
En los últimos años, se han llevado a cabo varios 
estudios para aclarar esta cuestión. Inicialmente, 
Ferreira et al25 publicaron un estudio retrospectivo 
en el que compararon en 131 pacientes que ha-
bían recibido un marcapasos biventricular, los re-
sultados de los pacientes en ritmo sinusal frente 
a los que estaban en fi brilación auricular perma-
nente y, dentro de estos, los de los pacientes con 
FA permanente sometidos o no a ablación del NAV. 
Aunque los tres grupos mejoraron funcionalmente 
con respecto a su situación basal, la proporción de 
respondedores fue menor entre los pacientes que 
no recibieron ablación del NAV (79 % vs 85 % vs 
52 %, p=0.008). En el análisis comparativo de res-
pondedores y no respondedores, entre éstos últi-
mos había una mayor proporción de pacientes sin 
ablación del NAV (14 % vs. 39 %, p= 0.005). Llama 
la atención que, a pesar de ello, no hubo diferen-
cias signifi cativas en cuanto a los porcentajes de 
estimulación biventricular (95 ± 13 % vs 93 ±  16 %, 
p=0.012). Posteriormente, en el año 2006, Gas-
parini23 publicó el análisis comparativo en cuanto a 
capacidad funcional, FEVI y remodelado ventricular 
inverso de 48 pacientes con FA permanente, sin 
ablación del NAV (> 85 % estimulación biventricu-
lar) y 114 pacientes con FA permanente y ablación 
del NAV y 511 pacientes en ritmo sinusal. Aunque 
hubo mejoría signifi cativa tanto de los pacientes en 
ritmo sinusal como de los pacientes en FA, en el 
análisis de los subgrupos de pacientes con FA, tras 
cuatro años de seguimiento, sólo mejoraron de for-
ma signifi cativa y comparable a la de los pacientes 
en ritmo sinusal, aquellos pacientes que recibieron 
ablación del NAV. Este mismo grupo, en un ensayo 
posterior24 y con una serie más amplia de pacien-
tes (1042 pacientes en RS y 243 pacientes en FA) 
comparó los resultados de la TRC en cuanto a mor-

talidad. Encontraron que el subgrupo de pacientes 
con FA que se habían sometido a ablación del NAV, 
mostraba una reducción de la mortalidad global, 
cardiovascular y por insufi ciencia cardíaca con res-
pecto a lo pacientes en FA con control farmacológi-
co de la respuesta ventricular, y que estas tasas de 
mortalidad eran similares a las de los pacientes en 
ritmo sinusal.

Estos datos han sido confi rmados en un estudio 
recientemente publicado31. De forma prospecti-
va, en 154 pacientes con FA e implante de des-
fi brilador resincronizador, se realizó una compa-
ración del resultado del subgrupo de pacientes 
con ablación del NAV (29 %) respecto a aquellos 
con control farmacológico de la frecuencia. Aun-
que ambos grupos presentaron una mejoría simi-
lar de la FEVI, los pacientes con ablación del NAV 
tuvieron una mejoría superior en cuanto a su cla-
se funcional NYHA y una tasa de supervivencia a 
los dos años signifi cativamente superior (96 %, 
IC del 95 % 88.6 - 100 % vs 76.5 %, IC del 95 % 
68.1 - 85.8 %, p=0.008). En el análisis multivaria-
ble, la ablación del NAV resultó ser un factor predic-
tor protector independiente en cuanto a mortalidad 
(OR 0.13, IC 95 % 0.03 - 0.58, p=0.007) como en 
cuanto al objetivo combinado de mortalidad, trasplan-
te cardíaco y necesidad de un dispositivo de asisten-
cia ventricular (OR 0.19, 0.006 - 0.62, p=0.006). 

Basándose en algunos de estos estudios obser-
vacionales, tanto las Guías de Estimulación y Re-
sincronización Cardíaca publicadas por la Sociedad 
Europea de Cardiología en el año 20077 como su 
reciente actualización6, han adoptado una postura 
favorable a la ablación del NAV. 

Actualmente, existen dos estudios en curso dirigi-
dos específi camente a probar la hipótesis de que la 
ablación del NAV aporta benefi cios funcionales con 
respecto al control farmacológico de la frecuencia 
en los pacientes con fi brilación auricular subsidiarios 
de resincronización: AVERT - AF (Ablation Followed 
by Resynchronization Therapy in Patients with CHF 
and AF)32 y AN - ART (Atrioventricular Node Ablation 
in Cardiac Resynchronization Therapy)33. 

A la espera de su publicación y a falta de ensayos 
aleatorizados dirigidos a evaluar los benefi cios de 
la ablación del NAV, es prudente recordar que tam-
bién hay estudios observacionales que comunican 
excelentes resultados sin ablación del NAV. Así, en 
la serie de Delnoy21, publicada en el año 2007, en 
una población de 263 pacientes (96 en fi brilación 
auricular crónica y 167 en ritmo sinusal), pese a 
una baja tasa de ablación del NAV (22 %), los bene-
fi cios de los pacientes en fi brilación auricular y ritmo 
sinusal fueron similares en cuanto a situación fun-
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cional, calidad de vida, remodelado inverso, hospita-
lización por insufi ciencia cardíaca y mortalidad. Tam-
bién en la serie de Khadjooi22 del 2008, se comparó 
de forma prospectiva la evolución de 295 pacientes 
con insufi ciencia cardíaca (FEVI ≤ 35 %, NYHA III o 
IV, QRS ≥ 120 ms): 209 en ritmo sinusal y 86 en 
FA sin ablación del nodo auriculoventricular. Tras un 
periodo de seguimiento próximo a los 7 años, no 
encontraron diferencias en cuanto a los objetivos 
de mortalidad, morbilidad y parámetros funcionales 
y ecocardiográfi cos. Por último, en el previamente 
comentado estudio SPARE27, los benefi cios fueron 
similares entre los pacientes en ritmo sinusal y fi bri-
lación auricular a pesar de que sólo se había realiza-
do ablación del NAV en un 15 % de ellos. 

En cualquier caso, a falta de una evidencia cien-
tífi ca defi nitiva al respecto, podría plantearse como 
una solución conciliadora el valorar la necesidad de 
ablación del NAV en función de la evolución y las 
tasas de estimulación biventricular del paciente. Si 
además consideramos la descrita posibilidad de re-
versión a ritmo sinusal (ver apartado 3), podríamos 
haber evitado así innecesarios inconvenientes. 

Otras alternativas al control farmacológico de la 
respuesta ventricular podrían ser:

1.  Algoritmos de estimulación.

 Los dispositivos de resincronización actuales dis-
ponen de algoritmos dirigidos a mantener un alto 
porcentaje de estimulación ventricular en pacientes 
con fi brilación auricular. Uno de ellos es el deno-
minado Ventricular rate regularization o Conducted 
atrial fi brillation response, que realiza sobrestimu-
lación biventricular a una frecuencia ligeramente 
superior a la respuesta ventricular intrínseca (ver 
fi gura 4). Su ventaja es la preservación de la esti-

mulación biventricular y la regularidad que aporta, 
evitando los perjudiciales ciclos cortos aunque sus 
detractores aluden a un posible efecto perjudicial 
derivado del aumento de la frecuencia cardíaca que 
podría conllevar. Otro algoritmo menos interesante 
relacionado con el anterior, es el Ventricular sen-
se response o Trigger que estimula uno o ambos 
ventrículos ante latidos ventriculares prematuros 
(ver fi gura 4). Aunque se han comunicado algunos 
resultados alentadores34,35, no se ha demostra-
do la efectividad de estos algoritmos combinados 
con fármacos frenadores del NAV en la población 
de pacientes con fi brilación auricular e insufi cien-
cia cardíaca avanzada. Los detractores del Trigger 
argumentan que el impulso que lanza en ventrículo 
izquierdo esta demasiado retrasado para ser efec-
tivo. En este caso el algoritmo no lograría su objeti-
vo y solo serviría para “maquillar” artifi cialmente los 
contadores de estimulación.

2. Ablación con catéter de fi brilación auricular.

 Es conocido que la restauración y el mantenimien-
to del ritmo sinusal mediante ablación con catéter 
en pacientes con insufi ciencia cardíaca mejora sig-
nifi cativamente los síntomas, la capacidad de ejerci-
cio, la calidad de vida y la función cardiaca36. Incluso, 
hay estudios que sugieren esta técnica podría ser 
más benefi ciosa que la ablación del NAV e implante 
de un marcapasos biventricular. Así, en el estudio 
PABA - CHF37 (Pulmonary Vein Antrum Isolation ver-
sus AV Node Ablation with Bi - Ventricular Pacing for 
Treatment of Atrial Fibrillation in Patients with Con-
gestive Heart Failure study), en 81 pacientes con 
disfunción sistólica severa e insufi ciencia cardíaca 
aleatorizados a aislamiento de venas pulmonares 
vs. ablación del NAV e implante de un marcapasos 
biventricular, se objetivo una mejoría signifi cativa-

Figura 4, Funcionamiento del algoritmo Conducted atrial fi brilation respnse y Ventricular sense response
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mente superior en el grupo de ablación de FA en 
cuanto a calidad de vida, capacidad funcional y FEVI 
tras 6 meses de seguimiento. Esta mejoría ade-
más fue más importante en los pacientes con FA 
persistente y permanente que en los pacientes con 
FA paroxística. Se registraron asimismo excelentes 
tasas de mantenimiento del ritmo sinusal: a los 6 
meses un 88 % de los pacientes se encontraban 
libres de FA y un 71 % sin fármacos antiarrítmicos. 
Aunque la población de estudio y el seguimiento son 
limitados, y a la espera de verifi car los resultados 
en nuevos estudios, podría ser una estrategia a te-
ner en cuenta en pacientes seleccionados y centros 
experimentados. 

3. El benefi cio de la resincronización en cuanto a 
la carga arrítmica.

Dados sus demostrados efectos benefi ciosos so-
bre la hemodinámica cardíaca y el remodelado in-
verso auricular y ventricular, se ha postulado que la 
TRC podría tener algún efecto benefi cioso en cuanto 
al mantenimiento del ritmo sinusal. Sin embargo, 
también en este aspecto, la evidencia disponible es 
bastante dispar, probablemente en relación con la 
heterogeneidad de los pacientes, carga arrítmica y 
tiempo de seguimiento entre los distintos estudios. 
Así se han manejado cifras de reversión a ritmo 
sinusal del 7 %20, 25 %21, 50 %38 y hasta 75 %39. 
Aparte del probable benefi cio sintomático y pronós-
tico adicional que podría suponer, constituye un dato 
fundamental a la hora del implante pues, en función 
de su probabilidad, podría resultar útil el implante 
de un cable auricular. 

Con el objetivo de aclarar esta cuestión, se han 
publicado este año los resultados de un estudio 
retrospectivo longitudinal multicéntrico40. El segui-
miento de la evolución de 330 pacientes portado-
res de TRC con fi brilación auricular e insufi ciencia 
cardíaca mostró una tasa de reversión del 10.3 % 
en una mediana de tiempo de 4 meses (2 - 9 me-
ses). Resultaron factores predictores independien-
tes de reversión a ritmo sinusal, la anchura del 
QRS tras TRC (punto de corte 170 ms), el menor 
tamaño auricular (50 mm AP) y ventricular (65 
y 53 de diámetro telediastólico y telesistólico) y, 
curiosamente, la ablación del NAV, presente en 
el 76 % de esta población. Estos datos presentan 
dos ventajas. Por un lado, pueden ser determina-
dos basalmente permitiendo así decidir de forma 
previa al implante la colocación o no de un cable 
auricular. Por otro lado, su efecto es acumulativo. 
Así, la presencia de cuatro predictores incremen-
taba la probabilidad en un 5.7 (OR 5.7, IC 95 % 
2.29 - 14 - 02, p=0.000), y la de tres en 3.5 

(HR 3.5, IC 95 % 1.52 - .13, p=0.003) mientras 
que la de dos no la incrementaba. 

Si bien la evidencia al respecto no es concordante, 
en la mayoría de los casos parece existir un efecto 
favorable. Por lo tanto, aunque son necesarios estu-
dios prospectivos, podría ser un incentivo más a la 
hora de plantearnos la resincronización del paciente 
en fi brilación auricular y debe ser tenido en cuenta 
en la planifi cación del implante. 

También con el objetivo de reducir la carga arrít-
mica, se han desarrollado algoritmos basados en la 
estimulación de la aurícula derecha a frecuencias 
ligeramente superiores a la frecuencia cardíaca 
intrínseca. Aunque estos algoritmos han sido pro-
bados en pacientes sin disfunción ventricular con 
buenos resultados41, en el caso de los pacientes 
con resincronización cardíaca, aunque no parecen 
interferir con el funcionamiento del dispositivo, no 
han mostrado reducir la incidencia de fi brilación 
auricular42.
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Implantación primer DF 4 de Medtronic

INTRODUCCIÓN
El desfi brilador automático implantable (DAI) ha 

supuesto una revolución en el tratamiento de los pa-
cientes con taquiarrítmias ventriculares y su asocia-
ción a la terapia de resincronización cardíaca (TRC) 
ha permitido ampliar su espectro terapéutico a las 
determinadas situaciones de insufi ciencia cardiaca 
refractarias al tratamiento farmacológico óptimo.

Uno de los inconvenientes técnicos de los disposi-
tivos DAI – TRC son los numerosos puertos presen-
tes en sus conectores, necesarios para los cables 
de aurícula y ventrículo derecho, el cable izquierdo 
y los electrodos o bobinas de desfi brilación, lo que 
condiciona el tamaño del dispositivo y aumentas las 
posibilidades de error en el momento de realizar las 
conexiones. 

El nuevo conector DF-4 (ISO 27186 Mayo 2010) 
fue diseñado para poder incorporar las terminales 
de cuatro conductores dispuestos en linea, en una 
solo conector cuadripolar , que sustituiria al conec-
tor DF 1, que consiste en una trifurcación de la por-
ción proximal del cable que aloja en su rama central 
y con conector IS 1 los contactos para la estimula-
ción /detección del ventrículo derecho (VD) y en sus 
ramas laterales, los contactos de las bobinas o coils 
de VD y de vena cava superior (VCS). 

El nuevo conector DF 4 a la vez que simplifi ca la 
conexión del cable al dispositivo (un solo tornillo), 
evita el riesgo de conexiones incorrectas y permite 
reducir el tamaño del generador. Figura 1.

El conector DF 4 no tiene anillos de estanquei-
dad e incorpora una banda indicadora de color azul 
que permite confi rmar, mediante su visualización, la 
completa inserción del cable en el bloque conector 
del generador. Ademas, la disposición en linea de 
los contactos al suprimir la división en tridente del 
cable DF 1 ha permitido acortar la longitud del cable 
en varios cm. 

La utilización de cables de desfi brilación con este 
tipo de conector DF 4 ha conllevando la modifi ca-
ción de la ubicación de los puertos de la aurícula 
derecha y del ventrículo derecho que en los disposi-
tivos actuales se encuentran en la misma situación 
cualquiera que sea su tipo (monocamerales, bica-
merales y tricamerales). Figura 2.

PRESENTACIÓN DEL CASO
El 30 de Noviembre de 2010 se realizó el pri-

mer implante de una unidad DAI + TRC con conexión 
DF 4, en el Hospital Universitario de Guadalajara.

El paciente era un varón de 62 años de edad, 
exfumador, con hipertensión arterial, diabetes, 
cardiopatia isquémica, prótesis valvular aortica 
(implantada en el año 2006), fi brilación auiricular 
permanenete y clase funcional III/IV de la NYHA, 
pese a mantener tratamiento con diureticos, beta-
bloqueantes, eplerenona, enalapril y digoxina.

En el ECG mostraba fi brilación auricular y bloqueo 
completo de rama izquierda con QRS de una dura-
ción de 190 ms y en el ecocardiograma un ventrícu-
lo izquierdo (VI) dilatado e hipertrófi co con fracción 
de eyección del 30 % .

Se le implantó un dispositivo DAI – TRC consistente 
en un generador Medtronic modelo Protecta D364 
TRM con tres puertos a los que se conectaron el 
cable de desfi brilación de VD, modelo Sprint Quatro 
6947M de 62 cm con conexión DF-4 y fi jación ac-

Implantación en España del primer dispositivo 
Medtronic DAI-TRC con conexión DF-4.
Javier Balaguer, Jorge Castro Dorticós
Unidad de Electrofi siología. Servicio de Cardiología. Hospital Universitario de Guadalajara
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Figura 1 .- DF-1 vs. DF-4
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tiva, el cable de VI, modelo Ability Plus 4296 de 88 
cm y un tapón en el puerto auricular al presentar el 
paciente FA permanente.

Las tablas I y II muestran las especifi caciones téc-
nicas del DAI – TRC y del cable de desfi brilación de 
VD con conexión DF-4 empleados en este caso.

Inicialmente se procedió a situar el cable de VI , 
tras canular el seno coronario mediante una vaina 
introductora Attain Command Extended Hook XL, 
aunque antes se habia intentado con un modelo con 
Attain Command MB2X, que se sustituyó ante la 
presencia de dilatación auricular. 

La angiografía de seno coronario en oblicua ante-
rior izquierda (OAI) evidenció un seno coronario con 
venas muy dilatadas (Figura 3). Con la ayuda de una 
guía híbrida, que brinda, a la vez, soporte y gran ca-
pacidad de navegación, se avanzó el cable izquierdo 
hasta situarlo en una vena posterolateral. Figura 4.

Tras fi jar el cable de VI, se situo el cable de VD en 
apex y se determinaron los umbrales de captura y 
detección de ambos ventrículos. Para efectuar las 
medidas de VD a través del cable dotado de conec-
tor DF 4 se utilizó un sistema de conexión denomina-
do AccuReadTM. Este accesorio, que se incluye en 
el envase del cable, tiene como fi nalidad permitir el 
uso de las habituales pinzas de cocodrilo de los ca-
bles de los analizadores de umbral, con la conexión 

DF-4, que por su diseño y escaso espacio entre los 
conectores, seria difi cultosa y podria dar lugar a 
errores en los contactos y falsas medidas. Figura 5.

El AccuReadTM puede ser insertado y retirado del 
conector DF 4 sin necesidad de extraer el estilete 
ya que dispone de una abertura lateral que lo permi-
te. Esta herramienta es de fácil utilización y en nues-
tra opinión tiene la ventaja de no alterar la dinamica 
habitual del implante. 

Las determinaciones de umbral obtenidas con el 
analizador se muestran en la Tabla III.

Monocameral Bicameral Tricameral

IS-1 

DF4 RV, 
RV(HVB), 
SVC (HVX) 

RV, 
RV(HVB), 
SVC (HVX) 

A

LV

RV, 
RV(HVB), 
SVC (HVX) 

A

Figura 2.-Nueva posición de los puertos de la aurícula y del seno coronario en los dispositivos DF4

Tabla I

Especifi caciones Protecta CRT DF 4

Volumen 40 cm3

Masa 73 g

Dimensiones 66 mm x 51 mm x 15 mm

Superfi cie de la carcasa 59 cm2

Energía máx. entregada 35 J

Tabla II

Especifi caciones cable SPRINT QUATTRO 6947M

Longitud del cable 62 cm

Diámetro del cuerpo del cable 2,8 mm

Introductor 9 Fr

Distancia punta - anillo 8 mm

Distancia punta – Bobina de VD 12 mm

Distancia punta – Bobina de VCS 180 mm

Longitud de la bobina de VD 5,7 cm

Longitud de la bobina de VCS 8 cm

Superfi cie del anillo 25,2 mm2

Superfi cie de la punta 5,7 mm2

Conector 4 polos en línea 
(DF4-LLHH)

Esteroides 1 mg de Fosfato 
sódico de 

dexametasona

Máx nº de rotaciones para extraer la 
hélice (longitud del cable 62 cm)

20
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No se realizó prueba de inducción de fi brilación 
ventricular, pues el paciente durante el procedimien-
to entró en edema pulmonar que precisó tratamien-
to diurético e inotrópico. 

CONCLUSIONES 

La incorporación del conector DF 4 a los cables 
de desfi brilación aporta ventajas como son: 

1. La simplifi cación del implante al reducirse las 
tres conexiones del cable de desfi brilación a una 
sola que se asegura mediante un solo tornillo.

2. Evita el riesgo de error en el momento de esta-
blecer las conexiones, en especial el intercambio de 

las conexiones de las bobinas de VD y VCS, existen-
tes en el modelo DF-1.

3. Permite comprobar la correcta inserción del 
cable mediante la visión de la banda azul a través 
del bloqueo de conectores (Figura 6).

Figura 4.- Radiografía en la que se observa el cable de VI colocado 
en una vena posterolateral

Figura 5 .- Accuread, útil para la medida de umbral

Figura 3.- Angiografía de seno coronario

Tabla III

Medidas durante el implante

VD VI

Impedancia 732 Ω 1360 Ω

Onda R 12,5 mV 13 mV

U. estimulación a 0,5 ms 0,6 mV 0,6 mV

Slew Rate 2,3V/s 3,8 V/s

Figura 7 .- Banda indicadora azul que nos confi rma la correcta in-
serción del electrodo
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4. Ofrece una mejor estanqueidad ya que los ani-
llos de sellado, que habitualmente están situados en 
el conector del cable, se han situado en el bloque 
del conector del dispositivo a implantar, lo que evita 
que puedan ser dañados en los procedimientos de 
recambio y hace que dicho anillos se renueven al 
recambiar el generador agotado.

5. El conector DF 4 mejora la manejabilidad del 
cable (al eliminarse la trifurcación de los modelos 
DF 1) lo que, además, en los recambios facilita la 
liberación de la porción proximal del cable.

6. Al reducir el tamaño del generador es posi-
ble su alojamiento en bolsas mas pequeñas. Las 
reducciones varian según el tipo de dispositivo ( en 
el modelo DR: 2,07 cc; en el VR: 1,97 cc y en el 
TRC: 0,17 cc). 

Una de las limitaciones que tiene el diseño de este 
nuevo conector es la imposibilidad de establecer 
conexiones alternativas que ocasionalmente pue-
dan ser necesarias, como en el caso de aquellos 
pacientes con elevados umbrales de desfi brilación, 
que precisan una bobina adicional subcutánea o en 
aquellos que presentan fallos en la estimulación/
detección y que necesitarían la implantación de otro 
cable de estimulación/detección adicional.

Para el primer caso1 Medtronic tendrá disponible, 
con el lanzamiento del nuevo sistema DF-4 en Fe-
brero de 2011, un adaptador, modelo 5019 M-4™, 
que permitira la conexión de una bobina adicional 
subcutánea, modelo 6996 y la anulación de la bobi-
na de VCS. Figura 8
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