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RESUMEN 

Actualmente la muerte súbita cardiaca es la principal causa de muerte cardiovascular en el 

mundo. En el presente trabajo exponemos la experiencia de nuestro instituto con el implante 

de desfibrilador cardioverter automático implantable (DCAI) en pacientes que han presentado 

arritmias ventriculares graves. 

Material y métodos: Se incluyeron 11 pacientes que presentaron muerte súbita abortada 

(MSA) o arritmia ventricular grave, se valoró la fracción de expulsión del ventriculo 

izquierdo por ecocardiograma y se les realizó estudio electrofisiológico (EEF) para establecer 

el tipo de arritmia. Se implantó marcapaso y OCAi cuando fue necesario. 

Resultados: de los 11 DCAI implantados, 3(27.2%) fueron unicamerales, en 8(72.7%) se 

asoció un marcapaso, 6 de ellos para mantener una frecuencia cardiaca alta y otros dos para 

resincronización biventricular. En el EEF se detectó taquicardia ventricular sostenida (TVS) 

en 4(36.3%) y fibrilación ventricular (FV) en 7(63.6%). El implante fue exitoso en todos, el 

número de descargas fue de 4.0 ± LO y el umbral de desfibrilación de 8.8 ± 5.0 J. no hubo 

complicaciones. En el seguimiento de 17.2 ± 10.4 meses, 3 pacientes han recibido 94 

descargas de las cuales 93 han sido adecuadas. Un paciente falleció por evento no arrítmico. 

Conclusiones: El OCAi es efectivo en los pacientes con arritmias ventriculares graves o que 

han presentado MSA. Nuestro hospital tiene la infraestructura para llevar un programa de este 

tipo con alto beneficio al paciente. 

Palabras claves: Muerte súbita cardiaca, Desfibrilador cardioverter automático implantable, 

Arritmias ventriculares graves. 



ABSTRACT 

Sudden cardiac death (SCD) is the major cause of cardiovascular death. Tiie purpose ofthis 

study was show our experience about patients who have had cardiac arrest (CA) or malignant 

ventricular arrhytmias and were treated with implanted cardioverter defibrillator (ICD). 

Methods: Eleven patients who have surfed CA or malignant ventricular arrhythmias were 

include. Ejection fraction of left ventricle was assessed by echocardiography and the kind of 

arrhythmia was studied by electrophysiology test The patients were underwent permanent 

pacemaker and ICD implantation when was necessary. 

Results: Of the eleven ICD implanted, 3(27.2%) were one chamber, a pacemaker was 

associated in 8(72.7%) patients, four of them to overpacing a.nd last o.ne to ventricular 

resynchroniz.ation. In ali patients the implantation of the ICD was success, 4.0 ± 1.0 

defibrillations were done during implant, the thresholds ofthem were 8.8 ± 5.0 J and not were 

complications. During follow-up of 17.2 ± 10.4 months, 3 patients have received 94 shocks, 

93 of them were appropriates. There was a no arrhythmic dead. 

Conclusions: The treatment with ICD is effective in the patients who have surfed CA or 

malignan! ventricular arrhytlunias. Our hospital has the infrastructure to have a program of 

defibrillators to benefit ofthese patients. 

Key words: Sudden cardiac death, implanted automatic defibrillator, malignant ventricular 

arrhythmias. 
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INTRODUCCIÓN 

Muerte súbita se define como cualquier tipo de muerte natural debida a causas cardiológicas 

que se producen dentro de una hora tras iniciar los síntomas. En EUA se registran de 300 000 

a 400 000 muertes súbitas anualmente, las cuales se deben a taquiarrilmias ventriculares y 

estas representa el 500/o de toda la mortalidad por causa cardiovascular. 1 
• 
2 

Aproximadamente un 80% de los eventos de muerte cardiaca súbita (MCS) son primarios, es 

decir, no se pueden identificar factores precipitantes. El riesgo de MCS recurrente es alto, del 

20% en un año. Un episodio secundario de MCS es aquel en el que se puede identificar el 

factor precipitante, como infarto agudo del miocardio, insuficiencia cardiaca, alteración 

electrolítica, intoxicación por medicamentos proarrílmicos, ele. 

Se sabe que existen dos picos máximos de incidencia, el primero desde el nacimiento hasta 

los seis meses de vida y el segundo de los 45 a los 75 años , es mucho más frecuente en el 

sexo masculino con una relación aproximada de 3:1 respecto al femenino antes de la 

menopausia. La principal enfermedad vinculada es la cardiopatía isquémica en más del 80%. 

Las causas más frecuentes en adolescentes es miocarditis, fibrosis, síndrome de QT largo y 

síndrome de Wolf-Parkinson-White, en adultos jóvenes mi~diopatía hipertrófica, síndrome 

de QT largo idiopático y anomalías congénitas de arteri.as coronarias; después de los 40 años 

de edad la causa más frecuente es la cardiopatía isquémica. 

En las últimas dos décadas se ha avanzado en forma importante en el tratamiento de estos 

pacientes, primero en lo que corresponde al protocolo de estudio y después en la aplicación de 

dispositivos implantables que controlan los eventos de arritmias letales. En 1970 es 

desarrollado el OCAi, por Schuder JC' el al.,y Mirowski el al.,45 cada cual por su parle. La 

constitución de éste comprende básicamente un generador implantable y uno o más 

electrodos. El generador contiene las baterías, condensador, generador de impulsos, circuitos, 

memorias y programas lógicos necesarios para el correcto funcionamiento de las capacidades 

diagnósticas y terapéuticas del sistema, así; los electrodos permiten la detección de la señal 

cardiaca, la estimulación eléctrica y transmisión de la energía de desfibrilación , a través de la 

señal que se recaba de los electrodos se identifica el ritmo cardiaco y si en algún momento se 

cumplen los requisitos preprogramados de detección de una arritmia, el generador envía de 

manera escalonada el tratamiento previsto. 



Para la implantación de estos primeros dispositivos se requería de toracotomía, actualmente 

el volumen y el peso de los DCAI se ha reducido y en la actualidad oscilan alrededor de 50 ce 

y pesos menores de 1 OOgr con lo cual se permite instalarlos en la región pectoral, la mayoría 

posee un único electrodo (actualmente también existen DCAI doble cámara con electrodo 

auricular y ventricular, que permite las capacidades de un marcapaso DDDR) y sistemas de 

carcasa activa. Se implantan por vía transvenosa con técnicas similar al implante de 

marcapasos. 

También han cambiado las indicaciones del DCAI, en 1985 la FDA aprueba su aplicación en 

pacientes que han sufrido cuando menos dos eventos de paro cardiocirculatorio, muerte súbita 

abortada (MSA) sin presencia de infarto agudo al miocardio.6 A principios de los 90s se 

extiende a pacientes con presencia de MSA o con taquicardia ve1uricular inducida en estudio 

electrofisiológico y en 1996 se toma en cuenta al paciente tipo MADIT, estudio que pretendía 

incluir a 300 pacientes, de edades entre 25 y 75 años con un infarto con onda Q previo (mayor 

a un mes), que hubieran presentado taquicardia ventricular y tuvieran baja fracción de 

eyección, igual o menor de 30% y una clase funcional I - IlI de la NYHA. En abril de 1997, 

con 196 pacientes aleatoriz.ados; el comité de seguimiento del estudio A VID finalizó el 

mismo de manera prematura al comprobar en los pacientes tratados con DCAI una reducción 

del 54% de la mortalidad global (p= 0.009) en seguimiento a 27 meses, en relación al 

tratamiento con fármacos antiarrítmicos (la droga mas utilizada para éstos fue amiodarona 

hasta en un 74%); este estudio es el primero que cuenta con un disei\o aleatorio y prospectivo 

que establece el beneficio del DCAI sobre la mortalidad global en pacientes con 

taquiarritmias ventriculares malignas. 

En la década pasada los estudios dedicados a la prevención secundaria7
"
9 demostraron la 

utilidad del DCAI para evitar la mortalidad por recurrencia de los eventos arrítmicos y los 

estudios MADIT, 10 MUSTI 11 y MUSTI ll 12 demuestran su eficacia en la prevención 

primaria, esto es, pacientes que tiene alto riesgo de muerte súbita pero que no han presentado 

este evento. 

El presente trabajo tiene por objetivo exponer la experiencia en nuestro instituto en la 

implantación del DCAI en pacientes que han tenido MSA y la evolución que han presentado. 
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MA TERlAL Y MÉTODO 

Población estudiada. De abril de 1999 a abril de 2003 se incluyeron 11 pacientes que tenían 

los siguientes criterios: edad de 20 a 70 años, ambos sexos, que presentaran evento de MSA, 

con una recuperación neurológica íntegra, o una arritmia ventricular grave, sin importar la 

fracción de expulsión del ventriculo izquierdo (FEVI). Se excluyeron a los pacientes que 

tenían infarto agudo al miocardio, cusa evidente y transitoria del evento arrítmico y los que no 

aceptaron el procedimiento. A todos los pacientes se les explicó las funciones del DCAI y se 

les solicitó por escrito su autorización para la implantación de este dispositivo, una vez que 

aceptaron, se les realizó historia clínica, se interrogó antecedentes de muerte súbita en la 

familia, se revisó electrocardiograma (ECG) basal y con el evento arrítmico, se valoró las 

FEVI con ecocardiograma, a todos se les efectuó coronariografia y ventriculografia y 

finalmente EEF. 

Implantación del OCAL La implantación se realizó como se ha descrito por los diferentes 

autores; en todos los casos fue por punción de subclavia izquierda, en una o en dos ocasiones, 

según fuera el dispositivo uni o bicameral. Se introdujo el electrodo ventricular de fijación 

pasiva o activa y se depositó en el ápex o en el tracto de salida del ventrículo derecho. cuando 

se realizó implantación simultánea con un marcapaso la punta de los electrodos se separaron a 

más de 2.5 cms, posteriormente se colocó el electrodo atrial en el caso de ser bicameral. Se 

conectaron los electrodos a los puertos correspondientes de la fuente y ésta se introdujo en la 

bolsa subaponeurótica, que previamente se había realizado, finalmente se checaron los 

umbrales de sensado y estimulación. La búsqueda de los umbrales previamente mencionados 

y de desfibrilación se realizó con la misma fuente del DCAI colocada en la bolsa receptora. Se 

inició con la aplicación de una descarga de prueba de 1 ó 2 J para determinar la impedancia de 

descarga. En el caso TV se indujo con ciclo básico y extraestímulos o con estimulación rápida 

y en el caso de FV se indujo con choque sobre "T" con 1 ó 2 J. Cuando se indujo TVS se 

buscó la mejor terapia antitaquicardia , y para ésta y la FV se buscó el umbral de 

desfibrilación induciendo de 2 a 4 ocasiones la arritmia hasta encontrar dicho umbral, la 

desfibrilación se realizó con onda bifásica e incrementando la carga en forma progresiva. 

Cuando se documentó TVS se dejó con una o dos terapias antitaquicardia, principalmente 

rampa y posteriormente desfibrilación, en caso de FV solamente se programó desfibrilación 
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con la descarga umbral y posteriormente una carga más grande y las subsecuentes a 30 J. Una 

vez realizado lo anterior se procedió a fijar la fuente del DCAI al plano muscular y se cerró la 

herida. Todos los pacientes recibieron antibióticos en forma profiláctica durante el 

procedimiento y los siguientes tres días después del mismo. 

Implantación de marcapaso. Se decidió la implantación de marcapaso junto con DCA! cuando 

se realizó resincronización ventricular o bien para ahorro de batería de OCAi en los pacientes 

que requerían una estimulación constante. La implantación de marcapaso previamente a la 

colocación del DCAI, fue con la técnica habitual y la programación generalmente fue a 

frecuencias de 80 lpm o mayores. 

Seguimiento. El seguimiento se realizó en la consulta externa. La primera consulta se realizó 

a los 2 meses o antes si era necesario. Se interrogó la presencia de arritmias, descarga del 

OCAi, sincope y clase funcional. La interrogación del OCAi consistió en establecer el 

número de terapias antitaquicardia, descargas apropiadas e inapropiadas, monitoreo del 

evento arrítmico en el canal de marcas, la impedancia en la descarga, determinar el estado de 

la batería mediante el monitoreo del voltaje y el tiempo de carga de los capacitores. 

CUADRO 1. Cü1·ac1eríslicas generales de la población 

Características 

Sexo femenino 
Edad en años (media ± DE) 
Antecedentes: HAS 

Iiúarto pre;· io 
Clase funcional (NYHA): 1-11 

Ill-IV 
fEVI en% (media± DE) 
Tiempo de presentar MSA en días (media± DE) 
Causa de la taquiarritmia venuieular: Infarto previo 

Arritmia espontáneas: TVS 
FV 

Síndrome de Brugada 
Síndrome de QT Largo 

N(%) 

3/ 11(27.2) 
53 .6±15 .2 
4/ 11(36.3) 
41 11(36.3) 

10111 (90.9) 
1/11(9.0) 
5 1±16.3 
492+991 
4/ 11(36.3) 
3/ 11(27.2) 
2/11(18.1) 
5111(45.4) 
6111(54.5) 

DE= Desviación estándar: FEVI= Fracción de expulsión del ventrículo izquierdo; FV= Fibrilación ventricular: 
HAS= Hipertensión arterial sistémica; MSA= Muerte súbita abortada; TVS= taquicardia venuieular. 

7 
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Gráfica 1.1: En la gráfica se muestran los antecedentes patológicos de los pacientes de la serie_ 

RESULTADOS 

De abril de 1999 a abril del 2003 se incluyeron 11 pacientes (cuadro 1), de los cuales 

8(72.7%) fueron hombres, la edad promedio fue 53.6 ± 15.2 aftos. Ocho tuvieron al menos un 

evento de MSA, tres (27.2%) tenían antecedentes de muerte súbita familiar, 4 (36.3%) 

padecían de cardiopatía isquémica, uno (9.0%) de miocardiopatía dilatada, dos (18.1%) 

síndrome de QT Largo y tres (27.2%) síndrome de Brugada. (Gráfica 1.1) Diez (90.9%) se 

encontraron en clase funcional 1 y 11, el otro paciente en clase III de la New Y orle Heart 

Association NYHA. En el EGG de base todos tenían ritmo sinusal, tres pacientes mostraron 

bloqueo de rama derecha del haz de His (27.2%) y dos de rama iz.quierda (18.1%), 4(36.3%) 

pacientes tuvieron zona de necrosis, de los cuales 3 fue anterior y otro posterior, la arriunia 

espontánea detectada fue TVS en 7(63.3%) y FV en 4(36.3%), la FEVI fue del 51±16% y 

solamente uno fue del 28%, a este paciente se le implantó en forma simultánea marcapaso 

multisitio y DCAI. 

A todos los pacientes se realizó EEF previo al implante, en los cuales se indujo taquicardia 

ventricular monomórfica sostenida (TVMS) en 7(63.3%); uno de esto~ pacientes tuvo tres 

morfologías de taquicardia. Taquicardia polimórfica sostenida (TVPS) en 2(18.1%), que 

degeneraron a FV, y FV en tres sujetos. Con excepción de los dos pacientes con síndrome de 

Brugada todos los demás tenían tratamiento farmacológico antiarrítmico. 

Los OCAi implantados fueron manufacturados por Guidant (St. Pau~ Min), Ventritex 

(Sunnyvale, Calif.), Medtronic (Mim1eapolis) y Biotronik. Se implantaron 3(27.2%) OCAi 

bicamerales y el resto fueron unicamerales, en 8(72.7%) pacientes se asoció con marcapaso, 



cinco bicameral y en otro tricameral por miocardiopatía dilatada con FEVI inicial del 28%. 

De los siete pacientes en quienes se asoció un marcapaso, el electrodo del DCAI se colocó en 

el ápex. en 5(45.4%) y en los otros dos en el septum, mientras que el electrodo del marcapaso 

se colocó en 2(18.1%) y 5(45.4%) respectivamente; por lo tanto la distancia entre ambos 

electrodos fue de más de 3cm y sólo en el caso donde ambos se colocaron en el ápex. la 

distancia fue de 2.7cm. lo cual evitaría la interferencia entre ambos dispositivos. La inducción 

de TV o FV y búsqueda del umbral de destibrilación se realizó con la misma fuente del 

OCAL La inducción de TV fue con estimulación rápida solamente en dos pacientes y se 

indujo fV con choque en "T' en todos. Como se puede ver en el cuadro 2. los umbrales de 

desfibrilación fueron de 8.8 ± 5.0 J, el número de desfibrilaciones fue de 4.0 ± 1.0. Se dejó 

programado antitaquicardia solamente en dos pacientes y en todos desfibrilación. La función 

de marcapaso del OCAi se dejó a frecuencias del 50 lpm en todos los pacientes y esta función 

post descarga se dejó con la misma frecuencia con entrega de energía mayor, esto es un ancho 

de pulso de lms y voltaje de 5mV. 

El seguimiento que hasta el momento ha sido de 17.2 ± 10.4 meses, fue de la siguiente fon11a, 

la primera consulta se realizó a los dos meses y posteriormente cada tres meses, donde se 

interrogó sobre la presencia de arritmias, descargas, síncope o infecciones; al paciente se le 

instruyó para que reportara vía telefónica las descargas de forma inmediata. Un paciente ha 

presentado 8 terapias antitaquicardia y en tres pacientes se han presentado 94 desfibrilaciones, 

de las cuales 93 (98.9"/o) han sido apropiadas y efectivas y solamente una fue inapropiada. 

Una paciente con síndrome de QTL presentó 77 descargas en un día, esto es lo que se llama 

tormenta de desfibrilador. Durante el seguimiento ésta paciente falleció por sepsis, posterior a 

presentar un evento vascular cerebral tipo oclusivo. De los 10 pacientes que sobreviven, 6 

tienen antiarrítmico del tipo sotalol, los tres con síndrome de Brugada y el que tiene síndrome 

de QTL solamente toman metoproloL 

CUADRO 2 . Datos del implante del DCA/ y seguimiento 

Características 

Arritmias al implante: TVS 
FV 

Número de descargas w implante (media± DE) 
Umbral de desfibrilación (J) (media± DE) 
Descargas apropiadas 

DCAJ= Desflbr/Jador cardiovmo implantoble; J= Jouús. 

9 l ' 

N/%) 

4(36.3%) 
7(63.6%) 
4.o+l.O 
8.8+5.0 

94(98.9"/o) 

L.\ BJBL'( 1 



DISCUSIÓN 

Como mencionamos antes se ha establecido una larga batalla para tratar las arritmias 

ventriculares que son causa de un gran número de muertes en la población adulta. El 

tratamiento únicamente con fármacos ha demostrado no ser suficiente en pacientes que han 

presentado eventos de arritmias graves o muerte súbita abortada, en el estudio CASCAD E 13 

se valora amioradona en forma empírica contra fármaco guiado por el EEF y resulta ser 

superior la prírnera, pero se tuvo que emplear DCA! en cerca del 500/o de los pacientes. 

La evolución del OCAi desde que se implantó por primera vez en un ser humano en 1980 por 

Mirowski et. al. 14 ha sido impresionante, primeramente se requería de anestesia general y 

toracotomía para su instalación y la mortalidad era del 4%, además los programas para 

detección de arritmias y aplicación de terapias era limitado. 15 Actualmente la implantación es 

semejante a la de un marcapaso y las complicaciones del procedimiento han disminuido a 

menos del 3% y la mortalidad a menos de lo/o. 16
'
1718 En nuestro país la implantación del 

primer DCA! se realizó en 1994 y hasta la actualidad no hay más de 80 pacientes con este 

aditamento. En nuestro instituto se inició el programa en 1999 y como ya se mencionó se ha 

implantado en 9 pacientes. Creemos que esta población se incrementará importantemente en 

los siguientes años. No hemos tenido complicaciones ni mortalidad por el procedimiento. 

Hay un considerable número de reportes que demuestran la superioridad del OCAi sobre los 

antiarrítmicos tanto para la prevención secundaria como para la primaria. 7•
12

• 
19

• 
20 Y en base a 

estos reportes las indicaciones se han ampliado, en el consenso de expertos hay 5 indicaciones 

clase I, una clase IIa y 5 clase !Ib.21 En la clase I no sólo se incluye a los pacientes que han 

presentado muerte súbita abortada, sino también a aquellos que tienen riesgo de presentar 

arritmias ventriculares graves. Uno de los reportes más importantes, tanto por su metodología 

como por sus resultados es el estudio AVlD,9 enfocado a la prevención secundaria: el cual se 

diseñó en pacientes que habían tenido evento de muerte súbita, taquicardia ventricular o 

síncope y con FEVI:::; 40%; un grupo recibió fánnaco guiado por EEF o amiodarona en íomrn 

empírica y el otro OCAi, el estudio se detuvo prematuramente por la diferencia en la 

evolución de los pacientes, a uno y dos años la reducción de mortalidad en el grupo tratado 

con antiarrítmicos fue del 27% mientras que en el segundo fue del 39%, lo cual resultó 

estadísticamente significativo. La indicación de implantación del DCA! en los pacientes que 

estudiamos fue MSA en el 72. 7%, con patología subyacente diversa; predominantemente 

isquémica (36.3%), la mayoría tenía adecuada FEVI en promedio 51 ± 16%, contrastante con 
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la mayoría de las grandes series en donde ésta es menor dd 35%. R~' ientemente. Sheldon R 

et. al.22 demuestran que los pacientes de este tipo que más se b<:nefician son aquellos con una 

FEVI menor del 35%. clase funcional 111 o IV de la NYHA o edad igual o mayor a 70 al1os. 

En el estudio MADIT, IO de prevención primaria; se incluyeron pacientes con infarto previo, 

FEVI menor de 35% con taquicardia ventricular no sostenida y que en el EEF tuvieron 

taquicardia ventricular sostenida no controlada con procainamida parenteral, se incluyeron en 

total 196 pacientes. un grupo se trató con antiarrítmicos y otro con OCAi, en el seguimiento a 

27 meses la mortalidad fue de 39 y 15 pacientes en forma respectiva. Durante el seguimiento 

de nuestro grupo de pacientes falleció uno (9.0%) pero de evento no arrítmico. Nuestro grupo 

es heterogéneo en cuanto a patología subyacente, sorprendentemente tenemos un porcentaje 

alto de síndrome de Brugada y de QTL. 

En estudios más recientes se ha asociado un resincronizador y el DCAI en un solo dispositivo 

para los pacientes que tienen falla cardiaca grave y presencia de arritmias ventriculares. los 

resultados que hasta el momento se tienen parecen ser prometedores tanto para mejorar la 

calidad de vida de los pacientes como para disminuir la mortalidad. 23 24 La desventaja, 

relativa, que tienen estos aditamentos son el alto costo, de ahí la necesidad de optimizar los 

recursos en nuestro hospital, en donde en seis pacientes se asoció OCAi y marcapaso. para 

resincronizar los ventrículos o para mantener una frecuencia alta y ahorrar energía del OCAi 

y aún no se tiene la capacidad económica para hacer un gasto en un aditamento con las dos 

funciones. 

CONCLUSIONES 

Nuestro hospital tiene la infraestructura para la instalación y seguimiento de los OCAi en 

pacientes que lo requieran. En el grupo de pacientes que reportarnos no tuvimos 

complicaciones y mortalidad perioperatoria. En este estudio nuevamente se comprueba la 

eficacia del OCAi para el control de las arritmias letales, con lo cual se disminuye en forma 

importante la mortalidad. Por lo anterior creemos que nuestra institución debe apoyar la 

ampliación del programa de la implantación de OCAi ya que no solamente influye en forma 

positiva en la mortalidad, sino que también reintegra a su fuente de trabajo al paciente que aún 

está laborando. 
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