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RESUMEN 

Introducción 

El desfibrilador automático implantable (DAI) ha demostrado ser una terapia eficaz en la 

prevención de la muerte súbita cardiaca (MSC). En los últimos 20 años, múltiples ensayos 

clínicos aleatorizados han demostrado el beneficio que obtienen los pacientes de alto riesgo, 

tras el implante de un DAI. En los pacientes con insuficiencia cardíaca (IC) y fracción de 

eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) deprimida, el DAI ha demostrado una reducción de 

la mortalidad total de un 20%, gracias principalmente a una reducción relativa del 54% en el 

riesgo de MSC. Sin embargo, existen poblaciones infrarrepresentadas en los ensayos clínicos 

diseñados para analizar del beneficio del DAI. Por otro lado, el seguimiento a largo plazo de 

los ensayos pivotales ha puesto de manifiesto que el beneficio del DAI se mantiene a largo 

plazo y que los pacientes que más descargas reciben tienen un peor pronóstico.  

Como el DAI no es una terapia exenta de riesgos es esencial entender qué pacientes son 

implantados con un DAI en España y conocer cuál es el pronóstico a largo plazo. El análisis 

de la población a la que se el implanta un DAI en España, estratificada en función de la 

cardiopatía de base y el tipo de indicación, permitirá comparar la incidencia de eventos 

arrítmicos, de intervenciones del dispositivo y de muerte por todas las causas, y también 

determinar que subgrupos de pacientes obtienen mayor beneficio tras el implante de un DAI.  

Objetivos 

El objetivo principal del estudio es analizar la incidencia de arritmias en la población de 

pacientes implantados con DAI en España, así como su pronóstico arrítmico y de mortalidad 

en función de diferentes perfiles clínicos. 

Existen otros objetivos secundarios como: 
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• Describir los diferentes perfiles de paciente implantados con un DAI en España y su 

adherencia a las guías. 

• Analizar la incidencia de distintos tipos de arritmias. 

• Analizar la programación de los dispositivos y su relación con los eventos arrítmicos. 

• Investigar la existencia de parámetros que pudieran ayudar a identificar a pacientes 

con mayor riesgo de sufrir arritmias ventriculares malignas. 

Material y métodos 

El estudio UMBRELLA, es un registro nacional multicéntrico, observacional y prospectivo 

de pacientes implantados con un DAI de la compañía Medtronic (Medtronic, Inc.) y que 

dispongan del sistema de monitorización remota. Este estudio se registró en 

www.clinicaltrials.gov (URL NTC01561144) y se ha llevado a cabo en 44 hospitales de 14 

comunidades autónomas.  

Se incluyeron en el estudio aquellos pacientes mayores de 18 años, implantados con un DAI 

Medtronic, ya fueran primoimplantes o recambios, en los que fuera posible el seguimiento 

mediante el sistema de monitorización remota. Se incluyó todo tipo de dispositivos (DAI 

monocameral, bicameral o tricameral) 

La información relativa al dispositivo se recogió a través del sistema de monitorización 

remota (CareLink®) y fue enviada automáticamente a la base de datos. La información 

relacionada con las muertes y salidas del estudio se recogió de manera manual en formularios 

específicos.  El análisis de los eventos arrítmicos recogidos mediante el sistema de 

monitorización remota se realizó por un comité de expertos que clasificó de manera ciega el 

tipo de evento y la idoneidad de la terapia administrada por parte del DAI.  

Resultados 
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Un total de 4296 pacientes fueron seguidos entre noviembre de 2005 y noviembre de 2017. 

Tras 46,6 meses de media, el 31,3% de la población UMBRELLA presentó un episodio de 

arritmia ventricular sostenida (16067 episodios totales), mientras que el 27,3% sufrió una 

terapia apropiada. Los pacientes diagnosticados de miocardiopatía isquémica (MCI), 

miocardiopatía no isquémica (MCNI) y enfermedad valvular mostraron un mayor riesgo de 

terapias apropiadas del DAI que los pacientes con síndrome de Brugada y miocardiopatía 

hipertrófica. La mortalidad en el seguimiento fue del 13,4% y presentaron un peor pronóstico 

los pacientes diagnosticados de MCI, MCNI y enfermedad valvular. 

Tan solo el 39,7% de la población tenía habilitada una programación con puntos de corte 

elevados e intervalos de detección prolongados, mientras que el 52,6% de los pacientes en 

prevención primaria tenían habilitada una segunda zona de terapia en ventana de TV. Ambos 

parámetros se asociaron con un menor riesgo de presentar una primera terapia apropiada del 

DAI, sin que ello supusiera un incremento en la mortalidad.  

En el subgrupo de 782 pacientes con IC, portadores de DAI en prevención primaria, la tasa 

de mortalidad tras 52,2 meses de seguimiento medio fue del 4,2%, mientras que un 17,1% 

sufrió una primera terapia apropiada del DAI (5,1% al año). Tras realizar un análisis pareado, 

el riesgo de terapias apropiadas del DAI y de muerte por todas las causas fue similar en los 

pacientes con MCI y MCNI. En esta muestra de pacientes, los pacientes que sufrieron 

intervenciones apropiadas del DAI mostraron un peor pronóstico, mientras que la 

programación con intervalos de detección prolongados se asoció a un menor riesgo de 

terapias apropiadas. El antecedente de fibrilación auricular y la enfermedad renal crónica 

fueron predictores independientes de muerte en los pacientes con MCNI.  

El riesgo de descargas inapropiadas en el seguimiento de la población UMBRELLA fue bajo 

(6%), sin diferencias entre los distintos tipos de dispositivos (DAI monocameral, bicameral 
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o tricameral). Sin embargo, en el subgrupo de pacientes con IC, portadores de DAI en 

prevención primaria, el riesgo de descargas inapropiadas fue menor en los portadores de 

dispositivos bicamerales en comparación con los monocamerales. El discriminador PR 

lógico fue el único parámetro de programación independientemente relacionado con un 

menor riesgo de descargas inapropiadas, junto con la programación de un límite de 

taquicardia supraventricular superior a 200 lpm.  

Conclusiones 

El riesgo de arritmias ventriculares potencialmente malignas, intervenciones apropiadas del 

dispositivo y mortalidad es similar en pacientes portadores de DAI por disfunción sistólica 

del ventrículo izquierdo, independientemente de la causa que motive el deterioro de la FEVI.  

Es preciso seleccionar que candidatos a DAI pueden obtener más beneficio y mejorar las 

estrategias de estratificación del riesgo de MSC en pacientes con canalopatías y cardiopatías 

hereditarias. La adherencia a las guías de programación del DAI resulta fundamental para 

evitar terapias del dispositivo y en especial descargas inapropiadas.  
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ABSTRACT 

Introduction 

The implantable cardioverter defibrillator (ICD) is a leading therapy in preventing sudden 

cardiac death (SCD). For the past 20 years, several randomized clinical trials have 

demonstrated the benefit that high-risk patients obtain after an ICD implantation. The ICD 

therapy is related to a 20% reduction in all-cause death, mainly driven by a 54% relative 

reduction in the risk of SCD, among heart failure (HF) patients with reduced left ventricle 

ejection fraction (LVEF). However, there are populations that were underrepresented in 

clinical trials. On the other hand, data extracted from the extended follow-up of randomized 

clinical trials demonstrated that the ICD benefit is maintained after long-term follow-up. 

Moreover, patients at higher risk of an ICD shock have also worse prognosis.  

As the ICD therapy is related to some adverse events it is necessary to understand the 

characteristics of the Spanish population receiving and ICD and to describe prognosis after 

long-term follow-up. The analysis of the Spanish population receiving an ICD, stratified 

according to the underlying heart disease and ICD indication, will be useful to compare the 

incidence of arrhythmic events, ICD interventions and all-cause death, as well as to describe 

patients´ subgroups that obtain more benefit after an ICD implant.  

Objetives 

The main objective is to describe the incidence of arrhythmias in the Spanish population 

undergoing ICD implantation, and to analyse the prognosis according to different clinical 

profiles after long-term follow-up.  

There are other secondary objectives:  

• To describe which patients are implanted with an ICD in Spain and the level of 

guidelines adoption.  
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• To analyse the incidence of different type of arrhythmic events. 

• To analyse how ICD are programmed and the relationship between programming and 

arrhythmic events after follow-up.  

• To search for useful clinical parameters that could help physicians in selecting 

patients at high risk of malign ventricular arrhythmias.  

Methods 

UMBRELLA is a multicentre, observational, nationwide study of patients implanted with 

Medtronic ICDs (Medtronic, Inc.) and prospectively followed through the Medtronic remote 

device monitoring system (CareLink®). The study was registered at www.clinicaltrials.gov 

(NTC01561144) and was carried out in 44 hospitals distributed among 14 of the 17 regions 

in Spain.  

Patients were eligible for inclusion in the UMBRELLA study if they were at least 18 years 

old and implanted with a Medtronic ICD. Additionally, patients were also required to be 

followed by the remote monitoring system. Single-, dual-, and triple-chamber ICDs were 

permitted. The protocol allowed the inclusion of patients at the moment of implantation (“de 

novo” procedure or device replacement). 

All device information was automatically stored and collected through the remote monitoring 

system database. Information on deaths, or study exits were collected when applicable on 

separate forms. A committee, composed of expert electrophysiologists, analysed all 

electrograms from the arrhythmic events that occurred in study patients and confirmed the 

type of arrhythmia and the effectiveness of the delivered therapy. 

Results 
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From November 2005 to November 2017, 4296 patients were followed during a mean time 

of 46.6 months. A total of 16,067 episodes of sustained ventricular arrhythmia occurred in 

31.3% of total population, whereas an appropriate ICD therapy occurred in 27.3% of the 

UMBRELLA population. Patients with ischaemic cardiomyopathy (ICM), non-ischemic 

cardiomyopathy (NICM), and valvular heart disease (VHD) exhibited a higher risk of 

appropriate ICD therapies whereas patients with hypertrophic cardiomyopathy and Brugada 

syndrome showed a lower risk. All-cause death was 13.4% at follow-up. Patients with ICM, 

NICM and VHD showed the worst prognoses. Delayed high-rate detection was enabled in 

39.7% of patients, and single-zone programming in 52.6% of primary prevention patients. 

Both parameters correlated with lower risk of first appropriate ICD therapy, with no excess 

risk of mortality.  

In the sample of 782 HF patients undergoing prophylactic ICD-only implant all-cause 

mortality rate was 4.2%/year after 52.2 months of mean follow-up and 17.1% of patients 

were delivered a first appropriate ICD therapy (5.1%/year). In propensity-score analysis there 

were no differences neither in the risk of an appropriate ICD therapy nor all-cause death 

between ICM and NICM subgroups. In this subgroup of patients, ICD shocks were associated 

with a higher mortality, but longer detection windows correlated with fewer appropriate 

therapies. The history of atrial fibrillation (AF) and chronic kidney disease, emerged as 

specific predictors of death in NICM patients. 

In the UMBRELLA population, the rate of inappropriate shocks at follow-up was low (6%) 

and did not differ among type of device (single-, dual-, triple-chamber ICD). However, in the 

subgroup of HF patients undergoing prophylactic ICD-only, dual-chamber ICDs were related 

to lower rates of inappropriate shocks as compared to single-chamber devices. Among ICD 

settings, PR logic was the only discriminator independently related to a reduced risk of 
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inappropriate shocks, along with a supraventricular tachycardia limit enabled over 200 beats 

per minute.  

Conclusions 

Irrespective of the aetiology, ICD patients with HF-related cardiomyopathies had a similar 

risk of life-threating ventricular arrhythmias, appropriate ICD interventions and death. It is 

essential to select those ICD candidates with the higher potential benefit and to improve SCD 

risk stratification in patients with channelopathies and inherited cardiomyopathies. 

Adherence to ICD programming guidelines is necessary to avoid ICD interventions and 

especially inappropriate shocks.  
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1. DESFIBRILACIÓN Y CARDIOVERSIÓN 

 

1.1. CONCEPTO 

La desfibrilación y la cardioversión son terapias eléctricas que mediante la aplicación de un 

choque eléctrico de corriente continua tratan de revertir distintos trastornos del ritmo cardíaco. 

La principal diferencia entre ambas es que en la cardioversión el choque eléctrico se 

sincroniza con la actividad eléctrica intrínseca del paciente (QRS) para evitar que la descarga 

de alta energía se aplique en el periodo vulnerable (periodo refractario relativo) del ciclo 

cardíaco, lo cual puede inducir un episodio de fibrilación ventricular (FV).   

El mecanismo por el que la desfibrilación/cardioversión revierten las arritmias no es bien 

conocido del todo. La hipótesis más extendida es que la descarga de corriente continua 

provoca la despolarización simultánea de todas las células miocárdicas, sincronizando la 

repolarización y volviendo al ritmo sinusal normal del corazón, con la contracción primero 

de las aurículas y posteriormente de los ventrículos. El éxito de la 

cardioversión/desfibrilación depende de la cardiopatía subyacente, de la densidad de 

corriente entregada que alcanza el miocardio, de la impedancia transtorácica, del voltaje 

utilizado, de la forma de la onda de choque y las posiciones de los electrodos utilizados para 

administrar ese choque. (1) 

 

1.2. HISTORIA 

Fue Claude Beck quien demostró, en el año 1947, que la desfibrilación era una terapia eficaz 

para tratar la FV al ser administrada directamente sobre el corazón, durante el transcurso de 

una toracotomía.(2) En 1956, la desfibrilación externa demostró ser factible y eficaz para el 

tratamiento de la FA mediante choques de corriente alterna, que tenían el inconveniente de 
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que frecuentemente inducían FV. (3) Posteriormente se observó que la aplicación de choques 

con corriente continúa, tenía un riesgo menor de FV. No fue hasta el año 1980, cuando se 

publicó el primer trabajo que describía el uso del desfibrilador automático implantable (DAI) 

en humanos.(4) En 1988, se introdujo el sistema completo de un DAI, el cual poseía 

prestaciones que los dispositivos actuales todavía utilizan.  

En el comienzo de su utilización en humanos, el DAI se aplicó en pacientes que habían 

sobrevivido a un episodio de muerte súbita cardíaca (MSC) o habían sobrevivido a 

taquiarritmias ventriculares potencialmente mortales. (5)(6)(7) En 1996, se publicó el primer 

ensayo clínico aleatorizado encaminado a determinar la eficacia del DAI en prevención 

primaria de pacientes con alto riesgo de taquiarritmias ventriculares pero que no habían 

sufrido ningún evento arrítmico previo.(8) Desde entonces, varios ensayos clínicos han 

demostrado el beneficio pronóstico del DAI en prevención primaria de pacientes con 

insuficiencia cardíaca (IC) y fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) 

deprimida.(9)(10)(11)  

Las indicaciones actuales de implante de DAI en prevención primaria de MSC se basan en 

ensayos clínicos realizados hace 15 o 20 años. De hecho, el ensayo clínico más reciente 

publicado en el terreno de la prevención primaria en pacientes con IC de etiología no 

isquémica, aportó resultados controvertidos.(12) Este hallazgo es consistente con el hecho de 

que las características de los pacientes han cambiado durante las últimas décadas. Hoy en día, 

el pronóstico de los pacientes con IC es mejor que hace 20 años, con una supervivencia más 

larga y un menor riesgo de MSC.(13)(14) Existen múltiples razones que explican este 

hallazgo, entre ellas un mejor tratamiento médico de la IC,(15) el uso extendido de la terapia 

de resincronización cardíaca (TRC) y la revascularización adecuada en pacientes con 

cardiopatía isquémica (CI).  
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1.3. COMPONENTES DE UN DAI 

El DAI contemporáneo es un sistema compuesto por un generador, generalmente implantado 

en región prepectoral/infraclavicular izquierda y un electrodo o cable que posee una o dos 

bobinas de desfibrilación. En la actualidad, se implanta de manera percutánea mediante 

punción venosa subclavia, axilar o cefálica y generalmente la punta del cable se posiciona en 

el ápex del ventrículo derecho (VD).  

El generador es más voluminoso que el de un marcapasos convencional ya que en su interior 

alberga diversos componentes: a) el circuito, encargado de controlar todas las funciones 

temporales; b) la batería o fuente de alimentación, encargada de proporcionar energía tanto 

a los circuitos como a los condensadores; c) el transformador, encargado de multiplicar el 

voltaje de la batería en caso de necesidad de administrar un choque de alta energía; d) los 

condensadores de alto voltaje, que son encargados de almacenar esa energía de alto voltaje 

previo al tratamiento de las taquiarritmias; e) la carcasa del dispositivo, que protege el sistema 

y puede formar parte del  circuito de desfibrilación y estimulación; y f) bloque de conexión 

con el cable de desfibrilación (Figura1 ). (16) 
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Figura 1. Componentes del generador de un DAI.  

 

El cable de desfibrilación consta de: a) una o dos bobinas de alto voltaje, encargadas de 

administrar el choque de alta energía en caso necesario; b) de dos polos a nivel distal 

encargados de las funciones de sensado de la señal eléctrica y de la estimulación 

antibradicardia y antitaquicardia; d) una hélice retráctil que permite el anclaje del cable en el 

miocardio ventricular para evitar desplazamientos (fijación activa). La bobina de 

desfibrilación del VD también se puede utilizar como parte del circuito de sensado de las 

señales eléctricas en caso de que fuera necesario. Todos los dispositivos DAI endocavitarios 

tienen las funciones propias de un DAI y además las funciones propias de un marcapasos 

convencional en caso de que sea necesario proporcionar estimulación antibradicardia (Figura 

2). (16) 

 

Figura 2. Componentes de los cables de desfibrilación de un DAI. 
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2. INDICACIONES DEL DAI 

 

2.1. PREVENCIÓN PRIMARIA 

 

2.1.1. MIOCARDIOPATÍA DE ETIOLOGÍA ISQUÉMICA 

Está ampliamente demostrado y aceptado que los pacientes con antecedentes de un infarto 

agudo de miocardio (IAM) tienen un riesgo incrementado de MSC debido a taquiarritmias 

ventriculares malignas, y que este riesgo es inversamente proporcional a la FEVI del paciente. 

Por motivos históricos, merece la pena señalar los resultados del estudio MADIT I, realizado 

en la década de los 90 y que incluyó a 196 pacientes con antecedente de infarto previo, 

altamente seleccionados por criterios electrofisiológicos, en los que el implante profiláctico 

de un DAI redujo el riesgo de muerte por todas las causas. (8) Sin embargo, los dos grandes 

ensayos que han demostrado la eficacia del DAI profiláctico en pacientes con IAM previo y 

FEVI reducida datan de principios del siglo XX y sus resultados sustentan todavía las 

recomendaciones actuales de implante de DAI en prevención primaria. A continuación, se 

detallan los resultados más relevantes de ambos, así como los resultados de otro estudio, 

cuyos criterios actualmente están en desuso.   

 

2.1.1.1. MADIT II (Multicenter Automatic Defibrillator Trial II) 

Este estudio aleatorizó a 1232 pacientes en clase funcional de la New York Heart Association 

(NYHA) I-III, con FEVI ≤ 30 % que habían sufrido un IAM previo un mes o más antes, a 

recibir el implante de un DAI o tratamiento médico convencional sin dispositivo. Tras una 

media de 20 meses de seguimiento, la mortalidad por todas las causas fue del 14,2 % en el 

grupo de DAI frente al 19,8 % en el grupo control, lo que supuso una reducción del riesgo 
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relativo de muerte del 31%. Los resultados fueron homogéneos en las distintas poblaciones 

del estudio en función de la edad, sexo, clase funcional y anchura del QRS. (9) La extensión 

de este estudio a 8 años de seguimiento confirmó los resultados iniciales. En la cohorte 

extendida, la mortalidad total fue del 49% en el grupo de pacientes con DAI y del 62% en el 

grupo de pacientes que recibieron tratamiento médico convencional. El DAI se asoció con 

una reducción del riesgo de muerte del 39%.(17) Una de las principales críticas que se realiza 

a este estudio es que los pacientes presentaban tasas de tratamiento farmacológico que hoy 

no serían consideradas como óptimas. El porcentaje de pacientes en tratamiento con 

betabloqueantes no superaba el 70%, mientras que tan solo un 69% estaban bajo tratamiento 

con inhibidores del receptor de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA). Estas 

limitaciones son lógicamente inherentes a la época en la que se realizó el trabajo.  

 

2.1.1.2. SCD-HeFT (Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial) 

Este ensayo clínico aleatorizó a 2521 pacientes con miocardiopatía tanto de etiología 

isquémica (52% de pacientes) como no isquémica (48%) en clase II-III de la NYHA con 

FEVI ≤ 35%, en un sistema 1:1:1, a implante de DAI, terapia convencional para la IC o 

terapia convencional para la IC más amiodarona . Tras 5 años de seguimiento la reducción 

absoluta del riesgo de muerte tras el implante de un DAI fue del 7%, resultando en una 

reducción del riesgo relativo del 23%.(11) Los resultados fueron similares en la población de 

pacientes con IC de etiología isquémica y no isquémica, aunque hubo una atenuación de los 

resultados en los pacientes en clase funcional (CF) III de la NYHA en comparación con los 

pacientes en CF II. Los resultados de extendidos de este trabajo confirmaron la eficacia del 

DAI profiláctico, con una reducción del riesgo de muerte del 13%, aunque se observó una 

atenuación de los resultados en los pacientes portadores de DAI más allá del sexto año de 
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seguimiento. En el estudio extendido, se sugiere además que el beneficio del DAI en los 

pacientes con IC de etiología no isquémica a largo plazo era menor. (18) A diferencia del 

estudio MADIT II, en el estudio SCD-HeF el porcentaje de pacientes que estaban tomando 

inhibidores del sistema renina angiotensina aldosterona (ISRR) era del 97%, aunque el 

porcentaje de pacientes en tratamiento con betabloqueantes fue similar (69%). (11) 

Ambos ensayos coinciden en el beneficio del DAI a la hora de evitar eventos súbitos 

cardíacos, ya que en ambos se demostró que el implante de un DAI redujo la tasa de MSC a 

menos de la mitad en comparación con la ausencia de DAI.(19),(20)  

 

2.1.1.3. MUSTT (Multicenter Unsustained Tachycardia Trial) 

Se trata de un estudio realizado entre los años 1990 y 1996 y que testó el papel que el estudio 

electrofisiológico podía tener a la hora de seleccionar a pacientes con cardiopatía isquémica 

y FEVI no severamente deprimida, pero en riesgo de desarrollar eventos arrítmicos malignos. 

En este trabajo se realizó un estudio electrofisiológico de inducción de arritmias a pacientes 

con enfermedad coronaria previa, FEVI < 40% y la presencia de taquicardias ventriculares 

(TV) no sostenidas en la monitorización. Aquellos en los que el estudio electrofisiológico, 

indujo un episodio sostenido de TV o FV fueron aleatorizados a implante de DAI y 

tratamiento antiarrítmico o tratamiento médico convencional de su CI. Se aleatorizaron un 

total de 704 pacientes y tras 39 meses de seguimiento, el brazo de pacientes aleatorizados a 

implante de DAI obtuvo una reducción relativa del riesgo de muerte de origen arrítmico o 

parada cardíaca del 27% (p=0,04), y del 7% a 5 años de seguimiento. Además, también se 

observó una tendencia a la reducción de la mortalidad total (RR 0,8; intervalo de confianza 

al 95% 0,64-1.01), que se confirmó en el seguimiento a 5 años e incluso tras ajuste por 

variables de confusión (mortalidad total del 24% en el brazo de pacientes aleatorizados a 
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implante de DAI frente a 55% en el grupo control, p<0,001). Al igual que en los trabajos 

previamente mencionados, el número de pacientes en tratamiento con IECAs fue inferior al 

75% y las tasas de tratamiento con betabloqueantes fueron incluso menores.(21) Como se 

puede observar, los resultados de este trabajo son robustos y de hecho, sustentaron 

recomendaciones de implante de DAI en varias guías de práctica clínica. En la actualidad, la 

práctica de un estudio electrofisiológico para seleccionar candidatos a implante de DAI ha 

perdido protagonismo probablemente motivado por las mejoras en el tratamiento médico de 

la IC.  

 

2.1.2. OTROS ESCENARIOS EN CARDIOPATÍA ISQUÉMICA 

El uso profiláctico de un DAI ha demostrado ser deletéreo en la fase precoz tras un IAM. 

(22),(23)  En el estudio DINAMIT, 332 pacientes con infarto reciente y FEVI < 35% entre el 

día 6 y 40 tras un IAM, fueron aleatorizados al implante de un DAI o tratamiento médico 

convencional. No hubo beneficio global en el pronóstico entre los grupos de estudio e incluso 

se observó un incremento significativo de la muerte de causa no arrítmica entre los pacientes 

que habían recibido el DAI, a pesar de que sí se redujo la mortalidad de causa arrítmica.  

Otro escenario donde el implante de un DAI no aporta beneficio es en el momento de la 

cirugía cardíaca. El estudio CABG PATCH aleatorizó a 1055 pacientes con FEVI <35% y 

anomalías en la señal promediada del electrocardiograma (ECG) sometidos a cirugía de 

revascularización miocárdica, al implante profiláctico de un DAI epicárdico en el momento 

de la cirugía o tratamiento convencional. Tras 32 meses de seguimiento no se encontraron 

diferencias significativas en la mortalidad total. (24) 
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2.1.3. MIOCARDIOPATÍA DE ETIOLOGÍA NO ISQUÉMICA 

La solidez de la evidencia científica que sustenta las recomendaciones de DAI en prevención 

primaria en el paciente con IC de etiología no isquémica está algo más discutida en la 

actualidad. Existen controversias acerca del riesgo de desarrollar arritmias ventriculares 

malignas (AVM) que presentan los pacientes sin cicatriz previa por un IAM y sobre todo de 

si ese riesgo es equiparable al de pacientes con IC de etiología isquémica. A continuación, se 

describen los principales ensayos clínicos que han abordado el papel del DAI en prevención 

primaria de pacientes sin enfermedad coronaria.  

 

2.1.3.1. DEFINITE (Defibrillators in Non-Ischaemic Cardiomyopathy 

Treatment Evaluation)  

La hipótesis para la realización de este estudio se planteó a raíz de los resultados del estudio 

SCD-HeFT, en el que casi la mitad de los pacientes tenían IC de etiología no isquémica.  

Como se ha mencionado anteriormente, la reducción del riesgo relativo de muerte por todas 

las causas fue del 23% en pacientes portadores de DAI en prevención primaria, sin 

diferencias significativas en función de la etiología.(11)  

El ensayo clínico DEFINITE incluyó 458 pacientes con IC de etiología no isquémica, FEVI 

≤ 35 % y extrasistolia ventricular o TV no sostenida en holter o en la telemetría. Los pacientes 

fueron aleatorizados a implante de DAI monocameral más tratamiento médico para la IC o 

solo tratamiento médico.  Al cabo de una media de 29 meses de seguimiento, se produjo una 

reducción estadísticamente significativa en la tasa de MSC del 20% (17% en el grupo de DAI 

frente a 14% en el grupo control, p=0,006), y hubo una tendencia a una reducción en la tasa 

de muerte por cualquier causa (HR 0.65; intervalo de confianza al 95%: 0.40-1.06; P=0.08). 



 33 

(25) A diferencia de los otros trabajos mencionados previamente, y lógicamente debido a que 

se trata de un estudio realizado entre 2002 y 2004, los porcentajes de pacientes bajo 

tratamiento médico óptimo fueron mayores (86% estaban tomando IECA y 85% 

betabloqueantes). Un hallazgo interesante y no bien explicado es la interacción significativa 

que se encontró en función de la clase funcional de la NYHA. Los pacientes en CF II no 

mostraron beneficio significativo en relación con la mortalidad total y en cambio los 

pacientes en clase funcional III si mostraron un beneficio pronóstico estadísticamente 

significativo.   

 

2.1.3.2. DANISH (Defibrillator Implantation in Patients with Nonischemic 

Systolic Heart Failure)  

Este es el ensayo clínico más reciente, que ha abordado el papel del DAI en una cohorte 

contemporánea de pacientes con IC sin enfermedad coronaria. Un total de 1116 pacientes 

con IC de etiología no isquémica FEVI ≤ 35 % tras tratamiento médico óptimo (TMO) fueron 

aleatorizados a continuar con tratamiento médico para la IC o asociar a dicho tratamiento el 

implante de un DAI monocameral, bicameral o tricameral en función del perfil de cada 

paciente. Tras una mediana de seguimiento de 67,6 meses, se obtuvieron unos resultados en 

la línea del estudio DEFINITE, ya que la mortalidad por todas las causas fue de 4,4 por 100 

personas-año en el grupo DAI frente a 5,0 por 100 personas-año en el grupo de control, 

diferencia que no fue estadísticamente significativa, pero si que se observo una reducción 

estadísticamente significativa en el riesgo de MCS.(12) El gran aporte de este ensayo a la 

toma de decisiones, viene determinado por la interacción observada en los resultados con la 

edad, lo que sugiere que el beneficio pronóstico del DAI en DANISH se atenuó 

especialmente entre aquellos pacientes > 68 años.(12) Sin embargo existe una gran diferencia 
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entre el DANISH y los estudios previos (DEFINITE y SCD-HeFT) realizados en poblaciones 

de pacientes con IC de etiología no isquémica y es que en el estudio DANISH hasta un 58% 

de los pacientes de ambos brazos recibieron terapia concomitante con un resincronizador 

cardíaco. Este hecho y la posibilidad que presentan estos pacientes de mejorar la FEVI, 

posiblemente explican la ausencia de un beneficio estadísticamente significativo del DAI en 

la mortalidad por cualquier causa.  

 

2.1.4. RESULTADOS GLOBALES Y RECOMENDACIONES DE LAS GUÍAS 

Un metanálisis que engloba los distintos ensayos clínicos aleatorizados realizados de 

pacientes con CI (excluyendo ensayos en los que el dispositivo se implantó de manera precoz 

tras el IAM o durante la cirugía cardíaca) demostró que el implante de DAI en prevención 

primaria se asoció con una reducción estadísticamente significativa del 24 % en el riesgo de 

muerte por todas las causas en la población de pacientes con CI.(26) 

A pesar de las diferencias evidentes en el perfil de pacientes e incluso en el tipo de dispositivo 

implantado, los datos procedentes de metanálisis realizados agrupando pacientes con IC de 

etiología no isquémica aleatorizados a implante de DAI frente a tratamiento médico, también 

apoyan el beneficio del DAI en prevención primaria, ya que el implante profiláctico de un 

DAI se asoció con un incremento significativo en la supervivencia de pacientes con IC de 

origen no isquémico. (26),(27),(28)  

Las guías de la Sociedad Europea de Cardiología (European Society of Cardiology (ESC)) y 

de diversas sociedades americanas (American Collegue of Cardiology (ACC) / American 

Heart Association (AHA) / Heart Rhythm Association (HRS)) coinciden en recomendar el 

implante de un DAI con indicación Ia, en prevención primaria de pacientes con IC de 

etiología isquémica en clase funcional II-III de la NYHA con FEVI ≤ 35 % después de al 
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menos 3 meses de TMO y al menos 40 días tras el IAM siempre que tengan una supervivencia 

esperada superior a 1 año.(29)(30) Las directrices de las guías americanas incluyen un criterio 

adicional de reevaluación, debiendo esperar al menos 90 días tras la última 

revascularización.(30) Las guías americanas, a diferencia de las europeas, recogen la 

indicación de implantar un DAI en prevención primaria de pacientes con IAM previo en clase 

funcional I de la NYHA con FEVI ≤ 30% o en pacientes con FEVI ≤ 40 % que presenten TV 

no sostenidas más allá del cuarto día postIAM e inducibilidad de arritmias ventriculares 

sostenidas en el estudio electrofisiológico.(30)(21) La Tabla 1 muestra una comparación de 

las recomendaciones de DAI en prevención primaria entre las guías ESC y las guías de EE. 

UU.  

Las recomendaciones actuales tanto de la ESC como americanas recomiendan el uso del DAI 

en prevención primaria en pacientes con IC de etiología no isquémica con FEVI ≤ 35% y 

NYHA II–III, después de al menos 3 meses de TMO y con una supervivencia esperada 

superior a 1 año con una indicación sólida (Ib). La discrepancia viene en los pacientes con 

FEVI ≤ 35% y clase funcional I de la NYHA. Las guías americanas recogen la posibilidad 

de implantar un DAI en este perfil de pacientes, aunque con un nivel de evidencia bajo, 

mientras que las guías europeas de la ESC ni siquiera recogen esta posibilidad (Tabla 1). 

(29)(30) 
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Tabla 1. Comparación entre recomendaciones europeas y americanas de DAI en 

prevención primaria. 

 GUÍAS ESC (29) GUÍAS AMERICANAS (30) 

IC DE ETIOLOGÍA ISQUÉMICA   

• FEVI ≤35 %+ Clase II-III NYHA Clase I, nivel de evidencia A Clase I, nivel de evidencia A 

• FEVI ≤30 % + Clase I NYHA No recomendado Clase I, nivel de evidencia A 

• FEVI ≤40 % + TVNS + TV 

inducible en EEF 
No recomendado Clase I nivel de evidencia: B 

• Tiempo postIAM > 6 semanas 
> 40 días 
> 3 meses tras revascularización 
> 4 días si TVNS + TV/FV inducible 

IC DE ETIOLOGÍA NO ISQUÉMICA.   

• FEVI ≤35 %+ Clase II-III NYHA Clase I, nivel de evidencia: B Clase I, nivel de evidencia: B 

• FEVI ≤35 % + Clase I NYHA No recomendado Clase IIb, nivel de evidencia: C 

• Tiempo en TMO > 3 meses > 3 meses 

 

 

2.1.5. OTRAS ENTIDADES DE ALTO RIESGO 

Existen otras entidades menos frecuentes que la miocardiopatía dilatada de origen isquémico 

y no isquémico que también presentan un riesgo incrementado de arritmias ventriculares 

potencialmente mortales y que por lo tanto también se pueden beneficiar del implante 

profiláctico de una DAI. El problema radica principalmente en que estos pacientes han sido 

sistemáticamente excluidos de los ensayos clínicos y la evidencia científica que avala el uso 

del DAI, se sustenta en estudios observacionales, y por lo tanto el peso de las 

recomendaciones en las guías de práctica clínica es menor.  

Existe un subgrupo de pacientes con miocardiopatía dilatada de origen no isquémico causada 

por una mutación en el gen de la Lamina A/C en los cuales la presencia de dos o más factores 
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de riesgo de los siguientes: presencia de TV no sostenida, FEVI < 45%, mutación non-

missense o sexo masculino,  implica la existencia de un riesgo muy elevado de AVM y por 

lo tanto se debe plantear en ellos el implante de un DAI en prevención primaria.(29),(30)  

Otra entidad de alto riesgo es la sarcoidosis cardíaca. Los pacientes afectados de sarcoidosis 

cardíaca tienen un alto riesgo de AVM y se debe considerar el implante de una DAI incluso 

en aquellos con FEVI > 35 % que presenten síncope de causa no aclarada, TV sostenida 

inducible en el estudio electrofisiológico o una indicación de estimulación cardíaca 

permanente por bloqueo aurículo-ventricular. Las tasas anuales de intervenciones apropiadas 

del DAI en pacientes con estos factores de riesgo son de hasta el 14.5%. (31)  

La miocardiopatía hipertrófica (MCH) es probablemente la cardiopatía mas frecuente tras la 

IC de etiología isquémica y no isquémica que se asocia con un riesgo incrementado de AVM 

y muerte súbita. La estratificación del riesgo de muerte súbita en estos pacientes resulta un 

reto y se basa en la presencia de una serie de factores de riesgo. La manera de estratificar 

dicho riesgo ha sufrido variaciones en el tiempo. En la actualidad las guías europeas de la 

ESC (29) recomiendan utilizar  el score de riesgo descrito por O´Mahoney en 2014 (32). Este 

score tiene en cuenta 7 factores: el antecedente familiar de MSC, el grosor del septo, el 

antecedente de síncope no explicado, la presencia de TV no sostenida en el holter, la edad, 

el gradiente dinámico en el tracto de salida del ventrículo izquierdo (VI) y el tamaño de la 

aurícula izquierda.  Aquellos pacientes que presentan tasas de riesgo a 5 años superiores al 

6%, presentan una indicación IIa de DAI en prevención primaria, mientras que en pacientes 

con puntuaciones más bajas la recomendación es IIb. (29)  Sin embargo, en las guías 

americanas la recomendación de implante de DAI se basa en la presencia de al menos un 

factor de riesgo considerado mayor (grosor septal > 30 mm, antecedente familiar de muerte 

súbita, episodio sincopal sin causa que lo justifique o la presencia de TV no sostenidas en la 
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monitorización holter). (30)(33) Un reciente estudio observacional sugiere que la 

estratificación del riesgo de muerte súbita en la MCH guiado por las recomendaciones de las 

guías americanas es altamente sensible para predecir eventos arrítmicos, pero presenta una 

peor especificidad.  En cambio, el score de riesgo recomendado por las guías europeas de la 

ESC está asociado con menor sensibilidad pero mayor especificidad.(34) Probablemente un 

juicio clínico adecuado, que tenga en cuenta estos y otros factores de riesgo de MSC, nos 

ayude a tomar la decisión correcta.  

El implante de un DAI en prevención primaria en el contexto de la miocardiopatía 

arritmogénica del ventrículo derecho (MAVD) también supone un desafío, con muchas 

cuestiones todavía no resueltas. Según las últimas recomendaciones, existe consenso en que 

los pacientes con síncope de perfil cardiogénico sin causa justificada deben considerarse para 

implante profiláctico de un DAI, aunque el peso de la recomendación es IIa.  En los pacientes 

que no han experimentado un síncope, se puede considerar el DAI si presentan otros factores 

de riesgo como el antecedente familiar de MSC especialmente en familiares de primer grado; 

el grado de dilatación y disfunción del ventrículo derecho (VD) y la afectación del VI. Es  

necesario tener en cuenta el riesgo de complicaciones durante toda la vida y el impacto del 

DAI en la calidad de vida y la salud emocional del paciente.(29)(30) Recientemente se ha 

descrito un score de riesgo basado en 8 factores de riesgo (edad, sexo masculino, síncope en 

los 6 meses previos, TV no sostenidas, densidad de extrasistolia en 24 h, número de 

derivaciones con ondas T negativas y fracción del eyección del VD) que ayuda a predecir el 

riesgo de eventos a 5 años y que puede ser útil como herramienta a la hora de tomar la 

decisión de implantar un DAI en prevención primaria. (35) 

La estratificación del riesgo de MSC en las canalopatías es aún más complicada si cabe. Sin 

embargo, existe consenso en el implante profiláctico de un DAI en pacientes con síndrome 



 39 

de QT largo congénito que experimenten un síncope mientras reciben una dosis adecuada de 

betabloqueantes. (29)(30) 

Otra entidad con un riesgo incrementado de AVM es el síndrome de Brugada. Actualmente 

se recomienda el implante de un DAI en prevención primaria en aquellos pacientes que 

presentan un ECG tipo 1 espontáneo y antecedentes de síncope de causa no filiada.(29)(30) 

Un trabajo reciente ha intentado mejorar la estratificación del riesgo en pacientes con 

síndrome de Brugada, de acuerdo a la puntuación obtenida en función de 6 factores de riesgo: 

patrón tipo 1 espontáneo (1 punto), antecedente de síncope (2 puntos), AVM inducidas en el 

estudio electrofisiológico (2 puntos), antecedente familiar de MSC (1 punto), datos de 

disfunción sinusal (3 puntos) y el antecedente de una muerte súbita recuperada (4 puntos). 

Pacientes con 3 o más puntos en esta escala, mostraron un riesgo de muerte a 5 y 10 años 

cercano al 17%. (36)  

 

2.1.6. OTRAS COHORTES DE PACIENTES 

Los pacientes incluidos en los ensayos clínicos aleatorizados, anteriormente descritos y que 

han testado el papel del DAI profiláctico en distintas cohortes de pacientes con IC tenían una 

edad media de entre 60 y 65 años. En la actualidad, muchos de los posibles receptores de 

DAI tienen más de 80 años y suponen un subgrupo de población en los que el beneficio del 

implante de un DAI, especialmente en prevención primaria, no está demostrado en 

profundidad. Los resultados del estudio DANISH, indicaron que el beneficio pronóstico del 

DAI en el grupo de pacientes de mayor edad puede ser menor, y depende en gran medida de 

las comorbilidades asociadas.(12)(37)(38)(39) En consecuencia, la decisión de implantar un 

DAI en prevención primaria en este grupo debe basarse en un análisis individualizado, 

incorporando la presencia de otros factores competitivos de riesgo de muerte, así como las 
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preferencias del paciente tras haberle explicado detenidamente los pros y los contras tanto 

del implante como de no proceder con ello.  

Otro grupo excluido sistemáticamente de los ensayos lo conforman los pacientes con IC en 

estadíos avanzados, que están en lista de espera para un trasplante. Las guías también 

recomiendan el implante de un DAI en estos pacientes mientras permanezcan en clase 

funcional IV ambulatoria de la NYHA. (29)(30)(40)(41) Además, en los últimos años hemos 

sido testigos de un incremento en el uso de dispositivos de asistencia ventricular izquierda 

(DAVI) para este perfil de pacientes, aunque es cierto que la mayoría de ellos ya tienen un 

DAI en el momento del implante de la asistencia. Un metanálisis compuesto por varios 

estudios observacionales sugiere que el DAI no mejora el pronóstico en pacientes portadores 

de una asistencia ventricular,(42) posiblemente porque los episodios sostenidos de AVM son 

mejor tolerados hemodinámicamente en esta población. Recientemente, la AHA publicó un 

consenso sobre la terapia con dispositivos y el manejo de arritmias en receptores de DAVI, 

recomendando un enfoque individualizado para continuar y programar la terapia con DAI.(43) 

En el caso de pacientes con insuficiencia renal grave o en tratamiento renal sustitutivo, la 

decisión de implantar un DAI transvenoso debe ser sopesada cuidadosamente. Estos 

pacientes presentan un riesgo incrementado de infecciones relacionadas con el dispositivo, 

especialmente en aquellos casos que están en diálisis. Además, el pronóstico en esta 

población suele ser peor independientemente de la estrategia elegida. Sin embargo, un 

metaanálisis de estudios observacionales sugiere que el implante de una DAI se relaciona 

con una mayor supervivencia en pacientes con insuficiencia renal,(44) lo cual sustenta la 

recomendación de terapia con DAI en pacientes con insuficiencia renal siempre que 

presenten expectativas reales de supervivencia.  
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En los niños, la decisión es más compleja debido a problemas anatómicos, problemas de 

acceso venoso, un mayor riesgo de complicaciones, así como las complicaciones derivadas 

de la presencia de un DAI a largo plazo. En los pacientes con cardiopatías congénitas del 

adulto, se debe realizar una valoración muy cuidadosa en la que hay que tener en cuenta el 

acceso venoso y los problemas anatómicos derivados de su cardiopatía. Debe ser un equipo 

multidisciplinar quien tome la decisión de implantar un DAI en este tipo de pacientes, 

siempre de manera individualizada e implicando al paciente en la decisión final tras un 

proceso de información adecuado.  

 

2.2. PREVENCIÓN SECUNDARIA 

El papel del DAI en la prevención de eventos arrítmicos malignos en pacientes que ya han 

presentado un evento de MSC o TV/FV parece más establecido. Los ensayos clínicos 

aleatorizados que han demostrado el beneficio pronóstico del DAI en prevención secundaria 

se realizaron hace más de 20 años.   

El estudio AVID (A comparison of antiarrhythmic-drug therapy with implantable 

defibrillators in patients resuscitated from near-fatal ventricular arrhythmias) aleatorizó a 

1016 pacientes con antecedente de parada cardiorrespiratoria (PCR) por FV, TV sostenida 

sincopal o TV mal tolerada hemodinámicamente en paciente con FEVI ≤ 40 % al implante 

de un DAI o tratamiento antiarrítmico (con amiodarona o sotalol). Este ensayo fue 

interrumpido prematuramente por una reducción significativa de la mortalidad total en el 

brazo de DAI (15,8% frente a 24% en el grupo control, p< 0,02). Cabe destacar en este trabajo, 

que la recurrencia de TV y FV fue del 85% y 69% respectivamente a 3 años de seguimiento, 

aunque también es justo destacar el bajo porcentaje de pacientes que estaban recibiendo TMO 

para la IC. (45) 
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El estudio CASH (The Cardiac Arrest Study Hamburg) es un trabajo realizado en una 

población más pequeña de 191 pacientes con antecedente de MSC recuperada por AVM. Los 

pacientes se aleatorizaron a implante de DAI (55% epicárdico) o 4 brazos de tratamiento 

antiarrítmico, que se simplificaron en dos (amiodarona o metoprololo) por incremento en la 

mortalidad en los pacientes aleatorizados a flecainida y propafenona. Tras un seguimiento de 

2 años, el DAI en comparación con ambos brazos de tratamiento médico redujo el riesgo de 

MSC, pero no de mortalidad por cualquier causa. Merece la pena destacar también, que no 

se encontraron diferencias significativas entre los pacientes aleatorizados a metoprolol frente 

amiodarona ni en el objetivo de muerte total ni de MSC. (7) 

El último estudio en abordar el papel del DAI en prevención secundaria fue el CIDS 

(Canadian Implantable Defibrillator Study). Este trabajo publicado en el año 2000 incluyó a 

659 pacientes que hubieran presentado una FV documentada, una PCR extrahospitalaria 

desfibrilada, TV sostenida sincopal, TV con frecuencia cardíaca (FC) > 150 lpm sintomática 

en paciente con FEVI ≤ 35% o síncope con TV espontánea o TV sostenida en el estudio 

eletrofisiológico. Los pacientes fueron aleatorizados 1:1 a implante de DAI 

(mayoritariamente endovenoso) o tratamiento con amiodarona. En este trabajo el implante 

de un DAI se asoció con tasas anuales menores de muerte total (8,3% frente a 10,2% en el 

grupo control) y de causa arrítmica (3% frente a 4,5% en el grupo control) aunque la 

diferencia no llegó a ser estadísticamente significativa para ninguna de las dos comparaciones. 

(5) 

Un metanálisis que agrupa los pacientes de estos tres ensayos clínicos demostró que la terapia 

con DAI en pacientes que sobrevivieron a una PCR o a una TV sostenida mal tolerada 

hemodinámicamente, se asoció con una reducción relativa de la mortalidad por todas las 

causas cercana al 28 %, y una reducción del 50 % en el riesgo de MSC, aunque este beneficio 
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fue estadísticamente significativo únicamente en el grupo de pacientes con FEVI ≤ 35%.(6) 

Por lo tanto, las guías recomiendan el implante de un DAI en prevención secundaria en 

pacientes recuperados de un parada cardíaca secundaria a TV/FV y en aquellos que han 

experimentado una TV hemodinámicamente inestable o una TV sostenida estable no debida 

a causas reversibles.(29)(30) Esta recomendación es aplicable a pacientes con fracción de 

eyección conservada o reducida e independientemente de la presencia de enfermedad 

coronaria significativa, incluyendo también esta recomendación a pacientes afectos de 

diversas miocardiopatías hereditarias, cardiopatías congénitas y canalopatías.  

 

3. ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO DE MUERTE SÚBITA 

El riesgo de MSC en pacientes con IC y FEVI reducida ha disminuido significativamente 

durante las dos últimas décadas, en gran parte debido a la introducción de nuevos 

tratamientos farmacológicos que han demostrado un impacto significativo en el pronóstico. 

Un análisis realizado en más de 40.000 pacientes incluidos en 12 ensayos clínicos de 

pacientes con IC y FEVI reducida, sin terapia DAI asociada, observó una reducción 

significativa del 44 % en la tasa de MSC a lo largo del tiempo (Figura 3).(13) Es muy 

llamativo que esta disminución observada fue paralela al incremento en los porcentajes de 

pacientes bajo TMO para la IC.  
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Figura 3. Evolución en las tasas de MSC en los ensayos clínicos de IC con FEVI reducida 

publicados entre 1995 y 2011. (13) 

 

Los datos de la serie de pacientes de los ensayos MADIT ICD (MADIT-II, MADIT-CRT y 

MADIT-RIT) apoya esta teoría. En ellos, la incidencia de TV rápida potencialmente letal 

(FC > 200 lpm) a 3 años en disminuyó del 21% en MADIT-II (realizado en los años 1997-

2001)(9) al 14% en MADIT-RIT (realizado en los años 2009-2011),(46) lo que sugiere que 

la mejoría en las tasas de TMO para la IC puede haber contribuido a la reducción observada 

en el riesgo de AVM y MSC. Estos hallazgos junto con los del estudio DANISH,(12) 

siembran la duda de si en la época contemporánea el implante de un DAI en prevención 

primaria de MSC tendría los mismos beneficios pronósticos, y enfatiza acerca de la necesidad 

de estudios contemporáneos que aborden esta posibilidad.  

Por ello es necesario, incorporar a nuestra práctica herramientas de estratificación del riesgo 

de MSC que ayuden a tomar la decisión del implante profiláctico de un DAI. Dichas 
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herramientas se han centrado en parámetros clínicos, electrofisiológicos y de técnicas de 

imagen.  

 

3.1. PARÁMETROS CLÍNICOS 

Los datos de los principales ensayos clínicos de DAI en prevención primaria sugieren que 

existen diversas características clínicas, simples de determinar en la práctica clínica habitual, 

que pueden ser útiles para evaluar quién puede obtener menor beneficio del implante de un 

DAI en prevención primaria. Los primeros datos fueron extraídos de la cohorte de pacientes 

del estudio MADIT-II. (47) En el análisis realizado sobre esta población, se observó que el 

beneficio del DAI adoptaba una curva en forma de U (Figura 4) en la que pacientes de muy 

alto riesgo con comorbilidades, así como los pacientes con insuficiencia renal avanzada 

apenas obtenían beneficio en la supervivencia tras el implante de un DAI profiláctico, 

posiblemente debido a un mayor riesgo de muerte de causa no arrítmica. El mayor beneficio 

pronóstico tras el implante de un DAI se observó en pacientes que tenían al menos uno de 

los estos cinco factores de riesgo clínico: clase NYHA > 2, edad > 70 años, BUN > 26 mg/dL, 

anchura del QRS > 0,12 s y fibrilación auricular (FA). Por último, también se observó un 

beneficio pronóstico atenuado e incluso prácticamente ausente en los pacientes de menor 

riesgo, que no presentaban ninguno de los cinco factores de riesgo clínicos mencionados 

anteriormente. Así, la curva en forma de U de la eficacia del DAI derivada de esta cohorte 

sugiere que los pacientes con perfil de riesgo intermedio son los que más se benefician del 

implante de un DAI en prevención primaria. (47) 
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Figura 4. Tasas de MSC y muerte no súbita en el grupo convencional (sin DAI) en 

función del score de riesgo derivado de la cohorte del estudio MADIT II. (47) 

 

La idea de desarrollar un score de riesgo clínico capaz de seleccionar un grupo de pacientes 

que obtengan un menor beneficio tras el implante de un DAI, también se aplicó con éxito en 

una modificación del Seattle Heart Failure Model que había sido previamente validado, en la 

población del ensayo SCD-HeFT.(48) En este trabajo la población se agrupó en quintiles de 

acuerdo con su riesgo de mortalidad por todas las causas a 4 años. El implante de un DAI en 

prevención primaria se asoció con un beneficio en términos de supervivencia en todos los 

quintiles, excepto en el grupo de mayor riesgo (Figura 5). Un trabajo más reciente aún, 

realizado en una cohorte de casi 100.000 pacientes con IC confirmó el poder predictor de 

muerte por cualquier causa del Seattle Heart Failure Model y estudió la aplicación de otro 

score clínico, el Seattle Proportional Risk Model. Este modelo demostró ser una herramienta 

útil en la predicción del riesgo de muerte de origen arrítmico, ya que fue capaz de seleccionar 

un grupo de pacientes de tan bajo riesgo de eventos arrítmicos, que apenas obtenían beneficio 

tras el implante de un DAI en prevención primaria. Todos estos enfoques clínicos muestran 

que una evaluación sencilla del riesgo de MSC basada en la determinación de una serie de 
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comorbilidades permite identificar a aquellos pacientes que obtienen un alto beneficio 

pronóstico frente a aquellos que muestran un beneficio menor.(49) 

 

 

Figura 5. Seattle Heart Failure Model (muerte a 4 años) aplicado en una cohorte de 

pacientes con IC y FEVI deprimida para predecir el riesgo de MSC. (48) 

 

3.2. PARÁMETROS ELECTROFISIOLÓGICOS 

Varios parámetros basados en el ECG, incluida la anchura del QRS, el estudio de la 

fragmentación del QRS, el ECG de señal promediada, la alternancia en la onda T y las 

pruebas de función autonómica, han sido estudiados de un modo exhaustivo en el contexto 

de la predicción de AVM en pacientes con IC. (50)(51)(52) Aunque alguna de estas pruebas 

ha mostrado cierta utilidad, su valor predictivo positivo es insuficiente para extender su uso 

como una herramienta única de estratificación del riesgo de MSC. Los trabajos que han 

testado la utilidad de los estudios electrofisiológicos invasivos en la estratificación del riesgo 

de AVM han arrojado resultados contradictorios,(53)(54)(55) posiblemente debido a 

diferencias en la selección de pacientes, pero sobre todo en los distintos protocolos de 
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estimulación usados así como a los intervalos de tiempo entre el infarto del paciente y la 

realización del procedimiento.  

Parece ser, que el papel de esta prueba invasiva en la predicción del riesgo de AVM puede 

residir en su uso combinado con parámetros clínicos y datos obtenidos por pruebas de imagen, 

para individualizar aún más la selección de los candidatos a implante de DAI. 

 

3.3. PARÁMETROS DE IMAGEN 

Desde hace varias décadas se ha establecido el vínculo entre una FEVI deprimida y el riesgo 

de MSC. Además, esta relación presenta un carácter directamente proporcional. Sin embargo, 

aunque la FEVI es un buen predictor de la mortalidad global, es algo menos precisa para 

predecir el desarrollo de AVM. (56)  

La determinación de la FEVI por ecocardiografía no deja de ser una técnica que presenta 

limitaciones relacionadas tanto con el paciente, como en el operador como con el aparato. 

Por este motivo se han desarrollado técnicas de imagen cardíaca más sofisticadas, y que 

permiten una mejor evaluación de la escara miocárdica y del sustrato arrítmico.  El objetivo 

es conseguir un mayor valor predictivo del desarrollo de AVM y MSC que el obtenido 

mediante la determinación de la FEVI por ecocardiografía convencional. Está técnicas 

incluyen el estudio de la deformación o strain miocárdico, la tomografía computarizada por 

emisión de fotones (SPECT) y la tomografía por emisión de positrones (PET). (57)(58)(59)  

Otra de las herramientas que ha probado su beneficio en la estratificación del riesgo de MSC 

es la resonancia magnética cardíaca (RMC). Esta técnica de imagen permite una evaluación 

exhaustiva de la cicatriz miocárdica, lo cual se ha demostrado eficaz a la hora de estratificar 

el riesgo de muerte y AVM en la población de pacientes tras un IAM. (60)(61) La principal 

ventaja de la RMC sobre la SPECT o la PET es que la resolución espacial es mucho mejor y  
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además, la RMC no depende de la perfusión vascular, por lo que también se puede utilizar 

para identificar cicatrices en pacientes con miocardiopatía dilatada de origen no isquémico.  

Además, la RMC no solo proporciona información la distribución de la cicatriz y la masa 

miocárdica escarada, sino también es capaz de distinguir entre diferentes tipos de cicatrices, 

lo que proporciona información valiosa a la hora de dirigir la ablación por sustrato en un 

estudio electrofisiológico. Varios estudios han demostrado que la heterogeneidad tisular en 

la zona del periinfarto, se asocia con el sustrato proarrítmico y resulta uno de los predictores 

más fuertes de arritmias ventriculares y terapias apropiadas del DAI.(62) Esto sugiere que la 

RMC puede utilizarse para mejorar la estratificación del riesgo de MSC en candidatos a DAI 

con IC de etiología tanto isquémica como no isquémica. No obstante, la mayor parte de los 

estudios descritos anteriormente evaluaron la relación entre las anomalías del sustrato 

arrítmico detectadas mediante RMC y el riesgo de intervenciones del DAI, pero ninguno ha 

estudiado el valor adicional de la RMC a la hora de guiar la indicación de DAI en prevención 

primaria frente a las indicaciones clásicas. 

 

3.4. ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO EN LA POBLACIÓN GENERAL 

La mayoría de los estudios sobre estratificación del riesgo de muerte súbita han puesto el 

foco en el grupo de pacientes con IC y FEVI deprimida. Desde una perspectiva a gran escala, 

lo ideal sería una herramienta que ayudara a identificar a aquellas personas de la población 

general con mayor riesgo de AVM para así generar el mayor impacto posible en la 

disminución de la incidencia de MSC. Debido a que la principal causa de MSC en la 

población general es la cardiopatía isquémica aguda la mejor estrategia a seguir sería la de 

identificar a aquellas personas en riesgo de un evento aterosclerótico agudo. Sin embargo, 

actualmente no existen métodos precisos disponibles para identificar a las personas con 
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riesgo de rotura de placa. En este campo se han estudiado determinadas herramientas como 

la determinación de biomarcadores (pro-BNP), ácidos grasos no esterificados, interleucina-

6 y otros anticuerpos circulantes (63)(64)(65)(66). También han tenido su papel nuevas 

técnicas de imagen que permiten una mejor caracterización de la placa aterosclerótica (67)(68) 

y el estudio de parámetros electrocardiográficos como el retraso de la conducción 

intraventricular y la repolarización precoz (69)(70)(71). Sin embargo, ninguna de estas 

herramientas ha demostrado una utilidad significativa a la hora de proporcionar una mejor 

estratificación del riesgo de MSC en la población general más allá de la estratificación 

tradicional del riesgo de enfermedad arterial coronaria. Además, la baja prevalencia en la 

población general de cada uno de estos parámetros supone una limitación a la hora de 

extender su utilidad en el cribado a gran escala. Probablemente el futuro vaya encaminado al 

cribado a gran escala de varios de estos marcadores utilizando grandes bases de datos 

poblacionales en combinación con técnicas de diagnóstico genético que seleccionen a 

pacientes con mayor predisposición a eventos arrítmicos.    

 

4. DISPOSITIVOS: TIPOS, CABLES Y PRUEBAS DURANTE EL 

PROCEDIMIENTO 

La evolución tecnológica que ha experimentado el DAI en los últimos años ha hecho que 

pase de ser un dispositivo rudimentario, capaz únicamente de administrar descargas de alta 

energía frente a arritmias que superasen un determinado punto de corte de frecuencia cardíaca, 

a ser dispositivos tremendamente sofisticados que presentan la posibilidad de administrar 

terapias menos agresivas para abortar los eventos arrítmicos malignos, de discriminar de un 

modo más preciso el origen de las taquicardias e incluso capaz de combinarse con la terapia 

de resincronización cardíaca (TRC) para ofrecer una mejoría añadida en el pronóstico. Una 
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vez que se toma la decisión de proceder con el implante de un DAI, se debe aplicar el cuidado 

apropiado en la elección del dispositivo, los cables y las pruebas a realizar durante el implante. 

 

4.1. DAI MONOCAMERAL FRENTE A DAI BICAMERAL. 

En pacientes que no son candidatos a TRC, se debe tomar la decisión de implantar un 

dispositivo monocameral o bicameral. El valor añadido de implantar un cable en la aurícula 

derecha se fundamenta en evitar terapias inapropiadas. El problema es que diversos ensayos 

clínicos y metanálisis en este campo han arrojado resultados heterogéneos en cuanto al 

beneficio del DAI bicameral frente a monocameral en relación con las tasas de 

hospitalización, mortalidad y sobre todo terapias inapropiadas. (72)(73)(74)(75)(76) Este 

aspecto será abordado de un modo más extenso posteriormente, pero hay que destacar que 

las guías americanas del año  2008 eliminaron la recomendación de que la elección de un 

DAI bicameral estuviera basada en el antecedente de taquiarritmias 

supraventriculares.(77)(78) Por lo tanto, existe acuerdo general en implantar un DAI 

monocameral salvo en casos con necesidad de estimulación auricular por bradicardia sinusal 

sintomática o síndrome del seno enfermo. (73)(74)(75) Otros candidatos posibles a 

dispositivos de bicamerales son aquellos con historia de arritmias auriculares paroxísticas, 

especialmente FA en los cuales se pueden activar algoritmos que aplican terapias auriculares 

para disminuir el riesgo de recurrencia de la FA. Otras enfermedades como la MCH, con 

gradiente obstructivo en el tracto de salida del VI y los pacientes con distrofia miotónica 

(enfermedad de Becker o Duchenne) también pueden beneficiarse del uso de un DAI 

bicameral. 

Existe a disposición, en el mercado un DAI monocameral que incorpora un electrodo flotante 

en la aurícula destinado a realizar la detección de la señal auricular (modo VDD-like) y que 
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puede ser útil en pacientes que tienen o están en riesgo de taquiarritmias auriculares para 

ayudar así a los algoritmos de discriminación del ritmo cardíaco sin incrementar el riesgo 

derivado del implante de un cable adicional en la aurícula. (79) 

Por lo tanto, la decisión del implante de un DAI bicameral debe adoptarse teniendo en cuenta 

un completo conocimiento de los datos disponibles, y el equilibrio entre los beneficios de un 

sistema bicameral y los riesgos potenciales de luxación, mal funcionamiento, mayor gasto 

total y menor durabilidad de la batería que ello conlleva.  

 

4.2. TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN CARDÍACA 

Alrededor de un tercio de los pacientes con IC y FEVI reducida tienen además un QRS 

ensanchado, principalmente en forma de bloqueo completo de rama izquierda del haz de his 

(BCRIHH), lo cual conlleva en muchos casos a la presencia de asincronía electromecánica, 

deletérea para la función cardíaca. (80) El retardo en la activación eléctrica del VI y la 

consiguiente activación precoz del VD da lugar a que la primera región del VI en contraerse 

sea el septo interventricular. La contracción precoz de la cara septal del VI en la fase de 

contracción isovolumétrica produce un estiramiento de la pared lateral que todavía no está 

activada, retardando el aumento de la presión intracavitaria y el cierre de la válvula mitral. 

La posterior activación y contracción de la pared lateral en sístole tardía o incluso 

postsistólica genera un estiramiento de la región anteroseptal y todo ello conlleva que la 

máxima presión intraventricular se alcance en diástole. Esto da lugar a una contracción 

inefectiva, una reducción de la fracción de eyección y del gasto cardíaco. Además, la 

contracción adelantada del ventrículo derecho afecta también a la interdependencia 

ventricular. Esta falta de sincronía interventricular puede producir una inversión del septo 

hacia el VI en telediástole ventricular izquierda, lo que supone una dificultad al llenado 
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aumentando más la presión telediastolica del VI. Además, la contracción tardía de la pared 

lateral del VI implica un desplazamiento del septo hacia el VD durante la fase de llenado 

pasivo del VD, dificultándolo.(81) La TRC tiene como objetivo corregir todos estos cambios 

fisiopatológicos y restaurar la sincronía intra e interventricular.  

En los pacientes con síntomas de IC, FEVI reducida y QRS ensanchado, debe considerarse 

el implante de un DAI con terapia de resincronización cardíaca (DAI-TRC). Las 

recomendaciones para el implante de un DAI-TRC varían entre clase I o II dependiendo de 

la anchura y morfología del QRS y la clase funcional de la NYHA.(82)(83)(84) Las 

principales indicaciones de DAI-TRC de la ESC y de las sociedades americanas se resumen 

en la Tabla 2. En general, existe acuerdo y evidencia científica sólida en que los pacientes 

con QRS > 150 ms y BCRIHH son los que más beneficio obtienen tras el implante de un 

resincronizador cardíaco. Dicho beneficio se atenúa en pacientes con duración QRS > 150 

ms sin BCRIHH o en aquellos con duración del QRS <150 ms que presenten BCRIHH. Es 

muy controvertido el papel que juega la TRC en pacientes con QRS duración <150 ms sin 

BCRIHH.(85) Los pacientes con IC y FEVI reducida que precisen de estimulación 

antibradicadia y sea esperable altas tasas de estimulación ventricular,  se benefician a su vez 

del implante de un DAI-TRC ya que está ampliamente demostrado los efectos deletéreos que 

tiene la estimulación crónica desde el ápex del VD sobre la función sistólica ventricular 

izquierda.(86) 

Las recomendaciones difieren para los pacientes en clase II de la NYHA sin BCRIHH.  Las 

recomendaciones europeas de la ESC proporcionan una recomendación de Clase IIb para 

estos pacientes, mientras que las guías americanas directamente no recomiendan la TRC en 

pacientes con IC que no presenten un QRS con morfología de BCRIHH (Clase III). Esto 

puede deberse a los resultados del seguimiento a largo plazo de estudio MADIT-CRT que 
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sugirió que existía una mayor mortalidad con la TRC en pacientes sin BCRIHH en CF de la 

NYHA I o II.(87) 

Las recomendaciones europeas de la ESC no recomiendan (Clase III) la TRC en  pacientes 

con un QRS entre 120 y 129 ms, basadas en los resultados del ensayo clínico Echo CRT que 

demostró una mayor mortalidad cardiovascular y total en este perfil de pacientes tras el 

implante de un resincronizador cardíaco (88) Cabe señalar que, hasta la fecha, los intentos 

de evaluar la disincronía mecánica (detectada por ecocardiograma u otras modalidades de 

imagen) no han tenido éxito a la hora de seleccionar candidatos óptimos a TRC con QRS 

estrecho.(89) Hasta la actualidad, el único criterio válido de asincronía electromecánica es la 

presencia de un QRS ensanchado y especialmente si presenta una morfología de 

BCRIHH.(83) 
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Tabla 2. Comparación entre las directrices europeas y americanas para el implante de 

un dispositivo con TRC. 

 DIRECTRICES ESC DIRECTRICES AMERICANAS 

FEVI ≤35 %+ Clase III-IV NYHA   

QRS < 150 ms + BCRIHH Clase I, nivel evidencia: B Clase IIa, nivel evidencia: B 

QRS < 150 ms sin BCRIHH Clase IIb, nivel evidencia: B Clase IIb, nivel evidencia: B 

QRS > 150 ms + BCRIHH Clase I, nivel evidencia: A Clase IIa, nivel evidencia: A 

QRS > 150 ms sin BCRIHH Clase IIa, nivel evidencia: B Clase IIa, nivel evidencia: A 

FEVI ≤35 %+ Clase II NYHA   

QRS < 150 ms + BCRIHH Clase I, nivel evidencia: B Clase IIa, nivel evidencia: B 

QRS < 150 ms sin BCRIHH Clase IIb, nivel evidencia: B Clase III, nivel evidencia: B 

QRS > 150 ms + BCRIHH Clase I, nivel evidencia: A Clase I, nivel evidencia: B 

QRS > 150 ms sin BCRIHH Clase IIa, nivel evidencia: B Clase IIb, nivel evidencia: B 

FEVI ≤35 %+ Clase I NYHA   

QRS > 150 ms + BCRIHH de 

etiología isquémica 

No recomendado Clase IIb, nivel evidencia: C 

 

4.3. DAI SUBCUTÁNEO 

El DAI subcutáneo presenta un diseño novedoso que evita la necesidad de un hardware 

intravascular e intratorácico y está destinado a evitar las limitaciones de los sistemas 

transvenosos, principalmente las infecciones asociadas a la presencia de un material extraño 

en contacto directo con la circulación sistémica. Desde su introducción, el DAI subcutáneo 

se ha convertido en una alternativa atractiva para los candidatos a DAI, y su uso ha 

aumentado significativamente,(90) aunque los ensayos clínicos aleatorizados que han 

estudiado las ventajas de los DAI subcutáneos frente a los dispositivos transvenosos no han 

demostrado un beneficio sistemático y claro del DAI subcutáneo.(91) Las principales 

limitaciones del DAI subcutáneo consisten en que son dispositivos incapaces de proporcionar 
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estimulación antibradicardia, así como terapias de estimulación antitaquicardia (EAT) para 

la eliminación de TV sin necesidad de choques de alta energía, sin olvidar que no son 

compatibles con resincronizadores cardíacos. (29)(30)  Sin embargo, determinados pacientes 

pueden beneficiarse del implante de un DAI subcutáneo, las guías de práctica clínica recogen 

la posibilidad de implantar este tipo de dispositivos con una indicación IIa.(29)(30) Un perfil 

de candidatos lo constituyen los pacientes más jóvenes en los cuales resulta interesante evitar 

las complicaciones derivadas de los cables transvenosos a largo plazo.(92)(93) Por lo tanto, 

pacientes con arritmias hereditarias, como el síndrome de Brugada o la MCH, que 

generalmente no suelen precisar EAT para finalizar los eventos arrítmicos, son buenos 

candidatos.  El DAI subcutáneo también puede ser una opción atractiva en algunos pacientes 

con cardiopatías congénitas, aunque más por criterios anatómicos que clínicos.  

 

4.4. LOCALIZACIÓN DEL CABLE DE DESFIBRILACIÓN. 

La localización final del cable de desfibrilación también ha sido objeto de estudio, 

especialmente la comparación entre posiciones apicales y no apicales dentro del VD.  

Diversos estudios no han observado diferencias significativas a nivel clínico entre ambas 

posiciones. Un reciente metaanálisis de cuatro ensayos clínicos no encontró diferencias 

significativas en los tiempos del procedimiento de implante, la tasa de choques apropiados e 

inapropiados, y la mortalidad total entre posicionar el cable de desfibrilación en posición 

apical frente a no apical.(94) En los pacientes candidatos a TRC, se debe buscar la mayor 

distancia física y electromecánica entre el cable del VI y el cable de desfibrilación. Por este 

motivo el implante del cable del ventrículo derecho en posición no apical se ha asociado con 

una QRS más estrechos pero esto no se ha traducido en diferencias significativas en eventos 

duros como la mortalidad total.(95) 
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4.5. SELECCIÓN DEL TIPO DE CABLE 

Existen pocos estudios que hayan comparado el rendimiento de los distintos tipos de cables 

disponibles en el mercado. La mayoría de los cables disponibles ofrecen un rendimiento 

sólido con pocas excepciones. En la actualidad parece extendido el uso de cables de 

desfibrilación con una sola bobina. En teoría los cables con dos bobinas de desfibrilación 

ofrecen mayores posibilidades éxito en la conversión a ritmo sinusal de una AVM, ya que 

tienen más vectores posibles de desfibrilación y un umbral de desfibrilación menor que los 

cables con una sola bobina. Sin embargo, existe una preocupación creciente acerca de la 

supervivencia del cable a largo plazo y sobre todo los riesgos asociados con la extracción de 

cables implantados de manera crónica. La extracción de cables de desfibrilación que poseen 

una segunda bobina de desfibrilación a la altura de la vena cava superior (bibobina), presenta 

una tasa de complicaciones graves claramente superior.(96) Además, la reducción en el 

umbral de desfibrilación con la bobina situada en la vena cava superior es poco significativa 

y pierde relevancia en los dispositivos de nueva generación, los cuales poseen tiempos de 

carga mejorados. 

 

4.6. TEST DE DESFIBRILACIÓN 

Durante el implante de un DAI se pueden realizar pruebas para determinar el teórico éxito 

que tendría el dispositivo a la hora de abortar una AVM potencialmente letal que ocurriera 

en el futuro. Varias pruebas han sido estudiadas en este campo, pero probablemente el test 

de desfibrilación ha sido la más extendida y aplicada en los laboratorios de electrofisiología. 

Sin embargo, la realización rutinaria de esta prueba ha perdido protagonismo debido mejoría 

en la técnica de implante y sobre todo al desarrollo de dispositivos con un tiempo de carga 
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más rápido. Los resultados de dos ensayos clínicos han apoyado el abandono de estas pruebas: 

el estudio NORDIC ICD (NO Regular Defibrillation Testing in Cardioverter Defibrillator 

Implantation) (97) y el estudio SIMPLE (Shockl ess IMPLand Evaluation) (98) En ambos 

estudios se aleatorizaron pacientes tras el primoimplante de un DAI a realizar el test de 

desfibrilación frente a no hacerlo, y si tras realizarlo el umbral era alto se procedía a revisión 

del sistema recién implantado.  

La realización sistemática del test de desfibrilación no demostró un beneficio significativo a 

largo plazo, en cuanto a la eficacia del primer choque (NORDIC ICD) o el objetivo 

combinado de choque apropiado fallido o muerte arrítmica (SIMPLE). Esto hallazgos 

justifican las recomendaciones actuales de no realizar el test de desfibrilación de rutina en 

pacientes sometidos al primoimplante de un DAI mientras este se realice por vía izquierda y 

el cable de desfibrilación se implante en el ápex del VD. (99) Existen determinados factores 

claramente relacionados con un mayor umbral de desfibrilación como el implante por vía 

venosa derecha o el implante en pacientes bajo tratamiento médico con fármacos 

antiarrítmicos. Ambos ensayos mencionados anteriormente excluyeron a este perfil de 

pacientes, así como por supuesto los DAI subcutáneos, que no estaban comercializados en 

ese momento. El papel actual de la prueba de desfibrilación depende de un juicio y escenario 

clínico adecuados, y debe reservarse para confirmar la eficacia de la desfibrilación en 

aquellos pacientes a los que se les practica una revisión del sistema tras haber padecido una 

descarga fallida del DAI, pacientes que se someten al implante de un DAI subcutáneo o  

pacientes que se someten a un implante de un DAI endovenoso por el lado derecho, 

especialmente si se utilizan cables de desfibrilación con una sola bobina.  

 

5. PROGRAMACIÓN DE LOS DISPOSITIVOS 
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El principal mecanismo por el que el DAI es capaz abortar un episodio de MSC y de esa 

manera reducir la mortalidad total es mediante la correcta detección y tratamiento de AVM 

potencialmente letales que se presentan en pacientes de riesgo.(9)(10)(100) Tradicionalmente 

estos dispositivos eliminaban este tipo de taquiarritmias malignas mediante la administración 

de descargas de alta energía. El problema radica en que las descargas de alta energía tienen 

una doble vertiente y poseen efectos deletéreos dando lugar no sólo a un deterioro importante 

en la calidad de vida de los pacientes,(101) sino a un aumento de la morbilidad e incluso de 

la mortalidad, (102)(103)(104) especialmente en situaciones en los que las AVM se vuelven 

incesantes o en fase de tormenta arrítmica.(105)(106) Por este motivo, se han desarrollado 

algoritmos capaces de administrar EAT consistente en trenes de impulsos que penetraran 

dentro del circuito de reentrada de la taquicardia y de esa manera pudieran finalizarla sin la 

necesidad de una descarga de alta energía. 

Por otro lado, es bien conocido que muchas de las AVM de los pacientes portadores de DAI 

a pesar de ser sostenidas, se pueden autolimitar. Por lo tanto, si la programación del DAI está 

dirigida a la terminación precoz de dicha AVM, la terapia prevista será capaz de terminar 

con dicha arritmia cuanto antes, sin dar tiempo a que se hubiera acabado de manera 

espontánea.  

Debido a este factor, en los últimos años se ha producido un cambio en la programación de 

los pacientes portadores de DAI, encaminada no al mero hecho de acabar con la AVM que 

puede poner en riesgo la vida del paciente, sino a evitar o retrasar la terapia, lo que 

teóricamente conllevaría reducir el porcentaje de descargas totales. Con este fin se han 

llevado a cabo en los últimos años diversos estudios encaminados a analizar la incidencia de 

cualquier tipo de descarga en función de los diversos modos de programación, siempre 

comparando maneras convencionales, encaminadas a terminar cuanto antes con el episodio 
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arrítmico con otras basadas en la prolongación de los tiempos de reconocimiento de la AVM 

antes de aplicar la terapia de modo que el dispositivo permita el fin espontáneo de la 

taquicardia y solo aplicaría una descarga de alta energía a aquellas taquiarritmias con un 

perfil electrofisiológico más peligroso como aquellas con longitudes de ciclo cortas.  

 

5.1. TIPOS DE TERAPIA 

Se describen distintos tipos de terapia en función de la taquiarritmia que motiva la terapia 

aplicada por el DAI.  

 

5.1.1. TERAPIA APROPIADA 

Cualquier terapia, ya sea EAT o descargas de alta energía administradas a arritmias 

ventriculares sostenidas (TV o FV) o mal toleradas hemodinámicamente. (99) 

 

5.1.2. TERAPIA INAPROPIADA 

Cualquier terapia administrada frente a ritmos distintos de una arritmia ventricular sostenida 

o mal tolerada hemodinámicamente. Los posibles desencadenantes de este tipo de terapias 

puede ser ritmos supraventriculares, como la taquicardia sinusal, FA, flutter auricular, TSV 

reentrantes o taquicardias auriculares. Así mismo también pueden causar terapias 

inapropiadas la inadecuada interpretación de determinadas señales, como la sobredetección 

de la onda T, interferencia electromagnética, extrasistolia ventricular frecuente, episodios de 

TV no sostenidas, miopotenciales, señales producidas por otros dispositivos 

(neuroestimulador, dispositivos de asistencia ventricular, marcapasos…) o problemas del 

cable como luxación, defectos del aislamiento, fractura o fallos en la conexión al generador. 

(99) 
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5.1.3. TERAPIA EVITABLE 

Se define como terapia evitable a aquella terapia administrada sobre arritmias que se espera 

sean bien toleradas hemodinamicamente. Ejemplos de este tipo de arritmias, son TV 

autolimitadas, arritmias ventriculares susceptibles de ser terminadas con EAT. Esta 

definición puede incluso abarcar a muchas terapias apropiadas e inapropiadas. (99) 

 

5.1.4. TERAPIA FANTASMA 

Se entiende como terapia fantasma a aquellas situaciones en las que el paciente refiere haber 

recibido una descarga, pero en realidad la interrogación del dispositivo determina que no ha 

ocurrido ningún tipo de arritmia ni terapia. (99) 

 

5.2. PROGRAMACIÓN CONVENCIONAL FRENTE A PROGRAMACIÓN 

RETRASADA: EVIDENCIA CIENTÍFICA 

Diversos estudios han abordado la forma de programación óptima encaminada a que el 

dispositivo aplique la terapia más apropiada para eliminar el episodio de AVM 

potencialmente letal, sin intervenir sobre otros eventos arrítmicos menos peligrosos sin que 

ello ponga en riesgo la vida del paciente. Han sido un total de seis trabajos, cuatro de ellos 

ensayos clínicos aleatorizados y dos estudios observacionales. Las características básicas de 

cada unos de ellos se resumen en la Tabla 3 y las distintas estrategias de programación 

testadas en la Tabla 4.  
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Tabla 3. Principales características de los estudios de programación convencional 

frente a programación retrasada. 

 N TIPO INDICACIÓN EDAD DAI DAI-TRC FEVI 

EMPIRIC 900 A Primaria/ 
secundaria 

65±12 100% - 32±12 % 

PREPARE 1389 O Primaria 65±11 65% 35% 27±10 % 

RELEVANT 324 O Primaria 64±11 - 100% 25± 5 % 

MADIT-RIT 1500 A Primaria 63±12 49,5 % 50,5 % 26±7% 

ADVANCE III 1902 A Primaria/ 
secundaria 

65±11 59,3 % 40,7 % 30±10% 

PROVIDE 1670 A Primaria 64±13 59,5 % 40,5 % 27±9% 

 

 

5.2.1. ENSAYOS CLÍNICOS ALEATORIZADOS 

 

5.2.1.1. MADIT – RIT (Multicenter automatic defibrillator implantation trial–

reduce inappropriate therapy)(46) 

El estudio MADIT-RIT es un ensayo clínico aleatorizado de pacientes tras implante de DAI 

convencional o DAI-TRC. Se incluyeron 1.500 pacientes que fueron aleatorizados 1:1:1 a 

los tres grupos de programación, comparando el brazo convencional con cada uno de los 

otros dos.  

 

1. Convencional, con dos zonas:  

a. Zona de TV de 170 a 199 lpm con 2,5 s de detección y discriminadores 

auriculares activados 

b. Zona de TV rápida a 200 lpm con 1 s de detección. 

2. Alta frecuencia, con dos zonas: 
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a. Zona FV a 200 lpm con 2,5 s de detección y terapias.   

b. Monitor de 170 a 199 lpm. 

3. Terapia retrasada, con tres zonas:  

a. Zona FV > 250 lpm con 2,5 s de detección antes del choque. 

b. TV rápida > 200 lpm con 12 s de detección.  

c. TV de 170 a 199 lpm con 60 s de detección. 

 

En todas las zonas con terapia se programaba EAT antes de administrar el choque. El objetivo 

primario fue la incidencia de terapias inapropiadas, (tanto con EAT como con choque) y los 

secundarios fueron muerte por cualquier causa o síncope.  

Tras un seguimiento medio de 1,4 años, la incidencia total de descargas inapropiadas se 

redujo de un modo significativo en los grupos de alta frecuencia y terapia retrasada en 

comparación con el grupo convencional. La incidencia de cualquier tipo de terapia fue 

también menor, principalmente a expensas en la reducción de EAT.  

La mortalidad fue significativamente mayor en el grupo de terapia convencional que en los 

otros dos grupos de programación retrasada, viéndose reducida en un 55 % en el grupo de 

alta frecuencia (p = 0,01) y en un 44 % (p = 0,06) en el grupo de terapia retrasada.  Además, 

merece la pena destacar otro resultado interesante y es que la incidencia de síncope fue 

similar en los tres grupos de estudio.  

 

5.2.1.2. EMPIRIC (Comparison of empiric to physician-tailored programming 

of implantable cardioverter-defibrillators)(107) 

Este estudio incluyó 890 pacientes portadores de DAI con indicación tanto en prevención 

primaria como secundaria, que fueron aleatorizados a dos tipos de programación: 
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1. Programación empírica, compuesta por 3 zonas:  

a. Zona de FV a partir de 250 lpm, con intervalo de detección de 18/24 latidos y 

solo descargas de alta energía. 

b. Zona de TV rápida vía FV a 200 lpm con intervalo de detección de 18/24 

latidos y terapia de EAT más descargas.  

c. Zona de TV 150 lpm con 16 latidos de intervalo de detección y EAT más 

descargas. 

2. Programación convencional, elegida por el grupo implantador individualizada para 

cada paciente y acorde a planteamientos convencionales.  

 

Tras un seguimiento medio fue de un año el porcentaje de pacientes con descargas apropiadas 

por TV/FV fue menor en el grupo de programación empírica que en el convencional (22,3 % 

frente a 28,7%), aunque no alcanzó significación estadística. El tiempo a la primera terapia 

(TV/FV) fue mayor en los pacientes con programación empírica, aunque no alcanzó signifi-

cación estadística (HR = 0,80; intervalo de confianza al 95 % 0,56 a 1,14; p = 0,297). Sin 

embargo, no hubo diferencias en la incidencia de síncope entre ambos grupos.  

La mortalidad en el grupo de programación empírica frente a la convencional fue de 5,3 % y 

6,5 % respectivamente, lo cual reafirma la seguridad de la terapia empírica frente a la 

convencional.  

Merece la pena destacar que el número de episodios tratados con EAT fue significativamente 

mayor en el grupo de terapia empírica frente a la convencional (94,8 % y 87,9 % 

respectivamente; p < 0,001), y lo cual se tradujo en que un menor número de episodios de 

TV precisaran descargas de alta energía para su finalización (12,7 % frente a 21,1 %; p < 
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0,001). La eficacia de la EAT para finalizar episodios de TV con FC < 200 lpm fue del 92% 

(sin diferencias entre ambos grupos de programación), mientras que para aquellos episodios 

de TV con FC > 200 lpm, tanto solo fue del 75%. La programación empírica mostró una 

tendencia a una menor aceleración de las TV, aunque sin diferencias estadísticamente 

significativas.  

 

5.2.1.3. PROVIDE (Primary prevention indication to prolong time to first 

shock)(108) 

El estudio PROVIDE es un ensayo multicéntrico, en el que se incluyeron 1670 pacientes con 

indicación de DAI o DAI-TRC en prevención primaria que fueron aleatorizados 1:1 en dos 

grupos de programación: 

 

1. Experimental, con 3 zonas de terapia:  

a. FV a 250 lpm, con 12 latidos de detección y solo descargas.  

b. TV rápida entre 214 a 250 lpm, con 18 latidos de detección, una secuencia de 

EAT y descargas. 

c. TV lenta entre 180 a 214 lpm, con 25 latidos de detección, dos EAT y 

descargas. 

 

2. Control, con tres zonas: 

a. Zona de FV con 12 latidos de detección y descargas. 

b. TV rápida entre 181 y 214 lpm, con 12 latidos de detección, dos secuencias 

de EAT y descargas.  

c. Zona monitor para TV lenta entre 150 y 181 lpm. 
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Tras un seguimiento medio de 515 ± 242 días, un total de 202 pacientes recibieron una 

descarga por cualquier causa (82 en grupo experimental y 120 en el control). La media de 

tiempo hasta el primer choque fue significativamente mayor en el grupo experimental frente 

al control (13,1 frente a 7,8 meses, respectivamente; p <0,005). Tras ajuste por edad, sexo y 

tipo de cardiopatía se obtuvo una reducción significativa de las descargas totales del 41% a 

favor del grupo experimental. Aunque no hubo diferencias en el tiempo a la primera descarga 

apropiada, sí fue significativamente más largo para las descargas inapropiadas en el grupo 

experimental. La reducción de terapias totales administradas entre el grupo experimental y el 

grupo control fue especialmente significativa en relación con las EAT, siendo del 30,9 % y del 

11,9 % (p < 0,001) respectivamente. 

Al igual que en los trabajos previamente mencionados, no se encontraron diferencias 

significativas en la incidencia de síncope entre grupos (0,012 eventos / paciente en el grupo 

experimental y 0,017 eventos / paciente en el grupo control; p = 0,49), y, además la mortalidad 

en el grupo experimental fue significativamente menor que en el grupo control (21 % frente 

a 26,8 % respectivamente; HR 0,7, intervalo de confianza al 95 %: 0,50 a 0,98; p = 0,036). 

 

5.2.1.4. ADVANCE III (Avoid delivering therapies for nonsustained arrhythmias 

in ICD patients III)(109) 

El estudio ADVANCE III es también un ensayo multicéntrico y aleatorizado que incluyó a 

1902 pacientes con indicación de DAI o DAI-TRC en prevención primaria. El 40,7 % de los 

pacientes recibió un DAI-TRC y el 59,3 % un DAI convencional. Los dos brazos de 

programación al que los pacientes fueron aleatorizados fueron:  
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1. Detección prolongada, con dos zonas:  

a. Zona FV por encima de 180 lpm con 30/40 latidos de detección, una EAT y 

descargas. 

b. Zona monitor por debajo de 180 lpm.  

2. Estándar/convencional, con dos zonas: 

a. Zona FV por encima de 180 lpm con 18/24 latidos de detección, una EAT y 

descargas. 

b. Zona monitor por debajo de 180 lpm. 

 

La principal novedad entre ambas programaciones es el tiempo de detección que pasa de 

18/24 a 30/40 latidos. Tras un seguimiento medio de 12 meses, el grupo de detección 

prolongada frente al grupo convencional tuvo una menor incidencia de terapias totales (42 y 

67 /100 pacientes/año respectivamente; p <0,001) y de terapias mediadas por EAT (23 y 

37/100 pacientes/año; p < 0,001). La incidencia en las descargas de alta energía también fue 

menor, aunque no alcanzó la significación estadística (19 y 30/100 pacientes/año; p = no 

significativa).  

Tampoco en este estudio se encontraron diferencias en la incidencia de síncope entre ambos 

grupos (3,1 /100 pacientes/año en el detección prolongada y 1,9 / 100 pacientes/año en el 

grupo control) ni tampoco en la mortalidad (5,1 % y 5,8 % respectivamente). 

 

5.2.2. ESTUDIOS OBSERVACIONALES 

 

5.2.2.1. PREPARE (Primary prevention parameters evaluation)(110) 



 68 

El estudio PREPARE es un trabajo observacional, prospectivo, que incluyó a 700 pacientes 

con indicación de DAI o DAI-TRC en prevención primaria, los cuales se compararon con 

una cohorte histórica de pacientes incluidos en los estudios MIRACLE-ICD (415 pacientes) 

y EMPIRIC (276 pacientes). La programación del estudio PREPARE incluía tres zonas: 

 

1. FV a partir de 250 lpm, con solo descarga 

2. Zona de TV (vía FV) a partir de 182 lpm, con una secuencia de EAT y descargas. 

3. Zona monitor para TV entre 167 lpm y 182 lpm, con 32 latidos de detección. 

 

El objetivo primario fue un denominado índice de morbilidad que resultaba del combinado 

de tres factores (cualquier descarga ya sea apropiada o inapropiada, síncopes por TV y 

TV/FV no tratadas) entre el número de meses de seguimiento. Al ser un estudio prospectivo, 

había diferencias en el número de pacientes con DAI-TRC entre la población PREPARE 

(35%) y la población control (60%). 

El índice de morbilidad a un año de seguimiento fue menor en el grupo PREPARE frente al 

control (0,26 y 0,69 respectivamente; p < 0,001). De la misma manera, la proporción de 

cualquier tipo de descarga fue menor en el grupo PREPARE (8,5 % frente a 16,9 %; p <0,01) 

ajustado a cualquier variable de control, en especial para episodios de verdaderas TV/FV 

(5,4 % frente a 9,4 %; p < 0,01). 

En este trabajo observacional también se observó una menor mortalidad en el grupo 

PREPARE frente al grupo control (4,9 % y 8,7 % respectivamente; p < 0,001), aunque ello 

no alcanzó significación estadística cuando se ajustaron las diferentes variables del estudio.  
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5.2.2.2. RELEVANT (Role of long detection window programming in patients 

with left ventricular dysfunction, non-ischemic etiology in primary 

prevention treated with a biventricular ICD) (111) 

El estudio RELAVANT se trata del segundo trabajo prospectivo y observacional realizado 

en este campo en importancia. Es un estudio con una muestra menor, de 164 pacientes con 

miocardiopatía de origen no isquémico en clase funcional I-II de la NYHA e indicación de 

DAI-TRC en prevención primaria, que se compararon con otro grupo de pacientes portadores 

de DAI con programación convencional.  

La programación del estudio RELEVANT era similar a la del estudio PREPARE, con las 

mismas zonas de terapia y duración, con secuencia de EAT similar, con 8 latidos al 88% de 

la longitud de ciclo de la TV. Esta estrategia se comparó con una programación control sobre 

160 pacientes, pero en la cual la duración requerida en la zona de TV (vía FV) era de 12/16 

intervalos de detección en vez de los 30/40 del RELEVANT.  

La reducción de eventos que recibieron terapia en el grupo RELEVANT fue muy 

significativa, y de hecho se detectaron un total de 325 episodios en 48 pacientes: 12 del grupo 

RELEVANT y 36 del grupo control, con 36 episodios totales tratados en el primero y 289 en 

el segundo. La incidencia de descargas totales fue menor en el grupo RELEVANT frente al 

control (22 y 59 respectivamente, p < 0,001).  

La incidencia de síncope fue muy baja y similar en ambos grupos (2 en el RELEVANT y 3 

en el control). En cambio, la necesidad de hospitalización en el grupo RELEVANT fue 

significativamente menor frente el grupo control, con una reducción del 60% del número de 

hospitalizaciones por fracaso cardiaco. 

Este estudio también observó que la mortalidad fue similar en ambos grupos, con tres 

pacientes en cada uno de los grupos (1,8 % y 1,9 % respectivamente; p = no significativa). 
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Tabla 4. Resumen de la programación convencional frente a retrasada en los 

principales estudios observacionales y aleatorizados.  

                                           Programación retrasada                          Programación convencional 
ESTUDIO ZONA LPM NID EAT ZONA LPM NID EAT 

EMPIRIC FV 250 18/24 - FV - 12/16;1

8/24 

- 

 TVR 200 18/24 EATx1 TVR - - EAT 

 TV 150 16 EATx2 TV - - EAT 

PREPARE FV  250 30/40 -    FV  - 12/16;1

8/24 

.- 

 TVR 182 30/40 
 

EATx1 
 

TVR - - EAT  

 TV 167 32 Monitor TV -  EAT 

RELEVANT FV 250 30/40 - FV 250 12/16  

 TVR 182 30/40 EATx1 TVR 182 12/16 EAT x1 

 TV 167 32 Monitor TV 167 32 Monitor 

MADIT-RIT 

Alta Frecuencia 

FV 200 2,5 s EATx1 FV 200 1 s EAT x1 

 TV 170 NE Monitor TV 170 2,5 s EAT x1 

MADIT-RIT 
Terapia Retradada 

FV 250 2,5 s EATx1 FV 200 1 s EAT x1 

 TVR 200 12 s EATx1 TVR 170 2,5 s EAT x1 

 TV 170 60 s EATx1     

ADVANCE III FV 180 30/40 EAT FV 188 18/24 EAT 

 TV 150 32 Monitor TV 150 32 Monitor 

PROVIDE FV 250 12 - FV 214 12 - 

 TVR 214 18 EATx1 TVR 181 12 EAT x 2 

 TV 181 25 EATx2 TV 150 12 Monitor 
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5.2.3. COMPARACIÓN ENTRE PROGRAMACIÓN CONVENCIONAL Y 

RETRASADA.  

Varios metaanálisis han intentado comparar la incidencia de descargas apropiadas e 

inapropiadas, la incidencia de síncope y la mortalidad global teniendo en cuenta los 

resultados de los estudios anteriormente descritos. (112),(113) 

La mayor parte de los 7.687 pacientes (3.598 en programaciones convencionales y 4.089 en 

retrasadas), incluidos en estos metanaánalisis fueron implantados en prevención primaria 

(88%), el 55 % de los pacientes recibieron un DAI convencional y el resto un DAI-TRC. La 

edad media global de los pacientes fue de 64 ± 11 años y el 77% eran varones. A diferencia 

de los primeros estudios realizados con DAI, en estos trabajos más modernos la mayor parte 

de los pacientes estaba en tratamiento con betabloqueantes (84 %) y solo el 14 % con 

fármacos antiarrítmicos.  

Respecto al tipo de programación estudiada, aunque en general todas comparten la misma 

filosofía de reducir zonas de terapia y prolongar los tiempos de detección, cada uno de ellos 

tiene unas características propias de programación, que se comparan con la más clásica o 

convencional, con tres zonas y menor tiempo de detección (Tabla 4). Los intervalos de 

detección utilizados en el estudio ADVANCE III de 30/40 latidos, se corresponden con unos 

17-21 s de detección aproximadamente, para la única zona de terapia que estaba programada 

a partir de 180 lpm. En cambio, en estudio MADIT-RIT incluyó un brazo con tres zonas de 

detección en la cual una estaba compuesta por una detección de 60 s en la zona de TV entre 

170-199 lpm y otra zona de detección de 12 s para la FV entre 200 y 250 lpm. Los estudios 

PREPARE y RELEVANT comparten el mismo tipo de programación, con dos zonas de 

terapia también con tiempo de detección de 30/40 latidos y una de monitor por debajo de 167 
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lpm con 32 latidos, siendo ambos estudios no aleatorizados, a diferencia de los ADVANCE 

III y MADIT-RIT. 

 

5.2.3.1. INCIDENCIA DE DESCARGAS 

En general, no hubo diferencias significativas en la incidencia de descargas apropiadas (5,6 % 

en el grupo convencional y 5,2 % en el grupo de programación retrasada) pero sin embargo 

fue muy significativa la reducción de descargas inapropiadas en el global de los estudios (6,9 % 

en el grupo convencional y 4,9 % en el grupo de programación retrasada; RR 0,50 intervalo 

de confianza al 95 %: 0,39-0,65; p < 0,001). (112),(113) Este último aspecto será abordado 

en otra parte de esta introducción.  

Solo los estudios MADIT-RIT (46) y PROVIDE (108) aportan datos completos sobre la 

incidencia de intervenciones mediadas por EAT y si tomamos estos dos como referencia, los 

grupos de programación retrasada ofrecieron una reducción significativa tanto de EAT 

apropiada (RR 0,25; intervalo de confianza al 95 %: 0,15-0,41; p < 0,01) como de EAT 

inapropiada (RR 0,35; intervalo de confianza al 95 %: 0,19-0,64; p < 0,01). 

 

5.2.3.2. SÍNCOPE 

El estudio PREPARE (110) fue el único que excluyó la incidencia de síncope como objetivo 

secundario, siendo ello analizado en todos los demás como objetivo de estudio. La incidencia 

total de síncope fue del 2,8 % y aunque no hubo diferencias estadísticamente significativas 

entre ambos grupos, la incidencia fue menor, en el en el grupo de programación retrasada 

(3,1 %) frente al grupo de programación convencional (2,5 %).  

 

5.2.3.3. MORTALIDAD 
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La reducción observada en la mortalidad por todas las causas de la programación retrasada 

frente a la convencional supone unos de los hallazgos de mayor peso en estos estudios. La 

mortalidad total fue del 5 % en el grupo con programación retrasada frente al 7,3 % en el 

grupo de programación convencional, lo cual supuso una reducción del 30 % (p < 0,001), sin 

que hubiese mucha heterogeneidad entre estudios.(112)(113) En los estudios randomizados, 

la reducción de la mortalidad fue del 26 % (p = 0,002), pero sobre todo a expensas del 

MADIT-RIT (reducción significativa del 35 %, p = 0,004). (46) 

Los resultados en cuanto a la mortalidad en estos estudios ha sido objeto de debate, ya que 

este objetivo era secundario en todos los estudios y en general, estos estudios estaban 

diseñados para analizar diferencias en la incidencia de terapias. La reducción de la mortalidad 

no se explica por el mero hecho de reducir descargas, sino que la presencia de descargas 

puede ser un marcador pronóstico en estos pacientes ya que los pacientes que más descargas 

reciben son los que tienen una mayor morbilidad y un peor pronóstico. A pesar de ello, resulta 

evidente que en este perfil de pacientes evitar descargas puede reducir episodios de fracaso 

cardiaco e ingresos hospitalarios. Además, en muchas ocasiones la presencia de una descarga 

trae como consecuencia la adición de fármacos antiarrítmicos al tratamiento, los cuales a su 

vez pueden empeorar el pronóstico. En cualquier caso, dada la baja mortalidad, es difícil 

establecer qué parámetros son los que más influyen en la misma. 

Otro hallazgo llamativo consiste en que la mortalidad no se reduce tanto por el hecho de 

reducir descargas sino por reducir los episodios tratados mediante EAT, que en principio no 

suponen un evento deletéreo para el paciente. Quizás muchas de las EAT programadas no 

terminan, sino que aceleran episodios de TV que resultan en descargas, y si en esos episodios 

se deja un tiempo suficiente para que se autolimiten, habría menos EAT y menos descargas, 

aunque esto no deja de ser una hipótesis. En este aspecto merece la pena destacar los 
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resultados del estudio PAINFREE que fue diseñado especialmente para determinar la 

capacidad de la EAT para terminar TV frente a descargas, y en el que la mortalidad fue del 

10 % en el grupo EAT y del 7 % en el de descargas, aunque esta diferencia no alcanzó la 

significación estadística. (114) 

Una limitación importante de todos los estudios es que el grueso de pacientes estudiados era 

aquellos con indicación de DAI en prevención primaria, que muchos de ellos, era además 

portadores de TRC, siendo difícil trasladar los resultados a pacientes en prevención 

secundaria y a aquellos pacientes con indicación de DAI mono o bicameral pero sin 

necesidad de TRC.  

 

5.3. RECOMENDACIONES ACTUALES DE PROGRAMACIÓN 

La gran evidencia científica acumulada avala el uso extendido de la programación retrasada 

del DAI. Este hecho ha supuesto un cambio en las recomendaciones de las distintas 

sociedades científicas. En la actualidad los últimos documentos de consenso recomiendan 

aplicar estos nuevos criterios de programación aplicando el principio de “menos es más”:  

menos zonas de terapia y tiempos de detección prolongados, reservados para TV realmente 

rápida. (99)(115) Las principales recomendaciones se resumen la Tabla 5. En los pacientes 

en prevención primaria se recomienda programar una única zona de terapia con un punto de 

corte no inferior a 185 lpm y con intervalos de detección prolongados. Se recomienda que se 

programe al menos una ráfaga de EAT durante la carga de los condensadores en dicha zona 

de terapia para intentar abortar la arritmia sin la necesidad de un choque de alta energía. No 

se recomienda activar ninguna otra zona de terapia en pacientes en prevención primaria, pero 

sí una zona de monitorización para alertar de la presencia de episodios de TV con frecuencia 

inferior a 185 lpm. En pacientes en prevención secundaria, se recomienda activar la misma 
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zona de terapia que en pacientes en prevención primaria para ritmos a partir de 185-200 lpm, 

pero además se recomienda activar una segunda zona que englobe taquiarritmias con 

frecuencias cardíacas hasta 10 lpm menores que la TV clínica, si está documentada. En esta 

segunda zona, se recomienda la activación de varias secuencias de EAT previa a los choques 

de alta energía. (99)(115) 
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Tabla 5. Recomendaciones de programación del DAI (zonas y terapias). (99)(115) 

RECOMENDACIÓN INDICACIÓN 

En prevención primaria, la zona de detección de TV más lenta debe programarse entre 185 y 

200 lpm para reducir el riesgo de todo tipo de terapias. 

I A 

En prevención primaria, el intervalo de detección de TV debe programarse para permitir que 

la taquicardia dure al menos 6-12 segundos o 30 intervalos de detección antes de la detección 

completa, para reducir el riesgo de todo tipo de terapias. 

I A 

En prevención secundaria de pacientes en que se conozca la frecuencia de la TV clínica la zona 

de detección de TV más lenta debe programarse 10 lpm por debajo de dicha frecuencia, pero 

no más rápida de 200 lpm para reducir el riesgo de todo tipo de terapias. 

IIa C 

En prevención secundaria, el intervalo de detección de TV debe programarse para permitir que 

la taquicardia dure al menos 6-12 segundos o 30 intervalos de detección antes de la detección 

completa, para reducir el riesgo de todo tipo de terapias. 

I B 

Se debe considerar programar una zona de monitor para alertar sobre la presencia de arritmias 

no tratadas 

IIb B 

Puede ser útil activar más de una zona de detección para permitir el uso de EAT personalizada 

o los discriminadores de TSV y así evitar el retraso en la detección de arritmias rápidas 

IIa B 

Es recomendable activar al menos una EAT en todas las zonas de detección que incluyan 

arritmias de hasta 230 lpm, en pacientes con cardiopatía estructural, para reducir el riesgo de 

descargas de todo tipo, excepto cuando la EAT se haya demostrado previamente ineficaz.  

I A 

Es recomendable activar que dicha EAT se programe con 8 estímulos al 84%-88% de la longitud 

de ciclo de la taquicardia en pacientes con cardiopatía estructural, para reducir el riesgo de 

descargas de todo tipo, excepto cuando la EAT se haya demostrado previamente ineficaz. 

I A 

Esta indicado programar ráfagas de estímulos en lugar de rampas para mejorar la finalización 

de taquicardias ventriculares 

I B 

 

6. DESCARGAS INAPROPIADAS 

En la actualidad es difícil determinar con exactitud la incidencia de descargas inapropiadas 

(DI) ya que depende de múltiples factores, como la edad de los pacientes, la cardiopatía de 
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base, la indicación del DAI, el tipo de dispositivo y su programación, el tiempo de 

seguimiento, el tratamiento concomitante, o el estado de los cables entre otros factores. (116) 

Lo que parece claro es que hemos asistido a una disminución progresiva en la incidencia de 

DI a 2 años de seguimiento, desde los estudios más antiguos (tasas cercanas al 20%) a los 

más recientes (tasas cercanas al 5%). (46) Esta reducción se debe en parte a una mayor 

proporción de pacientes en prevención primaria, a la implementación de algoritmos de 

discriminación y la extensión de estrategias de programación retrasadas. 

Un aspecto a tener en cuenta cuando se aborda este tema es que las DI cursan, en general, 

con más choques por episodio que las apropiadas ya que en muchos casos la descarga no 

elimina la causa que la provocó, especialmente en las DI por taquicardia sinusal, por 

detección de onda T o por rotura del cable. (117) 

 

6.1. CAUSAS DE DESCARGAS INAPROPIADAS 

El principal criterio de discriminación para que un DAI asuma que un ritmo es de origen 

ventricular es que dicha arritmia supere un determinado número de latidos de detección por 

encima de una FC determinada por el punto de corte. Por este motivo, multitud de ritmos de 

origen supraventricular pueden cumplir este criterio y desencadenar una DI.  

 

6.1.1. TAQUIARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES 

Las TSV, y en especial la FA, son la principal causa de DI en todas las series publicadas, con 

cifras que oscilan entre el 67 y el 94 % de los casos.(118)(119)(117)(120)(121)(122)(123) 

Está demostrado que la FA es un predictor independiente del riesgo DI. (118)(121) Como se 

ha mencionado anteriormente, el principal criterio discriminador es la frecuencia cardíaca de 

la arritmia, por este motivo está bien establecido que además el riesgo de una DI está 
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directamente relacionado con la frecuencia cardíaca de la FA. De este modo, un trabajo 

observacional demostró que los pacientes con DAI y episodios de FA, con frecuencia media 

superior a 110 lpm tuvieron una incidencia de DI del 21%, mientras que la incidencia fue del 

2,1% entre los pacientes con episodios de FA con frecuencia inferior a 110 lpm. (124) En 

teoría, los fármacos frenadores del nodo aurículoventricular podrían ayudar a reducir la 

incidencia de DI. Sin embargo, pocos trabajos han abordado este aspecto.  El efecto de los 

betabloqueantes fue analizado en la población del estudio MADIT-CRT, en el cual el 93 % 

de la muestra estaba en tratamiento con ellos (60,5 % carvedilol y 24,6 % metoprolol). 

Resultó que los pacientes en tratamiento con carvedilol tuvieron menos terapias inapropiadas, 

tanto secundarias a EAT como a descargas de alta energia.(125) 

 

6.1.2. SOBREDETECCIÓN DE ONDA T 

La sobredetección de la onda T es un problema relativamente frecuente cuando se implanta 

un DAI debido a la naturaleza dinámica del umbral de detección que es necesario para 

detectar las ondas cambiantes de la FV o de TV polimórfica. Se estima que el sobresensado 

es la causa de un 10% de las DI. (99) Esto es más probable en situaciones de prolongación 

del intervalo QT, pero principalmente se observa en situaciones en las que hay poca 

diferencia entre el voltaje del QRS y de la onda T, ya sea por bajas amplitudes en la señal de 

la onda R (displasia arritmogénica, desplazamiento del cable, bloqueo de rama de nueva 

aparición...) o por ondas T de gran voltaje (miocardiopatía hipertrófica, alteraciones 

electrolíticas, isquemia...). 

 

6.1.3. ROTURA DEL CABLE 



 79 

La rotura del cable es una complicación muy grave, independientemente de que ocasione o 

no DI y cuya aparición suele ser tardía en el seguimiento. Se estima que la incidencia de 

rotura del cable es de hasta el 29 % a 10 años de seguimiento.(126) Ha habido dos modelos 

que tradicionalmente sea han asociado a mayor riesgo de rotura del cable, el Sprint Fidelis 

(Medtronic), y el Riata (St Jude).  

Para evitar esta dramática complicación, la empresa responsable del cable Sprint Fidelis 

desarrolló un algoritmo para identificar precozmente la rotura del cable denominado “Lead 

Integrity Alert” (LIA). Este algoritmo monitoriza continuamente 3 parámetros: la impedancia 

del cable, la presencia de episodios de TV no sostenidas con longitud de ciclo medio < 220 

ms y la presencia de intervalos RR ≤ 130 ms. Si dos de los tres parámetros alcanzan un valor 

predeterminado el LIA activa una alerta y alarga el tiempo de detección de FV, lo cual se ha 

demostrado eficaz en la reducción de DI. (127) 

 

6.2. CONSECUENCIAS DE LAS DESCARGAS INAPROPIADAS 

Al igual que las descargas apropiadas, las DI, son dolorosas y constituyen una experiencia 

desagradable con posibles consecuencias psicológicas negativas e incluso con un riesgo 

potencial de proarritmia. Además, como se ha mencionado anteriormente existe una clara 

relación entre las descargas de alta energía y el aumento de la mortalidad, todavía no 

completamente explicada.(99) 

 

6.2.1. CALIDAD DE VIDA 

La calidad de vida en los pacientes portadores de DAI ha sido objeto de debate ya desde un 

principio, observándose que los pacientes con descargas muestran mayores índices de 

depresión.(128) Algunos de los estudios pivotales analizaron la calidad de vida de los 
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pacientes portadores de DAI y mostraron que recibir descargas se asocia frecuentemente con 

empeoramiento en la calidad de vida. (129)(130) Sin embargo, la respuesta de cada paciente 

a la presencia de una descarga es muy variable y en general, pocos pacientes recurren a 

servicios de urgencias tras recibir un choque.(131) 

Como las DI ocurren frente a ritmos que no ponen en riesgo la vida del paciente, suelen 

ocurrir con el paciente consciente y, además como se ha mencionado anteriormente, con 

frecuencia se repiten durante el mismo episodio arrítmico inapropiado. Es difícil determinar 

si el deterioro en la calidad de vida es más acentuado con una descarga apropiada o 

inapropiada. En uno de los pocos estudios que han abordado este aspecto los pacientes 

otorgaron una puntuación más alta a la intensidad del dolor percibido frente a una DI que 

frente a una descarga apropiadas y, además los pacientes que solo habían recibido DI 

manifestaron con mayor frecuencia deseos de retirada del DAI. (132) Probablemente el 

mayor número de descargas frente a un evento arrítmico no mortal en un paciente consciente 

y frecuentemente asintomático y el trauma psicológico secundario explique estos resultados.  

 

6.2.2. MORTALIDAD 

Previamente se ha abordado la controversia sobre si el incremento en la mortalidad 

secundario a la presencia de una descarga de alta energía es debido simplemente a una mayor 

severidad de la cardiopatía y/o si la propia descarga del DAI puede jugar un papel activo en 

el empeoramiento del pronóstico.(133) Dos estudios encontraron mayor mortalidad en los 

pacientes con episodios de TV tratados con choque que en los que solo recibieron EAT, 

aunque también es cierto que los pacientes con choques tenían mayor carga arrítmica. 

(134),(135) 
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Esta controversia se acentúa cuando se aborda la relación entre la presencia de DI y el 

incremento de la mortalidad.(119)(121)(106)(136)(137) debido a que la causa más frecuente 

de DAI es la FA y la propia FA es un factor de riesgo de mortalidad.  Por este motivo se pone 

en duda si es la DI o el episodio de FA que la motivó lo que empeora el pronóstico del 

paciente. De hecho, dos trabajos recientes han encontrado que efectivamente las DI debidas 

a FA se asocian con mortalidad mientras que las debidas a otras causas no.(138)(139) 

Lo que parece claro es que el incremento en la mortalidad se multiplica, ya que la presencia 

de descargas apropiadas y DI se suelen asociar en el mismo paciente. El riesgo de muerte es 

2,3 veces superior en pacientes que solo reciben descargas apropiadas, mientras que se 

multiplica por 5,1 en los pacientes que presentan DI y apropiadas.(137)  

 

6.2.3. PROARRITMIA 

El ocasional efecto proarrítmico de las terapias del DAI es conocido desde el principio de la 

historia de estos dispositivos.(140) La aparición de una TV o FV no existente con 

anterioridad o la aceleración de un episodio de TV activo pueden ser ocasionados tanto por 

EAT como por descargas de alta energía. Sin embargo, los mecanismos que dan lugar a este 

efecto proarrítmico son en ocasiones desconocidos y en general, no han sido objeto de estudio. 

Las causas que explican esta arritmogénesis son múltiples. Hay que tener en cuenta que son 

descargas aplicadas sobre taquiarritmicas con FC elevada como taquicardia sinusal o 

episodios de FA rápida y ello conlleva un riesgo de inducción de arritmias, además la 

descarga adrenérgica asociada a la taquicardia y la posible isquemia miocárdica inducida por 

la misma también pueden influir. (141)  
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6.3. HERRAMIENTAS PARA REDUCIR LAS DESCARGAS 

INAPROPIADAS 

 

6.3.1. ALGORITMOS DE DISCRIMINACIÓN 

Todas las casas comerciales han desarrollado algoritmos encaminados a distinguir entre 

ritmos ventriculares y supraventriculares, aunque ello conlleve el riesgo de infradetección de 

TV. Por ello los discriminadores en general no se programan en la zona de FV sino sólo en 

las zonas de TV. De todas maneras, para evitar que la mala interpretación de un ritmo 

ventricular como supraventricular pusiera en riesgo la vida de los pacientes, hace años se 

introdujo el llamado “High Rate Time Out”, que obliga a tratar la taquicardia, aunque haya 

sido interpretada como TSV si se supera un tiempo de detección previamente determinado. 

Así los discriminadores se pueden usar no para evitar la terapia sino para retrasarla, dando 

opción a un eventual cese espontáneo de la taquicardia. Los distintos algoritmos de 

discriminación pueden activarse o no o permanecen en modo de monitorización, lo que 

permite valorar su efectividad antes de activarlo definitivamente. (99) 

Los discriminadores de TSV son distintos en función del modelo de dispositivo y en 

ocasiones en función de la casa comercial. Sin embargo, en la actualidad la mayor parte de 

los DAIs utilizan la combinación de varios discriminadores, que se aplican a modo de árboles 

de decisión. A continuación, se describen los algoritmos más utilizados por las distintas casas 

comerciales. 

 

6.3.1.1. INICIO SÚBITO  

Es un algoritmo utilizado para diferenciar entre TV y taquicardia sinusal. Se basa en que el 

aumento de frecuencia que ocurre al inicio de una taquiarritmia es súbito en el caso de las 
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TVs y progresivo en el caso de una taquicardia sinusal. Un incremento de la frecuencia 

cardiaca hasta la zona de TV sólo será interpretado como tal si la longitud de ciclo de los 

primeros latidos de la taquicardia es inferior a los previos en un determinado porcentaje, que 

es programable. Programar un valor bajo hará que una taquicardización progresiva sea más 

fácilmente considerada como TV y viceversa. El algoritmo de inicio súbito puede 

diagnosticar erróneamente TSV cuando una TV se inicia durante taquicardia sinusal o una 

taquicardia auricular, o a veces si hay extrasístoles ventriculares previos al inicio de la TV. 

(142) 

 

6.3.1.2. ESTABILIDAD 

Este algoritmo se utiliza para diferenciar entre TV y ritmos irregulares, principalmente FA. 

Se basa en que en la FA los intervalos RR suelen ser muy variables y en cambio en la TV 

son mucho más estables. El algoritmo compara la duración de los ciclos cardiacos durante la 

taquicardia. Si hay una diferencia superior a un determinado valor (programable) el episodio 

es considerado como no TV. Según los fabricantes, ese valor puede ser una diferencia relativa 

o absoluta en ciclos correlativos, o la diferencia entre los ciclos máximo y mínimo de un 

intervalo. (143) En general si se programa un valor diferencial pequeño puede ocurrir que 

una TV ligeramente irregular no llegue a diagnosticarse y en cambio cuanto mayor sea el 

valor programado, mayor será la probabilidad de que una FA sea considerada como TV.  

 

6.3.1.3. MORFOLOGÍA 

Los discriminadores morfológicos se basan en la comparación de la morfología que adopta 

QRS durante la taquicardia con un patrón obtenido en ritmo basal, y actualizado 

automáticamente de forma periódica. Para que una taquicardia sea considerada TSV, un 



 84 

determinado número de latidos de esta deben ser similares al patrón basal en un grado 

superior a un umbral preestablecido y también programable. En sus inicios los algoritmos de 

discriminación por morfología obtuvieron malos resultados con una sensibilidad del 77 % y 

una especificidad del 71 % ya que obtenían el patrón de QRS a partir de la detección punta-

anillo. (144) Sin embargo, los sistemas contemporáneos recogen patrones obtenidos con la 

señal del campo lejano, obteniendo mejores resultados. (145)(146) 

 

6.3.1.4. RELACIÓN AURÍCULO-VENTRICULAR 

Los dispositivos bicamerales y tricamerales ofrecen la posibilidad de utilizar la información 

del cable auricular para diferenciar entre ritmos supra y ventriculares. La forma en que esa 

información es procesada y utilizada por los árboles de decisión del dispositivo varía entre 

fabricantes. La mayor parte de estos algoritmos se basan en la relación entre el número de 

eventos auriculares y ventriculares, de modo que, si el número de eventos ventriculares es 

mayor que auriculares, el episodio es catalogado como TV y si ocurre la situación contraria 

el evento es catalogado como TSV.(147) Los algoritmos basados en la relación AV pueden 

diagnosticar erróneamente TV en casos de taquicardia sinusal o auricular con PR largo (por 

no detección de las ondas P en periodo refractario absoluto) o si hay problemas de detección 

(resultando erróneo en el recuento, con más latidos ventriculares que auriculares). (148) 

 

6.3.1.5. LÍMITE DE TSV 

Los algoritmos de discriminación se utilizan desde el punto de corte de la zona de TV hasta 

un punto de corte denominado “límite de TSV”, el cual es programable en las distintas zonas 

de terapia. Este límite debe ser programado con un punto de corte adecuado de modo que 

evite retrasos en la detección de TV hemodinámicamente inestables. La mayor parte de los 
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estudios en la materia avalan un límite empírico de 200 lpm. Sin embargo, datos procedentes 

del estudio MADIT II, sugieren que hasta el 50% de los episodios de TSV ocurren con 

frecuencias cardíacas > 170 lpm e incluso hasta 250 lpm (119) y datos del estudio PainFree 

SST apoyan la seguridad de subir este límite de TSV hasta 230 lpm. (118) 

 

6.3.2. ALGORITMOS DE DISCRIMINACIÓN: EVIDENCIA CIENTÍFICA  

En los estudios que han analizado la efectividad de los algoritmos de discriminación se han 

encontrado en general sensibilidades cercanas al 100 %, lo que se traduce en que todos los 

episodios de TV/FV reales han sido correctamente identificados como tales. La especificidad 

en cambio es menor y más variable. En general, entre un 7 y un 24 % de los episodios de 

TSV real son erróneamente considerados como TV. 

La activación de los algoritmos de discriminación se ha asociado a una menor incidencia de 

DI (5,8%) que la no activación de estos (14,5 %). (119) Es lógico pensar que los algoritmos 

de discriminación basados en la relación aurículo-ventricular redujeran la incidencia de DI 

de los DAIs con la capacidad de utilizarlos, pero los resultados de los estudios iniciales en la 

materia arrojaron resultados dispares. (136),(149) Los estudios prospectivos e incluso 

aleatorizados que han analizado esta cuestión, enfrentando a pacientes portadores de DAIs 

bicamerales y programándolos aleatoriamente con discriminación bicameral o sólo 

monocameral tampoco han sido definitivos a la hora de recomendar su uso sistemático. En 

un pequeño estudio realizado sobre 60 pacientes no se encontraron diferencias en el poder 

discriminatorio de los algoritmos de doble cámara.(150) En el estudio de Friedman y 

colaboradores (151) la proporción de episodios de TSV erróneamente diagnosticados como 

TV fue del 39,5 % con la programación monocameral y del 30,9 % con la bicameral (p = 

0,03) en una muestra de 400 pacientes a los que se les había implantado un dispositivo 
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bicameral. El único estudio en arrojar datos de peso a favor de los dispositivos bicamerales 

fue el estudio OPTION, realizado sobre una población de 462 tras implante de dispositivos 

bicamerales tanto en prevención primaria como secundaria. En dicho trabajo  la incidencia 

de DI fue del 10,3 % con la programación monocameral y del 4,3 % con la bicameral (p = 

0,015).(76) La detección monocameral fue un factor de riesgo independiente para el 

desarrollo de una DI. En cambio en el estudio RAPTURE, realizado sobre 100 pacientes con 

indicación de prevención primaria los pacientes fueron aleatorizados a recibir un DAI mono- 

o bicameral.(72) Tras un año de seguimiento la incidencia de DI fue muy baja  (2%) sin 

diferencias entre ambos grupos.  Los resultados de todos estos estudios no avalan el uso 

rutinario de DAIs bicamerales con la única intención de reducir el riesgo de DI.  

 

6.3.3. ESTRATEGIAS BASADAS EN PROGRAMACIÓN RETRASADA.  

A la hora de prevenir DI, mediante ajustes en la programación de los parámetros habituales 

del DAI, es importante conocer que los episodios de detección apropiada ocurren frente a 

AVM con longitud de ciclo menor (mayor frecuencia cardíaca) en pacientes de prevención 

primaria que en prevención secundaria.(116) De ahí que en pacientes en prevención primaria 

se recomiende que el punto de corte mínimo programado sea de 320 ms (188 lpm).(99)  

El primer estudio que abordó la posibilidad de que programaciones retrasadas tuvieran 

impacto en la tasa de DI fue el ensayo clínico EMPIRIC.(107) Este trabajo mostró que la 

programación empírica (anteriormente explicada) en pacientes con indicación de DAI en 

prevención primaria y secundaria fue superior con una reducción significativa en la 

incidencia de descargas por TSV frente al grupo convencional (11,9 % frente a 26,1 %, 

respectivamente; p < 0,001) sin modificar la mortalidad, reingresos o síncopes. 
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En el estudio PREPARE (110) se observó una reducción muy significativa de las DI por TSV 

u otras razones (3,6 % en el grupo PREPARE frente a 7,5 % en el grupo control; p < 0,01) 

pero también una reducción de las descargas apropiadas y de la mortalidad, que fue 

significativa en el análisis univariado aunque como se ha mencionado anteriormente no en el 

multivariado.  

En el estudio MADIT-RIT (46) se compararon dos estrategias de programación retrasada 

frente a una estrategia de programación “convencional” en pacientes con indicación de 

prevención primaria. Ambas estrategias de programación retrasada redujeron muy 

significativamente la tasa de DI. La incidencia total de descargas inapropiadas se redujo en 

un 77 % (p = 0,01) y un 54 % (p = 0,03) en los grupos de alta frecuencia y terapia retrasada, 

respectivamente. Los pacientes del grupo de programación convencional tuvieron una 

incidencia de DI del 29 % a 2,5 años, siendo tan solo del 6 % en los otros dos grupos.  

En el estudio PROVIDE no hubo diferencias en el tiempo a la primera descarga apropiada, 

pero las DI fueron ocurrieron más tarde en el grupo de pacientes con programación 

experimental. (108) 

En el estudio ADVANCE III, la programación con intervalos de detección prolongados en 

zona de FV redujo de manera significativa la incidencia de DI frente al grupo control (5 y 

11/100 pacientes/año; p = 0,008), sin diferencias en la incidencia de síncopes entre ambos 

grupos ni tampoco en la mortalidad. (109) 

Un metaanálisis que compara estrategias de programación retrasadas frente a estrategias de 

programación convencional demostró una reducción significativa de de las DI (RR 0,50; 

intervalo de confianza al 95 %: 0,39-0,65) y la mortalidad (RR 0,77, intervalo de confianza 

al 95%: 0,62- 0,96), sin aumento significativo del síncope. (112) 
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6.3.4. OTRAS ESTRATEGIAS 

Merece la pena destacar el papel que puede tener la monitorización remota para reducir las 

complicaciones asociadas a la terapia con DAI. Hace unos 10 años comenzaron a surgir 

evidencias a favor de su uso para disminuir las DI, con la publicación de un estudio en el que 

pacientes seguidos mediante monitorización remota presentaron menos complicaciones 

relacionadas con fallos en los cables.(152) Posteriormente se han publicado diversos ensayos 

clínicos aleatorizados comparando la evolución clínica de los pacientes portadores de DAI 

con o sin monitorización remota y un metaanálisis que analizó 9 estudios en el que se observó 

una reducción del riesgo de DI en los pacientes con monitorización remota (OR: 0,55; p = 

0,002) e incluso una reducción en la mortalidad por cualquier causa en aquellos pacientes 

monitorizados con transmisiones diarias (OR: 0,65; p = 0,021). (153) 

 

6.4. RECOMENDACIONES ACTUALES DE PROGRAMACIÓN 

Las recomendaciones en relación con el uso de discriminadores tienen un nivel de evidencia 

menor, debido a la falta de datos procedentes de grandes ensayos clínicos aleatorizados 

(Tabla 6). En general, se recomienda la activación de los  

discriminadores de TSV disponibles en el dispositivo, aunque de manera individualizada. Lo 

que sí parece claro, es que hay que permitir que los discriminadores actúen sobre 

taquiarritmias con frecuencias cardíacas superiores a 200 lpm e incluso de hasta 230 lpm y 

que el mero hecho de mejorar la discriminación de TSV no debe ser justificación suficiente 

para el uso sistemático de dispositivos bicamerales en lugar de monocamerales. (99)(115) 
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Tabla 6. Recomendaciones de programación del DAI (uso de discriminadores) 

RECOMENDACIÓN INDICACIÓN 

Se deberían programar los algoritmos de discriminación de TSV para que se apliquen sobre 

taquiarritmias > 200 lpm e incluso de hasta 230 lpm, para reducir el riesgo de terapias 

inapropiadas 

I B 

Es recomendable activar los algoritmos que alertan acerca de la fractura del cable I B 

No se recomienda el implante de un DAI bicameral en lugar de monocameral, si únicamente se 

va a utilizar el cable auricular para mejorar la discriminación de las TSV, a no ser que el paciente 

tenga antecedentes de una TSV con frecuencia cardíaca en zona de FV. 

IIa B  

Cuando se activa el discriminador de morfología es necesario adquirir un patrón adecuado para 

mejorar la eficacia del discriminador 

IIa C 

Es razonable inactivar el “high rate time out” para recudir el riesgo de terapias inapropiadas IIb C 

Es razonable activar los algoritmos de discriminación del sobresensado de la onda T para reducir 

el riesgo de terapias inapropiadas 

IIb C 

Es razonable cambiar la configuración de la detección de bipolar a pseudobipolar en cables en 

riesgo de fallo, para reducir el riesgo de terapias inapropiadas 

IIb C 

Puede ser útil activar más de una zona de detección para permitir el uso de EAT personalizada 

o los discriminadores de TSV y así evitar el retraso en la detección de arritmias rápidas 

IIa B 
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HIPÓTESIS 

Analizar la población implantada con un DAI en España, estratificada en función de la 

cardiopatía de base y el tipo de indicación. Esto permitirá comparar el pronóstico en términos 

arrítmicos y de mortalidad de distintos perfiles de pacientes, analizar que subpoblaciones 

pueden obtener mayor beneficio tras el implante de un DAI, así como el impacto de la 

programación de los dispositivos.  

 

OBJETIVOS 

Objetivo principal: analizar la incidencia de arritmias en la población de pacientes a los que 

se les ha implantado un DAI en España, así como su pronóstico arrítmico y de mortalidad en 

función de diferentes perfiles clínicos. 

Objetivos secundarios 

• Describir los diferentes perfiles de pacientes portadores de DAI en España y su 

evolución en el tiempo (adherencia o adopción a las guías). 

• Analizar la incidencia de los distintos tipos de arritmias (TV, TV rápida, FV y FA 

principalmente). 

• Analizar que parámetros de programación son más eficaces para eliminar arritmias 

ventriculares malignas. 

• Investigar la existencia de variables adicionales que pudieran identificar a pacientes 

con mayor riesgo de sufrir arritmias malignas en el total de la población portadora de 

un DAI.  
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DISCUSIÓN 
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El estudio UMBRELLA supone la mayor cohorte prospectiva de pacientes portadores de 

DAI en vida real, con seguimiento a largo plazo. Se incluyeron pacientes tras el implante de 

una DAI independientemente del tipo de dispositivo implantado, la indicación clínica, así 

como la cardiopatía subyacente. Esto nos ha permitido un análisis global de la población, así 

como diferentes análisis de muestras específicas de pacientes con un perfil determinado. 

Además, el uso de la monitorización remota en el seguimiento permitió la inclusión en el 

registro, para su posterior análisis, de los parámetros de programación de los dispositivos. La 

monitorización remota también fue muy útil en la recogida automática de todo evento 

arrítmico acontecido en el seguimiento. Por otro lado, el análisis ciego de los EGM de los 

distintos eventos arrítmicos y las correspondientes intervenciones del desfibrilador minimiza 

el error derivado de una mala clasificación de los eventos por parte del dispositivo. Esto 

supone un gran avance, ya que la incidencia analizada de eventos arrítmicos e intervenciones 

del DAI es muy fiable y refleja con gran exactitud lo que ocurre en la práctica clínica habitual 

con este tipo de pacientes.  

 

1. EVENTOS ARRÍTMICOS 

Durante los últimos años hemos asistido a una reducción en la incidencia de arritmias 

ventriculares sostenidas (AVS) y de intervenciones apropiadas del DAI. En los primeros 

ensayos clínicos aleatorizados realizados en pacientes portadores de DAI en prevención 

primaria (PP) la incidencia de terapias apropiadas oscilaba entre el 17 y el 31%, mientras que 

en los ensayos clínicos de pacientes en prevención secundaria (PS) oscilaba entre el 54 y 

64%.(154) Estudios observacionales realizados en la misma época que estos primeros 

ensayos clínicos mostraron tasas similares, aunque en la mayor parte de estos trabajos no se 

incluyeron pacientes con canalopatías o cardiopatías hereditarias.(155)(156) En la cohorte 
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global del UMBRELLA la incidencia total de AVS fue del 31,3% tras más de 46 meses de 

seguimiento medio y la incidencia de terapias apropiadas del DAI fue del 27,3%. Esta 

incidencia osciló entre el 7% en pacientes con síndrome de Brugada hasta el 38% en pacientes 

con MAVD. Registros más modernos confirman este descenso en las tasas de intervenciones 

apropiadas del DAI. En el estudio DANISH ICD solo el 13,5% de la población sufrió una 

terapia apropiada, pero este trabajo únicamente incluyó a pacientes con cardiopatía isquémica 

en PP. (136) Otro estudio retrospectivo, realizado en una muestra de pacientes con DAI (sin 

TRC) en PP, pero con mayor seguimiento que el DANISH ICD, mostró tasas algo mayores 

(22,3%) de intervenciones apropiadas del DAI.(157)  

El estudio UMBRELLA tiene la ventaja de incluir a pacientes con ocho tipos distintos de 

cardiopatía subyacente, tanto en prevención primaria como secundaria. En nuestro análisis 

hemos encontrado que los pacientes con miocardiopatía dilatada (MCD) de origen no 

isquémico, de origen no isquémico, de origen valvular y los pacientes con MAVD tuvieron 

un mayor riesgo de terapias apropiadas del DAI en comparación con el resto de las etiologías. 

Esto apoya la teoría de que el riesgo de MSC está principalmente relacionado con la presencia 

de un sustrato patológico en el VI. De hecho, aquellos pacientes con menor FEVI (≤ 35%), 

mostraron un incremento del riesgo del 50% de presentar terapias apropiadas del DAI, 

mientras que en los portadores de un DAI-TRC dicho riesgo fue significativamente menor. 

Resulta llamativo, que los pacientes con miocardiopatía de etiología valvular muestren un 

riesgo significativamente mayor y que de hecho, este tipo de cardiopatía resultara ser 

predictor de eventos arrítmicos. Este hallazgo, ya había sido publicado previamente en una 

muestra de pacientes con miocardopatía valvular portadores de DAI, pero solo en prevención 

primaria.(158) Da la impresión de que el remodelado ventricular izquierdo secundario a la 

sobrecarga de presión/volumen generada por la enfermedad valvular da como resultado un 
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sustrato arrítmico similar al que ocurre en pacientes con una escara miocárdica de origen 

isquémico.  

Otro hallazgo destacable es que los pacientes portadores de DAI por una MCD de origen no 

isquémico también presentaron un riesgo significativamente mayor de intervenciones 

apropiadas del DAI. Este hallazgo resulta relevante, ya que tras la publicación del estudio 

DANISH (12), se puso en duda el beneficio del DAI en este perfil de pacientes. Los 

resultados obtenidos en la población global del UMBRELLA sugieren que este perfil de 

pacientes presenta un riesgo de AVM similar al de otras poblaciones catalogadas como de 

alto riesgo y por lo tanto el beneficio que obtienen tras el implante de un DAI parece similar. 

Esta idea también se deduce de los resultados del análisis realizado en la muestra de pacientes 

con IC con FEVI reducida implantados con un DAI, sin TRC concomitante, en PP. Tanto en 

el análisis de este subgrupo de pacientes como de la muestra de 210 pacientes pareada 1:1 

confirma que el riesgo de AVM potencialmente letales parece similar en pacientes con MCD 

de origen isquémico y no isquémico. Aunque estos pacientes no presenten una escara 

miocárdica secundarias a un infarto previo, parece que ser que poseen un sustrato arrítmico 

patológico con un riesgo de AVS similar. Además, esta teoría se apoya en el hecho de que la 

longitud de ciclo de los eventos arrítmicos que dieron lugar a intervenciones apropiadas del 

DAI fue rápida tanto en pacientes isquémicos como no isquémicos, sin diferencias 

significativas entre ambos grupos de pacientes.  

Sin embargo, no debemos olvidar que está ampliamente demostrado que los pacientes que 

muestran un mayor riesgo de intervenciones apropiadas del DAI también presentan un peor 

pronóstico independientemente de que se les implante o no el dispositivo.(159)(160)(157) 

Nuestros resultados concuerdan con la idea de que la presencia de una terapia apropiada del 

DAI es un marcador pronóstico de progresión de la cardiopatía de base. En la población 
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global del UMBRELLA encontramos como la edad, la historia de FA y el deterioro de la 

FEVI resultaron ser predictores tanto de eventos arrítmicos como de mortalidad total. 

Además, la historia de FA resultó ser predictor de ambos eventos también en el subgrupo de 

pacientes portadores de DAI sin TRC en prevención primaria. Esto nos obliga a seleccionar 

muy bien que perfil de pacientes se beneficia más de la terapia con DAI, así como a estar 

alerta de la presencia de estos eventos, de cara a intentar optimizar el tratamiento 

especialmente en los pacientes con IC y FEVI reducida.  

 

2. MORTALIDAD 

La mortalidad obtenida en el estudio UMBRELLA también es menor que la publicada en 

otros estudios observacionales.(156)(136)(157)(161) En parte se explica porque en el estudio 

UMBRELLA  se han incluido poblaciones catalogadas como de buen pronóstico. De hecho, 

los pacientes portadores de DAI debido a una canalopatía o una cardiopatía hereditaria, como 

la MCH, mostraron un riesgo bajo tanto de muerte como de intervenciones apropiadas del 

DAI, especialmente aquellos que fueron sometidos al implante de manera profiláctica.  

La estratificación del riesgo de MSC en pacientes con MCH, síndrome de QT largo y 

síndrome de Brugada, resulta difícil y en muchas ocasiones se realiza agrupando la presencia 

de varios factores de riesgo, inferidos individualmetne de estudios observacionales realizados 

a pequeña escala.(32)(162)(75)(36) Debido a ello, las recomendaciones de implante de DAI 

tienen menos peso. Además, a esto se suma otro aspecto y es que resulta complicado 

determinar que porcentaje de riesgo es suficientemente alto como para recomendar el 

implante de un DAI sin la presencia de un ensayo clínico aleatorizado que lo sustente. En los 

pacientes con MCH, se ha establecido que un riesgo de MSC superior al 6% a 5 años es 

suficiente como para justificar el implante de un DAI, con una recomendación IIa. Este punto 
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de corte fue extraído de la población con la que se desarrolló el score de riesgo propuesto por 

O`Mahony. (32) Análisis similares realizados en pacientes con síndrome de Brugada, 

sugieren que pacientes con dos factores de riesgo de MSC presentan una tasa de eventos de 

hasta el 10,2% a 5 años. (36) En la población global del UMBRELLA, la mortalidad total fue 

del 13,4%, pero osciló entre el 0 % y el 2.2% % en los pacientes con MCH, síndrome de 

Brugada y síndrome de QT largo portadores de DAI en prevención primaria, mientras que el 

riesgo de terapias apropiadas del DAI osciló entre el 0 % y el 10,1 en estos grupos de 

pacientes. En los pacientes en prevención secundaria las tasas de mortalidad también fueron 

bajas (6,1% en MCH o 2.6% en síndrome de QT largo), mientas que el riesgo de 

intervenciones apropiadas del DAI subió hasta 39,4% en pacientes con MCH o el 21,2 % en 

pacientes con síndrome de Brugada. Esto nos indica que debemos depurar las herramientas 

que utilizamos para estratificar el riesgo de MSC especialmente en candidatos a DAI en 

prevención primaria, ya que necesitamos estrategias útiles que nos permitan seleccionar que 

pacientes presentan un riesgo de eventos a 5 años lo suficientemente elevado como para 

indicar el implante de un DAI.  

La relación entre el riesgo de intervenciones del DAI y el pronóstico no está presente en todas 

las miocardiopatías, ya que la mortalidad en los pacientes con MAVD fue del 1,4% a pesar 

de un riesgo elevado de terapias apropiadas. Esto resulta lógico, teniendo en cuenta que estos 

pacientes tenían una función preservada en el VI, lo cual es un factor de buen pronóstico, 

como se ha demostrado en nuestro análisis.  

En el análisis comparativo de las poblaciones de pacientes estratificadas en función de la 

cardiopatía de base, encontramos que los pacientes con MCD de origen isquémico, no 

isquémico y de etiología valvular no solo presentaban un mayor riesgo de terapias apropiadas 

por AVM sino también un mayor riesgo de mortalidad total en comparación con poblaciones 
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de pacientes con síndrome de Brugada, QT largo o MCH. Estos hallazgos sugieren algo ya 

mencionado anteriormente y es la importancia del remodelado patológico del VI en el 

pronóstico de los pacientes. Da la sensación de que la dilatación y los cambios estructurales 

que ocurren en el VI de un paciente con IC son el mayor determinante pronóstico 

independientemente de la causa que origine dicho remodelado. De acuerdo con esta teoría 

observamos, que los pacientes con miocardiopatía de origen valvular no solo presentaron un 

alto riesgo de AVM, sino también de muerte por todas las causas, lo que apoya la teoría de 

que estos pacientes forman un subgrupo de pacientes con IC que, bien seleccionados, pueden 

obtener un beneficio similar a pacientes con IC de otras etiologías, tras el implante de una 

DAI.  

En esta línea, también merece la pena resaltar, que tanto en el análisis general de la población 

UMBRELLA como en el análisis del subgrupo de pacientes con IC y FEVI deprimida 

portadores de DAI en PP, el pronóstico de los pacientes con MCD de etiología isquémica y 

no isquémica fue similar. El análisis específico del subgrupo de pacientes con IC y FEVI 

deprimida portadores de DAI (sin TRC) profiláctico resulta especialmente interesante, por 

ser uno de los subgrupos más numerosos dentro de la cohorte global del UMBRELLA y en 

la práctica clínica habitual. En este subgrupo de pacientes las tasas de muerte por todas las 

causas que obtuvimos son menores que las publicadas en los estudios MADIT II y SCD-

HeFT 3, realizados con pacientes del mismo perfil, y son más congruentes con la tasa de 

muerte de los pacientes aleatorizados a DAI en el ensayo DANISH (12). Esto resulta lógico, 

ya que el pronóstico de los pacientes con IC y FEVI deprimida ha mejorado 

significativamente tras la introducción de tratamientos médicos dirigidos al bloqueo del 

sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA) y la extensión de la revascularización 

percutánea en la enfermedad coronaria. De hecho, el porcentaje de pacientes bajo TMO en 
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el análisis del subgrupo de pacientes con IC y FEVI deprimida, es alto y congruente con estos 

ensayos clínicos contemporáneos. Sin embargo, como ya se ha mencionado anteriormente 

un alto porcentaje de pacientes del DANISH tenían además implantado un dispositivo de 

TRC asociado al DAI y una proporción significativa de los pacientes aleatorizados a DAI en 

los ensayos MADIT-II (9), SCD-HeFT (11) y DEFINITE (25) tenían QRS ancho y por lo 

tanto podrían haberse beneficiado del implante de un RSC. Este hallazgo, también se puede 

observar en los modelos predictivos desarrollados para ayudar en la selección de candidatos 

a DAI. En estos modelos, los porcentajes de pacientes portadores de un DAI-TRC llegan 

hasta el 53,8% y hasta un 69,5% presentan QRS ensanchados.(163)(161)(157)(165) Esto 

supone que los predictores de mortalidad que hemos encontrado en nuestro subgrupo de 

pacientes con IC y FEVI reducida portadores de DAI sin TRC sean altamente específicos y 

aplicables tanto a pacientes con MCD de etiología isquémica como no isquémica. Muchos 

de estos predictores (edad, DM, FA, ERC, historia de IC) son similares a los utilizados por 

el modelo predictivo SHOCKED. Además, hay que destacar el papel pronóstico de la 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). El antecedente de EPOC no siempre se 

tiene en cuenta a la hora de tomar decisiones y resultó ser un predictor independiente de 

muerte. No hay que olvidar que, además, puede ser un factor de confusión a la hora de 

determinar la CF del paciente. Como la decisión de implantar un DAI en un paciente con 

MCD de origen no isquémico siempre resulta difícil, el hallazgo de predictores específicos 

en este grupo de pacientes resulta aún más relevante. Encontramos que la historia de FA y el 

antecedente de ERC tenían un papel pronóstico específico en los pacientes con MCD de 

origen no isquémico. Este hallazgo puede resultar útil para afinar con la selección de 

pacientes con IC y FEVI deprimida de origen no isquémico candidatos a DAI en prevención 

primaria. 
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Resulta importante destacar, que en el análisis de la población UMBRELLA los predictores 

de mortalidad que encontramos en la cohorte global (edad, historia de FA, enfermedad renal 

crónica (ERC), DM, FEVI deprimida) son los mismos que los utilizados para el desarrollo 

de los distintos modelos pronósticos publicados hasta la fecha.(160)(48)(163) Hay que tener 

en cuenta que la mayor parte de estos modelos predictivos en pacientes portadores de DAI 

fueron desarrollados principalmente a partir de muestras de pacientes con cardiopatía 

isquémica principalmente con implantes realizados en prevención primaria y sin restricción 

a la hora de incluir ningún tipo de dispositivo.  

Nuestros resultados sugieren que el riesgo de muerte en pacientes portadores de DAI está 

determinado principalmente por la presencia de distintas comorbilidades y por la FEVI. Por 

lo tanto, estamos obligados a ser muy cuidadosos a la hora de indicar el implante de un DAI 

e intentar seleccionar aquellos candidatos sin demasiadas comorbilidades, que son los que 

más beneficio puedan obtener tras el implante.  

 

3. PROGRAMACIÓN 

Está ampliamente demostrado que todo tipo de descarga de alta energía proporcionada por 

el DAI se asocia a un aumento de la mortalidad y de las complicaciones, especialmente en 

los pacientes con IC y FEVI deprimida.(106)(166) Además, este hecho es independiente de 

que la descarga se aplique sobre un episodio de AVM potencialmente maligna o no.  

Por este motivo en los últimos años hemos asistido a la publicación de numerosos estudios 

que han demostrado el beneficio pronóstico de estrategias de programación encaminadas a 

retrasar la aplicación de las descargas de alta energía para que solo sean administradas frente 

a episodio de AVS que en realidad pongan en peligro la vida del paciente. Esto se ha reflejado 

en las últimas recomendaciones de programación en forma de puntos de corte en zona de FV 
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elevados con tiempos de detección prolongados y una única zona de terapia especialmente 

en pacientes implantados con indicación profiláctica.(99) 

Estas recomendaciones se basan en la existencia de un determinados episodios de AVS que, 

a pesar de su origen, tienen la posibilidad de terminar espontáneamente y no ponen 

necesariamente en peligro la vida del paciente. En los resultados del análisis de la población 

UMBRELLA, encontramos un dato muy interesante y congruente con esta idea ya que 

obtuvimos que el 14,3 % de los episodios de AVS no requirieron intervención del DAI.  

En la población global del UMBRELLA, la mayor parte de los dispositivos habían sido 

programados con puntos de corte elevados en zona de FV, tal y como se recomienda. Sin 

embargo, tan solo un 42% de los pacientes tenía programados intervalos de detección 

prolongados (≥ 30/40) y un porcentaje relativamente alto (47,7%) de los portadores de DAI 

en PP tenían habilitada una zona adicional de terapia en ventana de TV. De hecho, tan solo 

el 39,7% de los pacientes tenía habilitada una programación congruente con las últimas 

recomendaciones, en forma de la combinación de puntos de corte elevados y tiempos de 

detección prolongados en ventana de FV. Esto se puede explicar porque el periodo de 

inclusión de estudio abarcó 12 años y dichas recomendaciones fueron publicadas en el año 

2015. Como se puede ver en el material suplementario del artículo 3, el porcentaje de 

pacientes en los que se habilitaron intervalos de detección prolongados aumentó hasta el 85,3% 

en los implantes realizados a partir del año 2015. Sin embargo, y a pesar de las 

recomendaciones publicadas, en estos pacientes se siguió habilitando una segunda zona de 

terapia en ventana de TV hasta en un 48,8% de la población total.  

Nuestros resultados refuerzan la importancia de adoptar las recomendaciones de las guías, ya 

que la programación de una única zona de terapia en ventana de FV y la combinación de 

puntos de corte elevados con tiempos de detección prolongados en dicha zona resultados ser 
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factores protectores independientes de la presencia de una terapia apropiada en el 

seguimiento. En concreto la combinación de puntos de corte elevados en zona de FV con 

tiempos de detección prolongados (≥ 30/40) se asoció a un 24% menos de riesgo de terapias 

apropiadas en la población de pacientes con indicación profiláctica de DAI, 

independientemente de la cardiopatía de base.  

Además, los resultados obtenidos en el análisis de la población de pacientes con IC y FEVI 

reducida portadores de DAI (sin TRC) en prevención primaria refuerza esta idea. En este 

subgrupo de estudio, el presentar una terapia apropiada en zona de FV resultó predictor 

independiente de mortalidad, mientras que la programación con intervalos de detección 

prolongados (≥ 30/40) se asoció con un 42,3% menos de riesgo de sufrir una primera terapia 

apropiada en zona de FV, sin que ello empeorase el pronóstico.  

Estos datos en conjunto avalan la necesidad de implementar las últimas recomendaciones de 

programación publicadas, en toda la población de portadores de DAI, y especialmente en los 

pacientes en prevención primaria, en los que una única zona de terapia en zona de FV con 

puntos de corte elevado e intervalos de detección prolongados se ha demostrado eficaz y 

seguro para evitar eventos arrítmicos potencialmente malignos, sin poner en riesgo la vida 

del paciente.  

 

4. DESCARGAS INAPROPIADAS  

En la actualidad la tasa de descargas inapropiadas que presentan los pacientes portadores de 

DAI es inferior al 5%. La tendencia decreciente en la incidencia de descargas inapropiadas 

observada en los últimos años se confirma en los resultados de la población UMBRELLA ya 

que, tras más de 46 meses de seguimiento medio, la tasa anual de DI fue del 1,53%.  
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Esta reducción observada en la literatura es debida en gran parte a la aplicación de las 

estrategias de programación menos agresivas, mencionadas anteriormente.(99) En el análisis 

multivariado de predictores de DI, realizado en la población global del UMBRELLA, 

encontramos como el único parámetro de programación asociado al riesgo de DI fue la 

programación en con una sola ventana de terapia. Los pacientes que tenían habilitada una 

única zona de terapia en ventana de FV presentaron un 29% menos de riesgo de sufrir una 

DI.  Esto insiste de nuevo en la idea de extender este tipo de programación, ya que no solo 

conseguiremos tratar específicamente aquellas AVS potencialmente letales, sino que lo 

haremos a costa de minimizar el riesgo de sufrir una DI.  

Está ampliamente demostrado que la arritmia que con más frecuencia desencadena la 

aparición de una DI es la FA y (99) como era de esperar nuestros hallazgos son congruentes. 

Sin embargo, nuestros resultados aportan un dato interesante y es que en los pacientes con 

historia de FA el incremento en el riesgo de presentar una DI fue de 2,4 veces superior con 

respecto a los pacientes sin historia de FA. Esto resulta relevante, porque la cuantificación 

de este riesgo nos da una idea de la importancia que tiene, ya que muchas veces el incremento 

del riesgo que presentan los pacientes con historia de FA pasa desapercibido y no se tiene en 

cuenta ni a la hora de seleccionar el dispositivo, ni a la hora de programarlo.  

Otro hallazgo relevante, es que en el análisis multivariado de la población UMBRELLA, la 

edad resultó ser una variable relacionada de manera inversa con el riesgo de DI. El riesgo fue 

un 2% menor por cada año de vida. Es decir, se observó un riesgo incrementado de DI en los 

pacientes más jóvenes. Esto puede ser debido al porcentaje relativamente alto (casi un 20%) 

de DI causadas por taquicardia sinusal y otro tipo de episodios de TSV regular, así como por 

la inclusión en el análisis global de subgrupos de pacientes con cardiopatías eléctricas y 

cardiopatías hereditarias, las cuales son propensas a paroxismos de FA con respuesta 



 148 

ventricular más rápida, en comparación con pacientes de más edad. Los pacientes ancianos 

tienen más riesgo de presentar episodios de FA, pero en ellos los paroxismos probablemente 

no son tan rápidos por el deterioro en la conducción a nivel del nodo AV. De hecho, es 

probable que el riesgo de presentar una DI tenga una curva en forma de U con dos picos, uno 

a edades más jóvenes propiciado por episodios de TSV y paroxismos de FA rápida y otro a 

edades más seniles, propiciado por la alta incidencia de FA, aunque no vaya acompañada de 

una respuesta ventricular tan rápida.  

Como se ha mencionado en la introducción, han sido numerosos los trabajos que han 

intentado demostrar el beneficio de los dispositivos bicamerales y de sus algoritmos de 

discriminación a la hora de reducir el riesgo de una DI. Teóricamente, deberían ser más 

eficaces para disminuir el riesgo de una DI, pero los resultados han sido 

contradictorios.(151)(167)(168) Existen varias razones que pueden explicar este hecho. En 

primer lugar, varios de los ensayos clínicos aleatorizados en este campo tenían un tamaño 

muestral pequeño,(150)(151)(72) lo cual limita el poder estadístico de los mismos. Sin 

embargo, un ensayo  clínico más grande que comparó dispositivos de dos compañías no 

demostró la superioridad de los dispositivos bicamerales frente a los monocamerales.(169) 

Otra razón puede ser el alto porcentaje de paciente en PS incluidos en algunos de estos 

ensayos.(150)(170)(74) El perfil de los eventos arrítmicos que presentan los pacientes en PS 

es distinto al de los pacientes en PP, ya que los episodios de TV suelen más rápidos en estos 

últimos, lo cual disminuye el riesgo de solapamiento entre TSV y TV. Otra posible 

explicación, es la falta de una programación “moderna” en los pacientes incluidos en estos 

ensayos. De hecho, el único ensayo que mostró una reducción del riesgo de DI en los DAIs 

bicamerales frente a los monocamerales fue el estudio OPTION, en el cual, la programación 

sí se adhería a las recomendaciones actuales.(76) Algo similar ocurre cuando se analizan 
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estudios observaciones. Los resultados del registro DANISH ICD son sorprendentes ya que 

en este estudio los pacientes portadores de DAI bicameral presentaron un riesgo mayor de 

DI que los pacientes portadores de DAI monocameral. Los autores explican este hecho 

porque el pronóstico de los pacientes con dispositivos bicamerales era peor y había un 

porcentaje mayor de pacientes con DAI-TRC en el grupo de dispositivos bicamerales.(136) 

En cambio en un registro retrospectivo israelí de pacientes con DAI, los portadores de 

dispositivos bicamerales presentaron un riesgo menor de DI, pero este hecho solo se observó 

en el subgrupo de pacientes con CI.(171) Un reciente estudio observacional estadounidense 

de 1042 pacientes portadores de DAI en PP, encontró que los pacientes portadores de DAI 

bicameral no presentaron un menor riesgo de DI. (172) Ninguno de estos estudios tuvieron 

en cuenta en el análisis ningún parámetro de programación ni los algoritmos específicos de 

discriminación de TSV.  

En el análisis global de la población UMBRELLA no encontramos diferencias en la 

incidencia de DI, en función del tipo de dispositivo (monocameral, bicameral o tricameral). 

Estos resultados no son sorprendentes ya que es difícil demostrar el beneficio de algoritmos 

específicos de discriminación de TSV vs. TV en una población tan heterogénea como la del 

UMBRELLA. Sin embargo, sí que encontramos que aquellos dispositivos capacitados con 

la tecnología SmartShock™ mostraron una menor incidencia de DI en comparación con 

dispositivos más antiguos sin esta tecnología. La tecnología SmartShock™ consiste en 6 

algoritmos de discriminación, que están nominalmente activos y actúan de una manera 

secuencial para distinguir entre AVS y ritmos de otro origen.(118)  

Para intentar delimitar si existía algún subgrupo poblacional en el que los dispositivos 

bicamerales pudieran mostrar beneficio, llevamos a cabo el análisis de la población 

homogénea que formaban el subgrupo de pacientes con IC y FEVI reducida portadores de 
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DAI (sin TRC) en prevención primaria. En este subgrupo de pacientes encontramos que los 

portadores de dispositivos bicamerales tuvieron un riesgo menor de DI en comparación con 

los portadores de dispositivos monocamerales. Como en nuestro estudio la programación de 

los dispositivos quedaba a criterio del médico tratante, realizamos un análisis pareado, 

escogiendo dos grupos de pacientes en los que no hubiera diferencias, ni clínicas ni en los 

parámetros de programación. Hay que destacar que la mayor parte de los pacientes tenían 

programados puntos de corte elevados en zona de FV, aunque al igual que ocurría en la 

población global, tan solo un 38,1% de ellos tenía habilitados intervalos de detección 

prolongados. A pesar de ello, el análisis pareado fue congruente con el análisis de la muestra 

total de pacientes con DAI (sin TRC) en PP, demostrando que el riesgo de DI fue muy inferior 

en los portadores de dispositivos bicamerales.  

Además, para determinar que algoritmos podían ser más útiles a la hora de discriminar entre 

TSV y TV, también llevamos a cabo un análisis específico teniendo en cuenta la 

programación de los dispositivos. Encontramos que en los dispositivos monocamerales el 

discriminador morfológico fue el que que con más frecuencia estaba se habilitó, mientras que 

en los dispositivos bicamerales fueron el de morfología y el PR lógico. El PR lógico es un 

discriminador específico de los dispositivos bicamerales de la compañía Medtronic, que 

realiza un análisis por pasos de las señales auriculares y ventriculares para discriminar entre 

TSV y TV. Tiene en cuenta el patrón y la frecuencia de los eventos auriculares y ventriculares, 

la regularidad de los eventos ventriculares, la relación aurículo-ventricular, la presencia de 

FA y señales de campo lejano y por último el patrón morfológico de la señal ventricular. Tras 

realizar un ajuste multivariado, teniendo en cuenta todos los algoritmos de discriminación, 

encontramos que el riesgo de DI disminuyó un 81% en los dispositivos que tenían habilitado 

el PR lógico. Este parámetro fue el único predictor independiente de DI junto con la 
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habilitación de un límite de TSV superior a 200 lpm. El PR lógico ha sido validado en 

distintos estudios (148)(173) pero existen pocos datos que avalen su eficacia en vida real. El 

ensayo clínico DATAS, incluyó pacientes portadores de DAI con PR lógico, pero en este 

trabajo el algoritmo no se asoció con un menor riesgo de DI. En la mayor parte de estos 

pacientes, la indicación del DAI fue PS.(74) Algo similar ocurrió en el estudio de Friedman 

y colaboradores en el que, a pesar del uso del PR lógico y una programación adecuada, el 

riesgo de DI no fue menor en portadores de dispositivos bicamerales. (72) Este estudio tuvo 

un tamaño muestral pequeño, aunque solo incluyó pacientes en PP.  

Nuestros datos sugieren que los dispositivos bicamerales, con algoritmos específicos de 

discriminación, pueden ayudar a evitar descargas inapropiadas, cuando son utilizados en el 

grupo de pacientes adecuado.  
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• La principal cardiopatía que motiva el implante de un DAI en España es la IC con FEVI 

reducida, predominando la indicación profiláctica en la mayor parte de casos.  

• En pacientes portadores de DAI por IC, el riesgo de arritmias ventriculares malignas y de 

mortalidad no depende de la causa que origina el deterioro de la FEVI.  

• Los portadores de un DAI por canalopatías y cardiopatías hereditarias muestran una 

menor carga arrítmica y mejor pronóstico que los pacientes con IC.  

• En el subgrupo de pacientes con IC y FEVI reducida, portadores de DAI en prevención 

primaria, el pronóstico y el riesgo arrítmico de pacientes con miocardiopatía isquémica y 

no isquémica son similares.  

• Determinadas comorbilidades son fundamentales para seleccionar a los pacientes que 

obtendrán un beneficio menor tras el implante de un DAI. La historia de FA y el deterioro 

de la función renal cobran especial importancia en pacientes con miocardiopatía dilatada 

no isquémica.  

• Es necesario mejorar las herramientas de estratificación del riesgo de MSC en pacientes 

con canalopatías y cardiopatías hereditarias candidatos a implante de un DAI en 

prevención primaria.  

• Es necesario implementar, en nuestra práctica clínica habitual, las estrategias de 

programación retrasada del DAI para así reducir el riesgo de sufrir terapias apropiadas e 

inapropiadas. 

• La FA continúa siendo la causa más frecuente de descargas inapropiadas en pacientes 

portadores de DAI. 
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• Los algoritmos de discriminación de TSV presentes en los desfibriladores bicamerales se 

asociaron a un riesgo menor de descargas inapropiadas en comparación con los 

monocamerales.  

• Resulta útil el implante de un dispositivo bicameral en pacientes con IC y FEVI reducida 

en prevención primaria para reducir el riesgo de descargas inapropiadas, especialmente 

en aquellos con historia de FA.  
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