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RESUMEN

El desfibrilador automático implantable (DAI) constituye una de las
principales opciones terapéuticas en los pacientes con arritmias
ventriculares malignas, muerte súbita cardiaca o elevado riesgo

de desarrollarlas. Por ello, el número de implantes de DAI y, por consi-
guiente, el número de pacientes portadores de DAI que presentan al-
guna complicación relacionada con el mismo ha aumentado significati-
vamente en la última década. Estos pacientes se han convertido en
frecuentadores potenciales de los Servicios de Urgencias Hospitalarios
(SUH), hecho que, sin duda, se verá incrementado en los próximos
años.
El panel de consenso del Grupo de Trabajo de DAI de la Sección de
Electrofisiología y Arritmias de la Sociedad Española de Cardiología
(SEC) y el Grupo de Arritmias Cardíacas de la Sociedad Española de
Medicina de Urgencias y Emergencias (SEMES) han elaborado un do-
cumento en el que se detallan las recomendaciones para el manejo de
las principales situaciones urgentes que pueden presentar estos pa-
cientes. El objetivo del mismo es mejorar la atención médica de éstos
y promover un uso más racional de los recursos en los SUH. 
En él se hace especial hincapié en la evaluación inicial del paciente
con DAI en el SUH y en las causas y manejo de las principales com-
plicaciones: descargas del DAI esporádicas y múltiples, parada cardia-
ca, ausencia de intervención durante una arritmia ventricular, proarrit-
mia inducida por el DAI, fallo de estimulación, síncope, infección del
dispositivo, trombosis venosa asociada al DAI, interferencia con técni-
cas diagnósticas y terapéuticas, síndromes psiquiátricos en pacientes
con DAI, alarmas acústicas, palpitaciones no asociadas a descargas y
recomendaciones en pacientes terminales.

ABSTRACT

Management of emergencies in patients with
implantable cardioverter defibrillator
Consensus document of the Working Group on ICD of the
Electrophysiology and Arryhtmias Section of the Spanish Society
of Cardiology and the *Working Group on Cardiac Arrhythmias of
the Spanish Society of Emergency Medicine

Implantable cardioverter-defibrillators (ICD) have become one of the
most important therapeutic options for patients with or with high risk
of having life-threatening ventricular arrhythmias. Therefore, the num-

ber of device continues to grow and an increasing number of patients
are experiencing complications related to ICD. Because these patients
are potentials users of Emergency departments the number of visits re-
lated to ICD will be increase in the next years.
The Consensus panel of the Working Group on ICD of the Electrophy-
siology and Arryhtmia Section of the Spanish Society of Cardiology and
the Working Group on Cardiac Arrhythmia of the Spanish Society of
Emergency Medicine has developed a Consensus Document in which
the main recommendations on the diagnosis and management of the
emergency situations that could present these patients are reviewed. Its
main objective is to facilitate delivery of optimal care for these patients
and to promote a more rational use of the Emergency departments.
In this document, special emphasis is done on the initial evaluation for the
ICD patient at the Emergency department and on the causes and manage-
ment of the main complications: single and multiple shocks, cardiac arrest,
ventricular tahcyarrhythmias without ICD intervention, ICD-induced proarrhyth-
mia, pacing malfunction, syncope, ICD system infection, venous thrombosis
associated to ICD, interferences with diagnostic and therapeutic procedures,
psychiatric syndromes in patients with ICD, acoustic alarms, palpitations not
related to ICD shocks and terminal care issues.

Manejo de los pacientes portadores de un desfibrilador
automático implantable en los servicios de urgencias
hospitalarias
Documento de consenso del Grupo de Trabajo de DAI de la Sección de Electrofisiología y
Arritmias de la Sociedad Española de Cardiología y el *Grupo de Arritmias Cardíacas de la
Sociedad Española de Medicina de Urgencias y Emergencias.
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TABLA DE ABREVIATURAS

DAI: desfibrilador automático implantable
SUH: Servicio de urgencias hospitalarias
SEC: Sociedad Española de Cardiología
SEMES: Sociedad Española de Medicina de Urgencias y
Emergencias

RCP: reanimación cardiopulmonar
TV: taquicardia ventricular 
FV: fibrilación ventricular
TAB: terapia antibradicardia
EAT: estimulación antitaquicardia
RMN: resonancia magnética nuclear

INTRODUCCIÓN

El desfibrilador automático implantable (DAI) constitu-
ye actualmente una de las principales opciones terapéuticas
en los pacientes que han presentado arritmias ventriculares
malignas o muerte súbita cardiaca1. Por otra parte, sus indi-
caciones en prevención primaria de mortalidad en pacientes
con riesgo de desarrollar este tipo de arritmias se han incre-
mentado en los últimos años. Ambos hechos justifican que
el número de implantes de DAI haya aumentado de un mo-
do muy relevante en la última década2 y, por consiguiente,
el número de pacientes portadores de DAI que presentan al-
guna complicación relacionada con el dispositivo. Por otro
lado, es bien conocido que los pacientes con enfermedad
cardiovascular utilizan habitualmente los servicios de ur-
gencias hospitalarios (SUH) como fuente de atención médi-
ca, especialmente ante situaciones que cursan con sintoma-
tología aguda o cuando sus problemas crónicos se
reagudizan3. Así, los pacientes portadores de un DAI se han
convertido en frecuentadores potenciales de los SUH y esta
frecuentación se verá incrementada sin duda en los próxi-
mos años.

Teniendo en cuenta estos fundamentos, el panel de con-
senso del Grupo de Trabajo de DAI de la Sección de Elec-
trofisiología y Arritmias de la Sociedad Española de Cardio-
logía (SEC) y el Grupo de Arritmias Cardíacas de la
Sociedad Española de Medicina de Urgencias y Emergencias
(SEMES) ha elaborado un documento en el que se detallan
las recomendaciones para el manejo de las situaciones ur-
gentes que pueden presentar estos pacientes, estén o no rela-
cionadas con la función del dispositivo. Como sumario, las
principales urgencias relacionadas con el DAI se resumen en
la Tabla 1.

EPIDEMIOLOGÍA

La información existente en la literatura sobre la inciden-
cia de urgencias en pacientes portadores de DAI relacionadas
con el dispositivo es muy escasa. Aún más escasa es la evi-
dencia científica disponible en la literatura concerniente a las
peculiaridades del manejo de las urgencias médicas habituales
en los pacientes portadores de un DAI. Los datos disponibles
se refieren fundamentalmente al tipo de urgencias y al diag-
nóstico y tratamiento de las mismas4-6, pero no están correcta-
mente caracterizadas la prevalencia de las urgencias en los pa-
cientes portadores de un DAI (relacionadas o no con el
dispositivo) ni la actitud a tomar ante las mismas. Dos estu-
dios han analizado la incidencia de "tormenta arrítmica" en
estos pacientes, situándola en el 10% de los mismos durante
un periodo de seguimiento de 1,5 a 2 años7,8.

EVALUACIÓN INICIAL DEL PACIENTE CON
DAI EN EL SUH (Figura 1)

1) Ubicación

El paciente portador de DAI que acude al SUH con clíni-
ca relacionada con la función del dispositivo debe ser valora-
do en un tiempo breve (prioridad alta en el triage) y ubicado
en el área de cuidados críticos del SUH (monitorización ECG
continua y material de RCP avanzada). Asimismo, debe cana-
lizarse una vía venosa lo antes posible y obtener muestras pa-
ra la determinación de iones y función renal (efecto proarrít-
mico), así como la realización de una radiografía de tórax
(posición e integridad de los electrodos). 

TABLA 1. Principales urgencias en pacientes
portadores de DAI relacionadas con el dispositivo

Descarga ocasional del DAI
Descargas múltiples
Parada cardiaca y RCP
Ausencia de intervención durante TV 
Proarritmia inducida por el DAI
Fallo de estimulación
Síncope
Infección del dispositivo
Trombosis venosa asociada al DAI
Interferencia con técnicas diagnósticas y terapéuticas
Síndromes psiquiátricos en pacientes con DAI
Alarmas acústicas del DAI
Palpitaciones no asociadas a descargas 
Cuidados terminales
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2) Evaluación clínica

La historia clínica y la exploracióndel paciente pueden
dar información sobre las causas y no deben ser infravalora-
das. La presencia o ausencia de síntomas como palpitaciones
o mareo antes de la descarga se correlaciona pobremente con
la presencia y tipo de arritmia6. Las descargas precedidas de
dolor torácico sugieren arritmias inducidas por isquemia mio-
cárdica, aunque después de múltiples choques puede producir-
se dolor torácico no específico. También puede ser útil cono-
cer las actividades que estaba realizando el paciente
inmediatamente antes del episodio (ejercicio intenso, trabajo
con dispositivos eléctricos, movimientos del hombro) que
pueden sugerir una arritmia o una disfunción del dispositivo.
Hay que preguntar al paciente si ha comenzado a tomar nue-
vos fármacos, especialmente antiarrítmicos, o si hubo algún
cambio en la medicación o en la dosis de los fármacos que to-
maba habitualmente, lo que nos podría hacer pensar en proa-
rritmia inducida por fármacos. También hay que preguntar por
el antecedente de accidentes o traumatismos recientes que pu-
dieran haber causado dislocación o fractura de electrodos, o
punciones cerca del DAI o los electrodos que pudiesen haber
producido defectos del aislante, así como recambios recientes
del generador o los electrodos.

En la exploración física del paciente debe prestarse espe-
cial atención a la zona de implante del dispositivo y buscar
evidencias de migración del generador o lesiones o traumatis-
mos en la región del dispositivo o electrodos. Además de va-
lorar la situación hemodinámica y signos de insuficiencia car-

diaca, hay que buscar específicamente la presencia de fiebre,
signos de infección o pericarditis.

3) Exploraciones complementarias

Mediante la monitorización ECGcontinua puede detectar-
se la presencia de arritmias espontáneas y la actuación del
dispositivo (terapias de estimulación antitaquicardia, descar-
gas). En el ECG de 12 derivaciones debe examinarse la pre-
sencia no solo de alteraciones del ritmo sino también de sig-
nos sugestivos de isquemia miocárdica aguda, alteraciones
electrolíticas o toxicidad por fármacos. Hay que tener presen-
te que las descargas pueden producir elevaciones o descensos
del segmento ST, por lo que estos no deben ser interpretados
como signos definitivos de isquemia miocárdica9.

La analítica nos permitirá descartar o confirmar la pre-
sencia de hipopotasemia o hipomagnesemia que podrían favo-
recer el desarrollo de arritmias. Debe hacerse también deter-
minación de troponina y CPK-MB, aunque debe tenerse en
cuenta en su interpretación que las descargas múltiples pue-
den producir aumento de dichas enzimas en ausencia de infar-
to agudo de miocardio10.

En caso de ser necesaria la inserción de un catéter de
Swan-Ganzdebe hacerse bajo control radioscópico para evitar
el desplazamiento del electrodo ventricular. Por último, debi-
do a la ansiedad (e incluso pánico) que presentan estos pa-
cientes, y el potencial arritmogénico de la liberación de cate-
colaminas, en la gran mayoría de los casos se debe proceder a
su sedación superficialen el SUH.

4) Interrogación del dispositivo

El diagnóstico correcto es muy importante para un ade-
cuado tratamiento. Se basa principalmente en la interrogación
del dispositivo, que guarda información de los eventos que
han desencadenado terapias. A través del análisis de los elec-
trogramas e intervalos almacenados podemos conocer la causa
de la descarga en la inmensa mayoría de los casos. Además se
deben comprobar la amplitud del electrograma, impedancia de
los electrodos y umbral de estimulación para comprobar la in-
tegridad de los electrodos. Por ello, la interrogación del DAI
debe realizarse tan pronto como sea posible. Idealmente los
hospitales implantadores de DAI deberían disponer de siste-
mas de atención médica las 24 horas del día con personal ex-
perimentado en el manejo de pacientes portadores de DAI4.
Sin embargo, esto es poco frecuente en nuestro medio, por lo
que el retraso en la interrogación es inevitable. Por tanto, re-
comendamos que ante una urgencia relacionada con el DAI,
tras el tratamiento agudo en el SUH, el paciente debe ser in-

Figura 1. Evaluación inicial del paciente con
descargas frecuentes.

Evaluación inicial
DESCARGAS MÚLTIPLES

Ubicación área críticos SUH

Monitorización ECG Vía venosa

Historia clínica y E. física
ECG 12 derivaciones
Interrogación DAI
RX Tórax. Analítica

Valoración hemodinámica

Sedación: benzodiazepinas
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gresado en una unidad de cuidados intensivos cardiológicos
para monitorizar la evolución y realizar una consulta a la uni-
dad de arritmias responsable en el plazo más breve posible. 

5) Parada cardiaca y RCP en pacientes
portadores de un DAI

La actuación ante una parada cardiaca en un paciente con
DAI debe ser la misma que en un paciente sin el mismo. Es
aconsejable desactivar el DAI con un imán para que no de
descargas que pueden resultar incómodas para las personas
que realizan las maniobras de reanimación. Las maniobras de
RCP básica y avanzada son las mismas que se aplicarían en
un paciente que no fuera portador del dispositivo.

6) Desfibrilación y cardioversión eléctrica en
pacientes con DAI

Aunque es raro, dado que los DAI al igual que los marca-
pasos están fabricados con circuitos protegidos contra descar-
gas eléctricas externas, los choques externos pueden dañar el
sistema. Tras la administración de los mismos debe confir-
marse siempre que no se ha producido una desprogramación o
daño en el generador y que los umbrales de detección y esti-
mulación siguen siendo correctos (puede causar una eleva-
ción, transitoria o definitiva, del umbral de estimulación, in-
cluso con electrodos bipolares11). Esta posibilidad es mayor si
se coloca una pala del desfibrilador externo cerca del genera-
dor y la otra en la región del ápex (el frente eléctrico va para-
lelo al electrodo ventricular), por lo que se debe evitar esta
configuración (en general, la posición anteroposterior es la
más segura y efectiva). Este problema es proporcional a la
cantidad de energía empleada para el choque, siendo más pro-
bable que el efecto sea definitivo cuando empleamos energías
de más de 200 julios12. La realización de una RX de tórax
ayudará a conocer cuáles son los componentes del dispositivo
y su localización. La mayoría de los DAI actuales disponen
de sistemas transvenosos que no interfieren con la desfibrila-
ción externa; no obstante algunos dispositivos más antiguos
pueden incorporar electrodos o parches subcutáneos en la re-
gión apical que pueden aumentar los umbrales de desfibrila-
ción externa4. Sea cual sea el dispositivo y su forma de im-
plantación debe evitarse, siempre que sea posible, la
colocación de una pala en la región del generador.

Por ello, como en los marcapasos, si la cardioversión es
electiva, hay que valorar el umbral de estimulación y el sensa-
do también antes de la misma y programar, si es necesario,
unos parámetros de estimulación de seguridad sobre todo si el
paciente es marcapaso-dependiente. La cardioversión electiva

en un paciente portador de DAI debe ser cuidadosamente eva-
luada (ver si es realmente necesaria, una vez agotadas o des-
cartadas las opciones farmacológicas o de ablación), teniendo
en cuenta que la cardioversión eléctrica interna puede reali-
zarse sin que ocurran estos problemas13 o que puede realizarse
con un programador desde el propio DAI. 

De todo lo anterior se deduce que una cardioversión o
una desfibrilación urgente las debe practicar sin demora, con
los cuidados mencionados si es posible, el médico de urgen-
cias que atienda al paciente. Una vez solucionado el proble-
ma, deberá ser un especialista en arritmias o entrenado en el
manejo de estos dispositivos el que compruebe el funciona-
miento del DAI y los pasos posteriores a seguir. Sin embargo,
una cardioversión electiva la deberá indicar y realizar o dirigir
directamente el propio especialista en arritmias. En la tabla 2
se recogen las normas a seguir en una cardioversión eléctrica
electiva.

7) Desactivación del DAI

Dado el incremento en el número de implantes de DAI (así
como de marcapasos), es muy recomendable que en todo SUH
exista un imán que permita desactivar el DAI (o el marcapasos)
mediante el simple acto de colocarlo sobre el generador del
mismo y fijarlo con una tira adhesiva; esta sencilla maniobra

TABLA 2. Recomendaciones para la cardioversión
eléctrica en pacientes con DAI*

1. Antes de la cardioversión 
• Comprobación del generador y electrodo/s
• Programar un voltaje de seguridad (al menos en estimulación-

dependientes) 
2. Durante la cardioversión

• Palas del desfibrilador externo a 15 cm o más del generador 
• Programar la mínima energía necesaria para la arritmia en

cuestión
• Orientación de las palas perpendicularmente al electrodo ven-

tricular (posición antero-posterior, sobre todo si parche o elec-
trodos subcutáneos apicales).

• Si requiere más de un choque espaciarlos 5 minutos para per-
mitir el enfriamiento de los diodos de protección

3. Tras la cardioversión
• Recomprobación inmediata del generador y electrodo/s
• Programar un voltaje de seguridad para 4-6 semanas
• Recomprobación (y reprogramación) a las 4-6 semanas (antes

si hay dudas del sensado o del umbral de estimulación)
• Recambio/recolocación de generador y/o electrodo/s según

avería si requiere en un tiempo prudencial

*Modificada y adaptada de referencia 12.
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puede resultar de gran importancia en determinadas situaciones,
como se verá más adelante. Mientras dure la desactivación, el
paciente debe permanecer en el área de emergencias del SUH,
bajo monitorización ECG continua y con el material de RCP
preparado (fundamentalmente para la desfibrilación). Es impor-
tante recalcar que nunca se debe desactivar el DAI hasta haber
establecido un diagnóstico sindrómico preciso.

I. DESCARGA OCASIONAL DEL DAI

Los pacientes portadores de DAI acuden ocasionalmente
a urgencias cuando tienen una descarga del dispositivo, sobre
todo en el caso de la primera descarga. En estos pacientes se
debe hacer una evaluación inicial que incluya la historia clíni-
ca, exploración física, electrocardiograma, analítica y RX de
tórax. Además deberán permanecer en el área de observación
de urgencias durante 2-3 horas. Si el paciente no presenta pro-
blemas clínicos cardiacos urgentes será dado de alta. Se le re-
comendará que acuda su cita programada en la Consulta de
Arritmias excepto en aquellos pacientes que presenten por pri-
mera vez una descarga del DAI, que deben ser remitidos de
forma preferente a dicha consulta. 

II. DESCARGAS MÚLTIPLES DEL
DISPOSITIVO

1. Concepto

Las descargas múltiplesen pacientes portadores de DAI
constituyen una urgencia absoluta. Aunque su definición no es
fácil, de forma arbitraria se consideran descargas múltiples la
incidencia de 3 o más descargas en un periodo de tiempo
igual o inferior a 24 horas4,5. Por otra parte, se considera una
"tormenta eléctrica" a la aparición de dos o más episodios se-
parados de arritmias ventriculares que requieren choque eléc-
trico para su terminación en un periodo de 24 horas14.

Se trata de una complicación que puede poner en peligro
la vida del paciente y que implica en la mayoría de los casos
un profundo impacto en su estado de ánimo. De hecho, la ma-
yoría presentan durante el episodio intensa ansiedad e incluso
episodios de agitación psicomotriz. Tras el mismo, muchos
requieren atención psicológica para poder superar el recuerdo
de una experiencia tan desagradable y el miedo a presentarla
nuevamente15,16. Además, las descargas múltiples originan un
importante consumo de batería. Estas razones justifican que
deban ser tratadas de forma inmediata. 

2. Causas

Las descargas múltiples pueden clasificarse en apropiadas
e inapropiadas dependiendo de la causa. Las primeras se de-
ben a un aumento en la frecuencia de los episodios de taqui-
cardia ventricular (TV) o fibrilación ventricular (FV) que pue-
den llegar a producir una verdadera “tormenta arrítmica o
eléctrica”7,8,17, o del número de choques necesario para termi-
nar un episodio de arritmia ventricular (descargas múltiples
consecutivas)18-19. Las descargas inapropiadasno son produci-
das por arritmias ventriculares y en general se originan por ta-
quiarritmias supraventriculares o por fallos de detección del
dispositivo4-6. Además, un mismo paciente puede tener más de
una causa desencadenante y episodios recurrentes debidos a
causas diferentes. Las descargas múltiples a menudo se produ-
cen agrupadas en racimos, con periodos relativamente largos
sin descargas. Esta forma de presentación, cuya incidencia no
está bien determinada, sugiere causas potencialmente reversi-
bles.

2.a) Aumento de la frecuencia de episodios de TV o FV.
Es la principal causa de descargas múltiples, y se deben a un
aumento de la frecuencia de arritmias ventriculares que son
correctamente detectadas y tratadas por el dispositivo7,8,17. Los
motivos más frecuentes de este aumento de episodios son los
cambios en el sustrato de la arritmia (nuevo infarto de mio-
cardio, isquemia, deterioro de la función ventricular) y las al-
teraciones electrolíticas7,8. Otras causas menos frecuentes son
la adición o retirada de fármacos antiarrítmicos, transforma-
ción de episodios de arritmias ventriculares no sostenidas en
sostenidas o aumento de la duración de las mismas, cambios
en la programación del DAI (acortamiento de los tiempos de
detección de las arritmias ventriculares) o dislocación de un
electrodo con producción de arritmias ventriculares por esti-
mulación mecánica en la cavidad ventricular. En la mayor
parte de los casos la causa es desconocida.

La causa más frecuente de tormenta eléctrica es la TV
(52-86%)8,17,18, especialmente en pacientes con un infarto pre-
vio; sin embargo, en aquellos casos en los cuales la FV fue la
causa de implante del DAI, la prevalencia de esta arritmia co-
mo causa de tormenta eléctrica es mucho más elevada (hasta
un 48%)7. Las descargas múltiples debidas a arritmias no sos-
tenidas repetitivas son menos frecuentes hoy día, dado que los
DAI actuales no liberan el choque si en la reconfirmación,
después de la carga de energía, la arritmia ha terminado es-
pontáneamente. Sin embargo si la duración de las arritmias no
sostenidas es suficiente o se presentan en forma muy repetiti-
va, pueden producir descargas. Por último, es preciso recordar
que en algunos pacientes la aparición de descargas sucesivas



R. Peinado Peinado, et al. URGENCIAS EN PACIENTES PORTADORES DE DAI

185

en un corto periodo de tiempo, se relaciona con el posible
efecto favorecedor de las catecolaminas liberadas en respuesta
a la ansiedad que se produce tras la descarga o descargas ini-
ciales; de ahí la importancia de una adecuada sedación super-
ficial de estos pacientes en el SUH.

2.b) Descargas múltiples consecutivas. En algunas oca-
siones son necesarios múltiples choques (hasta un máximo de
siete, dependiendo del dispositivo) para tratar un episodio de
taquicardia que no es terminado fácilmente por el dispositi-
vo18,19. Las principales causas de este fenómeno son la presen-
cia de un deterioro importante de la función ventricular iz-
quierda19, la programación de choques iniciales de baja
energía, que originan un aumento de la energía eficaz necesa-
ria para suprimir la arritmia ventricular a medida que va au-
mentando la duración de la misma20, el tratamiento con fárma-
cos antiarrítmicos que aumentan los umbrales de
desfibrilación (como los fármacos antiarrítmicos clase I y la
amiodarona21), la migración o deterioro estructural de los elec-
trodos y la presencia de un neumotórax en el mismo lado del
implante del DAI22. 

Diversos estudios han demostrado que los pacientes con
descargas frecuentes o múltiples apropiadas tienen una mayor
mortalidad que los pacientes que no presentan esta complica-
ción, en gran parte por un aumento de la mortalidad no súbi-
ta7,17-19,23,24.

2.c) Aumento de la frecuencia de arritmias supraventri-
culares.Se trata de descargas inapropiadas, ya que el disposi-
tivo está interpretando que el origen de las taquicardias que
tiene el paciente es ventricular, y por consiguiente está libe-
rando las terapias. La arritmia supraventricular que con mayor
frecuencia desencadena descargas múltiples es la fibrilación
auricular. Es un problema más frecuente en pacientes jóvenes,
con una mayor capacidad de conducción del nodo AV (y por
tanto, con frecuencias ventriculares máximas más cercanas a
las que alcanzan las arritmias ventriculares, lo que confunde
al dispositivo). 

Las causasde la mayor frecuencia de las mismas son el
cambio o retirada en la medicación depresora de la conduc-
ción por el nodo AV o fármacos antiarrítmicos empleados pa-
ra prevenir las propias arritmias supraventriculares, empeora-
miento de la función ventricular, pericarditis u otros factores
precipitantes de fibrilación auricular con respuesta ventricular
rápida. El ejercicio, fiebre, infecciones u otras causas que pro-
duzcan taquicardia sinusal también son causas frecuentes.

2.d) Descargas múltiples por fallos de detección.En es-
tos casos el DAI detecta y trata de forma inapropiada un epi-

sodio no arrítmico. Dentro de éstos los más frecuentes están
producidos por dislocación de un electrodo, fractura del elec-
trodo o defecto del aislante (más frecuentes tras los recam-
bios) y defectos en las conexiones. La fractura del electrodo
produce artefactos de alta frecuencia que son detectados co-
mo arritmias por el DAI, aunque su corta duración hace que
originen con mayor frecuencia descargas abortadas que des-
cargas liberadas al paciente. Otras causas son la sobredetec-
ción de señales, bien cardiacas (onda T) o extracardiacas
(movimientos respiratorios). Por último, las interferencias por
la cercanía de fuentes electromagnéticas también pueden ori-
ginar la detección errónea de señales interpretadas como ta-
quicardias.

No siempre es fácil determinar la causa de la disfunción,
ya que algunos de los fallos de detección son intermitentes y
las pruebas diagnósticas realizadas entre los episodios pueden
ser todas normales. Por ello, en la práctica totalidad de los ca-
sos se llega al diagnóstico tras la evaluación del especialista
en arritmias.

3. Tratamiento agudo de las descargas
múltiples

El tratamiento agudo debe iniciarse lo antes posible por el
médico de urgencias que atiende al paciente, pero debe con-
sultarse al cardiólogo cuanto antes si está disponible.

3.a) Aumento de la frecuencia de arritmias ventricula-
res. (Figura 2).Los pacientes con una "tormenta arritmica"
deben ser ingresados lo antes posible en una Unidad de Cui-
dados Intensivos Cardiológicos. Deben colocarse al paciente

Figura 2. Manejo del paciente con descargas
frecuentes apropiadas.

Descargas apropiadas

Palas adhesivas D. externo

Betabloqueantes iv Amiodarona

Ingreso UCIC

Otras alternativas

Sedación Fármacos iv

Revascularización Ablación Trasplante
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palas de desfibrilación adhesivas, pero no debe desactivarse el
DAI salvo que el paciente presente una taquicardia ventricular
bien tolerada clínica y hemodinámicamente.

Las causas potencialmente corregibles deben tratarse de
inmediato: revascularización (si el desencadenante es la isque-
mia miocárdica), sulfato de magnesio y estimulación a fre-
cuencias altas (Torsade de pointes), lactato o bicarbonato só-
dicos (proarritmia por fármacos del grupo I), etc. Sin
embargo, en la mayoría de los casos no se encuentra una cau-
sa precipitante.

Dado que uno de los hechos habituales de una tormenta
arrítmica es un aumento del tono adrenérgico, uno de los tra-
tamientos de elección que debe emplearse siempre que no ha-
ya contraindicación son los fármacos betabloqueantes por vía
intravenosa4. Además del betabloqueo, el tratamiento de elec-
ción de una tormenta arrítmica es la administración de amio-
darona por vía intravenosa14,25-27.

Si se dispone del programador, puede intentar optimizarse
la función antitaquicardia del DAI, así como reprogramar la
frecuencia de detección (la amiodarona puede enlentecer la
TV) o aumentar el número de latidos necesarios para la detec-
ción de la TV (arritmias no sostenidas). Si no existe respuesta
puede plantearse la ablación con catéter del sustrato arritmo-
génico28-31 y, en casos refractarios, se procederá a la sedación
profunda con soporte ventilatorio (e incluso a la utilización de
balón de contrapulsación intraaórtico o dispositivos de asis-
tencia mecánica ventricular). Una vez controlada de forma
aguda la tormenta arrítmica hay que tener en cuenta que mu-
chos pacientes están en estadios finales de su cardiopatía y si
no tienen contraindicaciones debe plantearse la conveniencia
del trasplante cardiaco.

3.b) Descargas múltiples inapropiadas
3.b.1) Por arritmias supraventriculares (Figura 3).Debe

desactivarse el desfibrilador lo antes posible, bien con el pro-
gramador o, en caso de no estar disponible, mediante un imán
colocado sobre el generador y fijado mediante una cinta adhe-
siva. El paciente debe permanecer bajo monitorización ECG
mientras tiene el DAI desactivado. La sedación es muy im-
portante para reducir la descarga de catecolaminas relacionada
con la ansiedad de los pacientes y para favorecer el efecto de
los fármacos antiarrítmicos.

El tratamiento de elección en estos pacientes son los
fármacos que deprimen la conducción por el nodo AV para
controlar la frecuencia ventricular durante los episodios.
Los fármacos indicados son los betabloqueantes o los anta-
gonistas del calcio. El esmolol, con una vida media de 8
minutos, es especialmente útil en pacientes con disfunción
ventricular izquierda. La digoxina es poco eficaz y de efec-
to más tardío, por lo que no debe emplearse. También son
útiles los fármacos antiarrítmicos para revertir la arritmia
precipitante y para prevenir su aparición, siempre teniendo
en cuenta la cardiopatía de base del paciente y el tipo de
arritmia en cuestión.

Una vez controlado el episodio y en cuanto sea posible
debe volver a activase el dispositivo, se debe mantener el tra-
tamiento con fármacos que depriman la conducción nodal y
programar en la unidad de arritmias criterios adicionales de
detección en el DAI que mejoren la discriminación entre arrit-
mias supraventriculares y ventriculares.

3.b.2) Descargas múltiples por fallos de detección del
DAI. Debe desactivarse el DAI y sedar al paciente hasta que
se aclare y corrija la causa. Para ello es necesario el progra-

Figura 3. Manejo del paciente con descargas
frecuentes inapropiadas.

Descargas inapropiadas
CAUSAS ARRÍTMICAS

Desactivar DAI (imán)+Sedación

Tratamiento específico arritmia

TVNS
Amiodarona iv

T. Sinusal
B-Bloq. iv

FA, FTA, TA
B-Bloq./

diltiazem iv

TABLA 3. Ausencia de intervención por un DAI
en taquiarritmias ventriculares*

1. Por disfunción del dispositivo
• Agotamiento de la batería
• Avería en el generador
• Mala detección 

- Disfunción del electrodo
- Baja amplitud del electrograma intracavitario

• Desplazamiento del electrodo
• Progresión de la enfermedad de base
• Fármacos (sobre todo antiarrítmicos) o diselectrolitemias.

2. Sin disfunción del dispositivo
• Frecuencia de corte inadecuada 
• No cumplimiento de otros criterios de detección
• Terminación de las terapias sin terminación del episodio arrítmico

*Modificada y adaptada de referencia 4.
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mador y la posterior reprogramación o cambio de electrodos o
dispositivo.

III. AUSENCIA DE INTERVENCIÓN DURANTE
TAQUIARRITMIAS VENTRICULARES

Un paciente portador de DAI puede acudir o bien ser tras-
ladado al SUH por una TV sostenida o FV. Las causas más fre-
cuentes de ello son la ausencia de detección de la arritmia por
el dispositivo (debido a disfunción del mismo o a que la taqui-
cardia sea más lenta que la frecuencia de corte programada) o
que el número de terapias programadas para el episodio se han
agotado. En la tabla 3 se recogen las posibles causas de ausen-
cia de intervención de un DAI en un paciente con una taquia-
rritmia ventricular. El manejo de estas arritmias dependerá lógi-
camente de su repercusión clínica y hemodinámica (Figura 4).

Si el paciente está en parada cardíacano deben demorar-
se las maniobras habituales de resucitación cardiopulmonar,
incluyendo la desfibrilación urgente. Se debe proceder a de-
sactivar el DAI (aunque las descargas emitidas por el disposi-
tivo no van a provocar daños en los equipos de monitoriza-
ción ni el personal sanitario) para evitar que el dispositivo
libere descargas tras la desfibrilación externa que puedan in-
ducir nuevas arritmias32-33 y para evitar choques inadvertidos al
personal del estudio o de la preparación postmortem34.

Si el paciente presenta una TV monomórfica sostenida sin
compromiso hemodinámicolo más habitual es que se deba a
que la frecuencia de la taquicardia es más lenta que la de la
frecuencia programada en los criterios de detección. Muchas
veces es un fármaco antiarrítmico introducido para una arrit-
mia ventricular o supraventricular (sobre todo una fibrilación
auricular) el que enlentece la taquicardia ventricular por deba-

jo de esa frecuencia de corte. Si el paciente está estable lo
ideal es interrogar el dispositivo para averiguar cuál es el mo-
tivo de su falta de intervención. La simple reprogramación del
mismo puede ser la solución y además con el propio progra-
mador pueden enviarse terapias de sobreestimulación o car-
dioversión. Lógicamente, ante la posibilidad de que el pacien-
te vaya a recibir una descarga debemos siempre pensar en su
sedación35. Si no hay disponible un programador o personal
entrenado en su manejo la taquicardia debe ser tratada como
habitualmente (procainamida/amiodarona y/o cardioversión).
No es recomendable provocar la respuesta del DAI mediante
estimulación rápida del tórax con un marcapasos temporal, ya
que el choque provocado se sincronizará con dicha estimula-
ción y no con el QRS de la taquicardia pudiendo provocar
una fibrilación ventricular. Como en cualquier caso de taquia-
rritmia, ante el deterioro hemodinámicodel enfermo deberá
realizarse con urgencia una cardioversión eléctrica externa.

Como ocurre con los marcapasos, ante toda taquicardia
con QRS ancho en un paciente con un DAI bicameral debe
descartarse siempre una taquicardia mediada por el dispositi-
vo (taquicardia en asa cerrada). A diferencia de los marcapa-
sos, la función antibradicardiade los desfibriladores no es
sensible a un imán y no pasa a estimulación asíncrona. Ante
la imposibilidad de reprogramar el dispositivo para terminar
la taquicardia debemos intentar controlarla con fármacos que
puedan bloquear la conducción ventrículo-atrial4.

Si queremos desactivar la respuesta antitaquicardiade un
DAI para el manejo del paciente como si no lo llevara y no
disponemos del programador podemos hacerlo mediante la
colocación de un imán encima de la piel que cubre al genera-
dor. La respuesta al imán varía según la casa comercial por lo
que es esencial el conocimiento cuanto antes de qué dispositi-
vo lleva implantado o al menos de la marca. Lógicamente es-
to también es así para seleccionar el programador correcto. En
la tabla 4 se recogen las respuestas al imán de las funciones
antibradicardia y antitaquicardia de los DAI según la casa co-
mercial de que se trate. Es importante utilizar un imán de su-
ficiente potencia para obtener la respuesta deseada (las pro-
pias casas comerciales los proporcionan) y colocarlo justo
encima del generador y fijarlo con una tira adhesiva.

IV. PROARRITMIA INDUCIDA POR EL DAI

Concepto

La proarritmia es la inducción de arritmias cardíacas por
las terapias programadas (antitaquicardia y/o antibradicardia)
del DAI en presencia o no de arritmias espontáneas4,33.

Figura 4. Actuación ante la ausencia de
intervención del DAI.

Ausencia intervención DAI
Presentación

PCR

Maniobras RCP
Desfibrilación

externa precoz

Cardioversión
externa

SíNo

ECG 12 d.

¿Programador
dispobible?

Reprogramar
detección

Procainamida/amiodarona
CV eléctrica

TV Mal tolerada TV Bien tolerada
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El manejo agudo de la proarritmia en el SUH depende de
la forma de presentación:

• Arritmias ventriculares recurrentes: se tratan como la
tormenta arrítmica.

• Bradiarritmia sintomática: estimulación transitoria (me-
diante electrocatéter intracavitario o mediante estimulación
externa). No está indicado el uso de isoproterenol por el ries-
go de inducción de TV. 

El tratamiento definitivo de la proarritmia consiste en un
cambio en la programación del dispositivo realizado por un
experto. 

Clasificación

La proarritmia (tanto taquiarritmias como bradiarritmias)
puede estar producida por terapias apropiadas e inapropiadas.

1. Taquiarritmias inducidas por el DAI
1.1. Taquiarritmias inducidas por terapias apropiadas

1.1.1 Inducción de arritmias ventriculares por la terapia
antibradicardia (TAB)

La mayor parte de los pacientes con DAI no son marca-

pasos-dependientes, por lo que frecuencia de estimulación
ventricular de rescate suele ser 40 lpm o inferior. En casos de
fibrilación auricular o extrasistolia ventricular pueden produ-
cirse pausas lo suficientemente alargadas como para que se
active correctamente la TAB, y el primer latido ventricular es-
timulado puede inducir una TV36,37. Es un fenómeno de escasa
incidencia (5-7%) cuyo mecanismo no es bien conocido. Es
posible prevenir esta proarritmia modificando la programación
de la TAB pudiendo, en casos seleccionados, suprimirla. 

1.1.2 Inducción de arritmias ventriculares por terapias
apropiadas

La incidencia de esta proarritmia en la terapia de TV es
variable, siendo muy rara en la terapia programada para tratar
taquiarritmias38.

a. Aceleración y degeneración de TV
La aceleración se define como el aumento de la frecuen-

cia ventricular de una TV tratada, que puede permanecer esta-
ble o pasar a FV (degeneración)33. La incidencia de esta proa-
rritmia debido a la estimulación antitaquicardia (EAT) es del
1-20%39-42. Las variables relacionadas son la presencia de frac-
ción de eyección deprimida43 y una longitud de ciclo (LC) de
la TV tratada inferior a 320-300 ms40,43, aunque se suele pro-

TABLA 4. Respuesta al imán de los DAI según casa comercial*

Fabricante Respuesta

Guidant No efecto en la función marcapasos 
Si no se escuchan tonos probablemente la función "ACTIVAR USO DEL IMÁN" estará OFF (a pesar que en nominal está en
ON). Necesitaremos un programador para desactivar el DAI.
Si se escuchan pitidos sincrónicos con la R (dispositivo activo) mantener el imán 30":
Si pasa a pitido continuo (la función "CAMBIAR MODO TAQUI CON IMÁN" estará en ON aunque en nominal viene en OFF) po-
demos retirar el imán (ya no entregará terapias). Podemos activarlo de nuevo volviendo a colocar el imán otros 30" (volverá a
pitido sincrónico con la R). 
Si no pasa a pitido continuo ("CAMBIAR MODO TAQUI CON IMÁN" en OFF) el dispositivo no entregará terapias mientras el
imán esté colocado sobre el generador.

Medtronic No efecto en la función marcapasos 
Inhibición transitoria de la detección y de las terapias de taquicardia mientras el imán esté colocado
Si la función "alertas del paciente" está activada (dispositivos modernos), al colocar el imán un pitido continuo durante 20" indi-
ca normofunción del dispositivo; un pitido doble (alto/bajo) indica que ha ocurrido una situación de urgencia grave; un pitido in-
termitente indica que ha ocurrido una situación de urgencia leve. No hay pitidos en dispositivos más antiguos o si la función de
"alertas del paciente" está desactivada (parámetros nominales) en los dispositivos modernos. 

St. Jude Medical No efecto en la función marcapasos
Inhibición transitoria de la detección y de las terapias de taquicardia mientras el imán esté colocado

Biotronic No efecto en la función marcapasos. Sólo si la estimulación está en función actividad (VVIR o DDDR) pasará a la frecuencia
mínima o básica. 
Inhibición transitoria de la detección y de las terapias de taquicardia mientras el imán esté colocado

Ela Medical Estimulación al modo programado 96 l.p.m. (batería completa). La frecuencia va bajando a medida que la batería se va descar-
gando. Amplitud y duración de impulso a valores máximos
Inhibición transitoria de la detección y de las terapias de taquicardia mientras el imán esté colocado

*Modificada y adaptada de referencia 4.
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gramar en ambas circunstancias44-46. La cardioversión liberada
por el DAI también puede acelerar o degenerar una TV, sien-
do las TV rápidas las más frecuentemente aceleradas32,42. Estu-
dios recientes que evalúan dispositivos con choques bifásicos
demuestran una incidencia escasa (<5%)40,46.

La respuesta del DAI a la aceleración o degeneración de
una TV está determinada por la programación del dispositivo
(algunos activan automáticamente terapias más agresivas si
detectan ésta complicación33). Estudios recientes han demos-
trado que la aceleración de una TV es más frecuente durante
las primeras horas de la mañana, cuando el tono simpático es-
tá aumentado47. La expresión clínica es variable, puede cursar
sin síntomas al tratar el DAI la arritmia inducida de forma efi-
ciente y rápida o cursar con síncope debido a la disminución
de la LC de la TV y/o debido al aumento de la duración del
episodio al requerir más de una terapia. 

b. Deceleración de TV
Este fenómeno puede estar producido por ambas terapias

(EAT y choque). La TV resultante puede recibir terapia o no
al salir fuera de las ventanas de terapias convirtiéndose en TV
incesante, con el consiguiente deterioro clínico-hemodinámico
del paciente. En este caso, como se comentó anteriormente en
el apartado III (ausencia de intervención del DAI ante una TV
estable), hemos de manejar la TV por medio de cardioversión
eléctrica externa y/o procainamida/amiodarona intravenosos.
En caso de recurrencia de este fenómeno se deben anular las
terapias antitaquicardia del DAI mediante un imán.

1.1.3 Inducción de taquiarritmias supraventriculares
La inducción de fibrilación o flutter auricular (en general,

transitorios) con choques de baja energía ha sido descrita en
dispositivos con choque monofásico33. La incidencia de este
fenómeno con los dispositivos actuales no está determinada. 

1.2 Taquiarritmias inducidas por terapias inapropiadas
Las arritmias auriculares y el sobresensado de señales

(ruido, artefactos de estimulación, ondas T, campo electro-
magnético lejano, etc.) pueden ser encuadradas por el DAI
dentro de una de las ventanas de tratamiento de una taquiarrit-
mia ventricular. Tanto la secuencia de impulsos de la EAT co-
mo la cardioversión pueden ser causa de una taquiarritmia
ventricular que precise terapia apropiada. Estudios recientes
han demostrado una incidencia <10%40. En ocasiones el trata-
miento de la proarritmia puede precisar una intervención qui-
rúrgica urgente para desconectar el electrodo del dispositivo48.

La terapia antibradicardia inapropiada (estimulación asín-
crona, fallo de sensado del ritmo propio) puede inducir ta-
quiarritmia ventricular por mecanismos similares al producido
por la terapia antibradicardia apropiada33. También se han des-

crito casos de inducción de taquiarritmia ventricular debidos a
la terapia inapropiada de una taquiarritmia supraventricular49.

2. Bradiarritmias inducidas por el DAI 
Tras un choque de energía podría presentarse una bradia-

rritmia significativa o el aumento del umbral de estimulación.
La incidencia de este fenómeno no es bien conocida, ya que
en los dispositivos actuales es posible programar terapia anti-
bradicardia poschoque con una amplitud superior e indepen-
diente a la terapia antibradicardia habitual.

V. FALLO DE ESTIMULACIÓN

La terapia antibradicardia incorporada en los DAI ha per-
mitido obviar la necesidad de implantar un marcapasos con-
vencional en pacientes dependientes de marcapasos. El fallo
de la estimulación puede ser debido a fallos en el electrodo
(desplazamiento, rotura, etc.), agotamiento de la batería, des-
programación del DAI (RMN, electroimanes, etc.), sobresen-
sado de ondas T, o proarritmia del propio dispositivo. El ma-
nejo agudo va a depender de la sintomatología del paciente,
que será más acusada en aquellos dependientes de la estimula-
ción, en los que habría que recurrir a la estimulación transito-
ria (transtorácica y/o transvenosa).

VI. SÍNCOPE

El síncope es un evento clínico relacionado con taquiarrit-
mias ventriculares en diferentes tipos de cardiopatías, por lo
que el DAI constituye una opción terapéutica en su manejo50.
De hecho, en algunas series, la recurrencia sincopal en rela-
ción con arritmias ventriculares ha sido nula tras implantar un
dispositivo51.

A finales de los años 90 se describió una incidencia de
hasta el 36%52, aunque recientemente se ha descrito una inci-
dencia del 10% (agrupando síncope y presíncope)40. La etiolo-
gía del síncope no siempre está relacionada con arritmias,
aunque en la mayoría de los casos se objetivan arritmias ven-
triculares, que son tratadas correctamente por el DAI (con o
sin choque). La incidencia de síncope es superior en pacientes
con fracción de eyección deprimida, con parada cardiaca pre-
via al implante del dispositivo y con determinados parámetros
observados en el estudio electrofisiológico previo al implante
(una longitud de ciclo de TV inducida inferior a 300 ms). 

Las TV espontáneas que producen síncope/presíncope ge-
neralmente presentan una frecuencia ventricular (> 180 lpm)
superior a las que no producen síncope, aunque las TV lentas
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también pueden ser causa de síncope53. El tiempo que el DAI
precisa para tratar una taquiarritmia ventricular es uno de los
condicionantes del síncope, sobre todo en TV rápidas. En és-
tas el tratamiento inicial había sido el choque directo, con ob-
jeto de elevar la eficacia de la terapia; no obstante la posibili-
dad de programar EAT en las TVs rápidas ha significado que
la incidencia de síncope sea escasa (<3%)45,46. Los pacientes
con un síncope están más predispuestos a presentar un segun-
do episodio sincopal54. Por tanto, es posible identificar a aque-
llos pacientes con riesgo de presentar un evento sincopal, pu-
diéndose realizar recomendaciones de vida laboral y de
conducción de vehículos con motor55,56. 

El manejo inicial de pacientes portadores de DAI que han
tenido un síncope es, al igual que en el resto de los pacientes,
plantear el diagnóstico diferencial de la etiología del episodio
de acuerdo a las recomendaciones de manejo establecidas por
las guías de práctica clínica50. Debe tenerse muy presente que
estos pacientes no sólo tienen síncopes arrítmicos, sino que
también pueden presentar síncopes neuromediados o cardiogé-
nicos no arrítmicos. La etiología arrítmica del síncope puede
ser debida a una taquiarritmia ventricular o a una bradiarrit-
mia espontáneas o secundarias a proarritmia. Por otro lado, si
la batería del dispositivo está próxima al fin de su vida el
tiempo de carga de la energía se puede elevar significativa-
mente, lo que aumenta las posibilidades de síncope. 

Es necesaria la monitorización electrocardiográfica duran-
te la estancia de estos pacientes en el SUH, ya que en caso de
recurrencia sincopal con arritmias habría que actuar en conse-
cuencia. Es recomendable revisar el DAI para establecer la
causa del síncope, por lo que si ésta no se puede realizar in-
mediatamente el paciente debe ser ingresado para su evalua-
ción posterior por la unidad de arritmias. 

VII. INFECCIÓN DEL DISPOSITIVO

La infección del DAI es una complicación grave, debido
a que es potencialmente mortal y a que su tratamiento requie-
re, además del uso de antibióticos, el recambio completo del
sistema. Su incidencia se ha reducido de manera importante
gracias a los avances técnicos que han permitido la colocación
de los electrodos a nivel endocárdico por vía transvenosa (evi-
tando así la toracotomía para su implantación epicárdica), es-
timándose que en la actualidad estaría entorno a un 0,8%57.
Por otra parte, la infección del cable de un DAI o marcapasos
es la causa de un 4,6% de las endocarditis infecciosas58. Dos
factores relacionados con el tipo de intervención se han aso-
ciado a un mayor riesgo de infección del DAI: la implanta-
ción abdominal frente a la prepectoral59 y el recambio del ge-

nerador frente a la implantación inicial del mismo60. Además,
la diabetes mellitus parece ser un factor de riesgo para el de-
sarrollo de complicaciones infecciosas en estos pacientes61.

Igual que con otros dispositivos protésicos, las infeccio-
nes de los DAI se clasifican en precoces y tardías62, según se
desarrollen antes o después de los 60 días de su implantación
(otros autores fijan un intervalo de tiempo mayor, de hasta un
año)58. La patogenia y la microbiología difieren entre ambos
grupos, lo que en parte viene determinado por el hecho de
que la endotelización del sistema implantado es un factor cla-
ve en la prevención de una infección subsiguiente del mismo,
y aquella puede ser completa a los 2-3 meses de la interven-
ción. Las infecciones precoces se producen por la contamina-
ción intraoperatoria de la herida quirúrgica o del dispositivo,
o por su siembra inmediatamente después de la cirugía por
vía hematógena a partir de catéteres venosos o de drenaje, in-
fecciones respiratorias o urinarias. Por el contrario, las infec-
ciones tardías son consecuencia de episodios de bacteriemia
transitoria de cualquier origen (un mecanismo improbable sal-
vo para Staphylococcus aureus63) o de erosiones cutáneas so-
bre la bolsa del generador, o bien constituyen el inicio clínico
tardío de infecciones adquiridas en el postoperatorio. Las in-
fecciones están producidas fundamentalmente por Staphylo-
cocci (predominando S. aureusen las precoces y S. epidermi-
dis y otros coagulasa negativos en las tardías),
Propionibacterium acnes, Streptococciy, más raramente por
Enterococci, bacilos aerobios gramnegativos, Pseudomonas,
anaerobios y hongos (Candiday Aspergillus).

Clínicamente la infección del DAI puede presentarse co-
mo una infección local de la bolsa prepectoral que aloja al
dispositivo (la situación más frecuente), como fiebre o endo-
carditis, o como una suma de ambos cuadros clínicos. En todo
caso es importante recordar que estas infecciones nunca hay
que considerarlas como localizadas y limitadas a la bolsa: los
cables están siempre simultáneamente contaminados y a tra-
vés de ellos los microorganismos pueden alcanzan el corazón.

La mayoría de las infecciones afectan a la bolsa del gene-
rador64 y cursan con alguna de las siguientes manifestaciones:
signos inflamatorios locales (eritema, calor, tumoración y do-
lor), erosiones y decúbitos en la zona, drenaje de material pu-
rulento, fiebre, escalofríos, sepsis e incluso shock séptico. La
fluctuación aislada de la zona en el posoperatorio, sin signos
inflamatorios, no indica infección sino la presencia de un se-
roma local sin trascendencia. Estos seromas pueden seguir a
la resolución de un hematoma en la bolsa del generador y son
relativamente comunes tras el cambio de un generador de más
tamaño a otro de menor volumen65.

En pacientes portadores de un DAI que presenten fiebre o
sepsis de causa no determinada, aún en ausencia de signos in-
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flamatorios locales en la bolsa del generador, se sospechará
igualmente la infección del dispositivo. Como complicación
pueden desarrollar embolismos pulmonares sépticos e insufi-
ciencia tricuspídea (destrucción valvular por endocarditis aso-
ciada) con clínica de insuficiencia cardiaca derecha. Los crite-
rios diagnósticos de endocarditis infecciosa de Duke66 pueden
utilizarse para establecer el diagnóstico de endocarditis aso-
ciada al DAI57-58.

Cuando se sospecha infección de un DAI deberán extraer-
se hemocultivos, así como tomar muestras del material de
drenaje espontáneo a través de la herida quirúrgica o decúbito
local (o por punción cuando exista clara fluctuación con sig-
nos inflamatorios indicativa de colección purulenta), que se
procesarán para tinción de gram y cultivo. La ecografía puede
confirmar la presencia de colecciones anormales alrededor del
dispositivo, sugiriendo una causa infecciosa de las mismas
cuando demuestra un contenido de ecogenicidad no homogé-
nea o la existencia de tabiques en su interior; además puede
guiar su punción y aspiración. El ecocardiograma transesofá-
gico es la técnica de elección para la demostración de vegeta-
ciones valvulares o ancladas a los cables del sistema, con una
sensibilidad muy superior al transtorácico57,58,63,64. Esta explora-
ción debe realizarse de rutina ante la sospecha de infección
del dispositivo, ya que la confirmación de una endocarditis
asociada implica la necesidad de un tratamiento antibiótico
más prolongado. En caso de duda, estudios isotópicos pueden
ayudar al diagnóstico de infección en la bolsa del generador.
Pueden emplearse como marcadores tanto el Galio como leu-
cocitos marcados con Tc99m, siendo preferible este último por
estar disponible el resultado en menos tiempo57.

El tratamiento de la infección del DAI incluye tres pun-
tos: antibioterapia, retirada completa del dispositivo (el trata-
miento exclusivamente médico se asocia a mayor mortalidad
y más recurrencias) y reimplantación de un nuevo DAI en
otra localización si persiste la indicación del mismo57,58,64,67. La
elección del antibiótico se hará tomando como base los resul-
tados de los cultivos y el antibiograma. Cuando sean negati-
vos, o la situación clínica del paciente sea grave y no permita
esperar su resultado, se empleará empíricamente vancomicina
15 mg/kg peso/12 horas iv + gentamicina 5 mg/kg peso/24
horas iv + cefepima 2 g/12 horas iv o ceftazidima 2 g/8 horas
iv68. El linezolid y la combinación de quinupristina/dalfopristi-
na son alternativas para el tratamiento de infecciones por
Staphylococciresistentes a meticilina e infecciones debidas a
Enterococciresistentes a la vancomicina57. El tratamiento anti-
biótico debe iniciarse unos días antes de la intervención y se
continuará durante 4-6 semanas en pacientes con bacteriemia
o endocarditis. Por otra parte, en la actualidad no se reco-
mienda la quimioprofilaxis antibiótica de la endocarditis in-

fecciosa en pacientes con DAI durante procedimientos que
puedan causar bacteriemias transitorias69.

Así como la retirada del generador no plantea dificulta-
des, la extracción intravascular del cable puede resultar difícil
una vez se completa el proceso de neoendotelización del mis-
mo y por la fijación fibrosa de su extremo al endocardio, por
lo que se han desarrollado diversas técnicas para facilitarla.
Sin embargo, en un 7%-19% no es posible sin cirugía, siendo
necesaria la cardiotomía bajo circulación extracorpórea, lo
que añade un riesgo adicional58,70. La implantación de un nue-
vo desfibrilador en la región pectoral contralateral se realizará
sólo cuando los hemocultivos repetidos sean negativos.

VIII. TROMBOSIS VENOSA ASOCIADA AL DAI

La incidencia de obstrucción venosa (axilar, subclavia,
tronco braquiocefálico) en pacientes portadores de marcapasos
o DAI es muy elevada, habiéndose determinado en estudios
prospectivos tasas de estenosis de más del 50% de la luz del
vaso del 23%-50%, y de oclusión completa del 3%-9%71,74.
Excepcionalmente puede complicarse también con obstruc-
ción de la vena cava superior74,75 y con la formación de trom-
bos intracavitarios adyacentes al extremo del cable74. Los fac-
tores de riesgo que favorecerían la aparición de esta
complicación no se han determinado con seguridad al no ha-
berse reproducido en los diferentes estudios realizados. Se
han propuesto, entre otros, la presencia de más de un cable,
cables dañados, mayor tiempo de evolución desde el implante,
infección del dispositivo, tratamientos hormonales, anteceden-
tes de trombosis previas en otra localización, calibre y com-
posición del cable y mayor número de manipulaciones veno-
sas locales. De todos ellos, hay que destacar la necesidad de
considerar y descartar siempre una infección del dispositivo.

La mayoría de estas obstrucciones son asintomáticas co-
mo consecuencia del desarrollo de una adecuada circulación
colateral, y son detectadas generalmente al estudiar la perme-
abilidad venosa cuando se efectúa una revisión del sistema o
previamente al reemplazamiento electivo del mismo; se esti-
ma que solo un 0,6%-3,5% son sintomáticas71,73. Clínicamente
cursan con edema, aumento de temperatura, cianosis local y
circulación colateral en la extremidad superior afecta (más
frecuentemente la izquierda) y con edema en esclavina, ingur-
gitación yugular y circulación colateral en tórax si existe afec-
tación de la vena cava superior. El cuadro clínico puede com-
plicarse con un tromboembolismo pulmonar o incluso ser ésta
la manifestación inicial76. Si bien esta complicación se consi-
deraba infrecuente en las trombosis de extremidades superio-
res respecto a las de las inferiores, estudios recientes han de-
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mostrado que ocurre hasta en un 25% de los casos, si bien
más frecuentemente son clínicamente silentes76,77.

Ante la sospecha clínica se deben realizar pruebas de ima-
gen para confirmar el diagnóstico. Si bien la ecografía-dop-
pler de la extremidad puede poner de manifiesto la obstruc-
ción venosa, no es la prueba más sensible (además de no
permitir la valoración del tronco braquiocefálico ni de la vena
cava), por lo que se debe realizar una flebografía con contras-
te cuando la ecografía resulte negativa o se sospeche afecta-
ción de la vena cava78,79. Para la valoración de las estructuras
venosas intratorácicas resulta igualmente útil la tomografía
computarizada con contraste. El tratamiento de los pacientes
sintomáticos (trombosis aguda) inicialmente no varía respecto
al de las trombosis venosas de miembros inferiores80: se debe
comenzar el tratamiento con heparina hasta conseguir una an-
ticoagulación eficaz con anticoagulantes orales. Puede ser ne-
cesaria la utilización adicional de tratamientos invasivos en
determinados casos (fibrinolisis a través de catéter, trombecto-
mía mecánica percutánea, angioplastia, colocación de stent y
cirugía) cuando la evolución clínica con anticoagulación no
sea favorable (más frecuente si existe infección asociada) y en
pacientes con obstrucciones crónicas por fibrosis venosa o por
trombos parcialmente recanalizados74,79. Por ello, es conve-
niente consultar con el cirujano vascular. Además será necesa-
rio revisar el correcto funcionamiento del DAI en estos pa-
cientes, por lo que siempre está indicado su ingreso
hospitalario.

IX. TÉCNICAS DIAGNÓSTICAS Y
TERAPÉUTICAS EN PACIENTES
PORTADORES DE DAI

1) Interacciones con técnicas diagnósticas

Los campos eléctricos o radiaciones electromagnéticas
pueden interferir con el funcionamiento del desfibrilador con
consecuencias variables: descargas inapropiadas, activación
de estimulación antitaquicardia con potencial arritmogénico,
falta de detección de arritmias ventriculares, inhibición de la
estimulación antibradicardia, calentamiento excesivo del
electrodo con daño al miocardio, alteración de los paráme-
tros programados y daño permanente del dispositivo. Tal po-
sibilidad en el contexto extrahospitalario es rara y de conse-
cuencias clínicas escasas81,82. Sin embargo, en el entorno
hospitalario muchos procedimientos diagnósticos y terapéu-
ticos implican fuentes de radiación electromagnética que
pueden interferir con la función del DAI: resonancia magné-

tica, bisturí eléctrico, equipos de diatermia, estimuladores
eléctricos transcutáneos («TENS») o medulares y ablación
con radiofrecuencia. Por el contrario, las radiaciones ioni-
zantes de las técnicas de rayos X y tomografía axial compu-
tarizada, los ultrasonidos de las exploraciones ecográficas y
las técnicas de medicina nuclear carecen de influencia sobre
los DAI.

La resonancia magnética está contraindicada en enfermos
con DAI, aunque probablemente su aplicación en cabeza y
extremidades sea más segura que en tronco. Esta contraindi-
cación es más clara en aquellos pacientes dependientes de la
actividad de marcapasos. En aquellos casos en que no preci-
sen dicha función podría realizarse una valoración individual
que requería la desactivación de la detección de taquiarrit-
mias y la reprogramación a modo OOO o a niveles de esti-
mulación subumbral, aunque no se evitaría por completo la
posibilidad de una estimulación anormalmente rápida ("runa-
way").

Antes de realizar procedimientos endoscópicos o quirúr-
gicos que impliquen electrocauterio se debe desactivar la de-
tección de taquiarritmias y reactivar dicha función tras fina-
lizar el procedimiento83,84. El riesgo de dañar la unidad
también se reduce mediante una colocación adecuada del
electrodo de tierra del electrocauterio, al minimizar el flujo
de corriente a través del sistema de electrodos del DAI. La
mayor sensibilidad de estos dispositivos, necesaria para una
correcta detección de ritmos fibrilatorios ventriculares, y la
incapacidad de programación en modo VOO de ciertos mo-
delos más antiguos los hace más vulnerables a interferencias

TABLA 5. Interacciones potenciales entre
fármacos antiarrítmicos y DAI*

1. Alteraciones en el umbral de desfibrilación y/o cardioversión.
2. Aumento de latencia, intervalo PR u otros tiempos de conduc-

ción, pudiendo dar lugar a doble contaje.
3. Cambios en la morfología del complejo QRS, pudiendo dar lugar

a satisfacción de criterios diagnósticos de taquicardia ventricular.
4. Incrementos o decrementos en la longitud del ciclo de la taqui-

cardia, con posible no detección de la misma y alteración de la
eficacia de la sobrestimulación y/o cardioversión.

5. Conversión de taquicardia ventricular sostenida a no sostenida,
dando lugar a descargas inapropiadas durante taquicardias no
sostenidas. Inducción de taquiarritmias ventriculares incesantes. 

6. Potencial decremento o incremento de la frecuencia de arritmias
auriculares, con posibles consecuencias sobre las terapias dirigi-
das al ventrículo.

7. Alteración en la excitabilidad post-descarga
8. Aumento en los umbrales de estimulación

*Modificada y adaptada de referencias 16 y 17.
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con la posible inhibición de la vía de estimulación. En con-
secuencia, los pacientes dependientes de estimulación per-
manente requerirán la implantación de un electrodo transito-
rio en procedimientos que impliquen el uso de fuentes
electromagnéticas.

2) Interacciones farmacológicas con el DAI

Debido a que algunos fármacos pueden influir en el fun-
cionamiento y eficacia del DAI, el conocimiento de las inte-
racciones fármacos-desfibrilador es necesario85-87. Las más im-
portantes se relacionan con la utilización de antiarrítmicos.
Existen numerosas razones por las que puede indicarse estos
fármacos a pacientes portadores de un DAI88: 1) suprimir
arritmias ventriculares, con la consiguiente prevención o re-
ducción del número de descargas del dispositivo; 2) suprimir
arritmias supraventriculares y posibles descargas del DAI; 3)
reducir la frecuencia de taquicardias ventriculares y permitir
al DAI la descarga y terminación de la arritmia sin que se
produzca síncope; 4) reducir el umbral de desfibrilación; 5)

mejorar la calidad de vida de los pacientes. Sin embargo, di-
chos fármacos pueden afectar adversamente al funcionamiento
del DAI85-87 (Tabla 5). De todos ellos, el más importante es el
efecto sobre el umbral de desfibrilación, debiendo destacarse
por su relevancia clínica que sotalol y procainamida disminu-
yen el umbral y que amiodarona88 lo incrementa a largo plazo
(la administración aguda intravenosa podría disminuirlo). Así,
los pacientes con umbrales de desfibrilación límite o con ta-
quicardias ventriculares monomórficas clínicas requerirán una
reevaluación de dichos umbrales y de las frecuencias de sus
taquicardias inducibles si se inicia el tratamiento con amioda-
rona tras el implante86.

Dada la elevada prevalencia de cardiopatía isquémica y
disfunción ventricular izquierda en pacientes portadores de
DAI, se debe destacar que los medicamentos utilizados habi-
tualmente para el tratamiento de estas enfermedades (betablo-
queantes, inhibidores de la enzima convertidora de la angio-
tensina, antagonistas de los receptores de la angiotensina,
diuréticos, digitálicos, ácido acetilsalicílico y dicumarínicos)
no suponen ningún riesgo añadido para estos pacientes82.

TABLA 6. Alarmas acústicas

Medtronic
• Alertas de urgencia elevada. No programables, emitiendo un doble tono, alto-bajo alternativamente.

- Con aparición inmediata:
• Reinicialización eléctrica: reprogramación del dispositivo necesaria
• Excedido el tiempo límite de carga

- Aparición diaria a la hora programada:
• Modo de estimulación en DOO o VOO
• Carcasa activa desactivada sin cable en vena cava superior

• Alertas de urgencia baja. Son programables, emitiendo un tono intermitente.
- Aparición diaria a la hora programada

• Impedancia de cable fuera de rango.
• ERI de voltaje de batería bajo.
• ERI de tiempo de carga excesivo (umbral programable).
• Número de descargas administradas en un episodio (umbral programable).
• Todas las terapias de una zona agotadas en un episodio.

- Emisión de señal acústica cada 6 horas:
• Detección/Terapia de FV desactivada.

• Alertas de prueba. Emiten un tono continuo de 20 segundos de duración cuando un imán o el cabezal del programador se acercan al dispositi-
vo. También pueden activarse si el dispositivo se encuentra próximo a un campo electromagnético potente.

Guidant
La emisión de alertas acústicas se circunscriben a tres circunstancias:
• Entrada en periodo de reemplazo electivo del generador (ERI). Se emiten 16 tonos sincronizados con la onda R del paciente. Aparecerá cada

6 horas hasta la desactivación con el programador de la función "beep on ERI".
• Aplicación de un imán sobre el DAI o proximidad a un campo magnético de suficiente intensidad.
• Emisión de tonos acústicos por fallo interno del sistema o inducido externamente (desfibrilación externa con pala sobre el generador, impacto

intenso sobre la carcasa, etc.). No programable.

Las compañias St. Jude Medical, Biotronik y ELA Medical no disponen de alarmas acústicas en sus dispositivos.
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X. SÍNDROMES PSIQUIÁTRICOS EN
PACIENTES CON DAI

La mayoría de los pacientes portadores de DAI tienen car-
diopatía isquémica y sufren los desajustes psicológicos y socia-
les propios de esta enfermedad, a los que pueden añadirse los
síndromes psiquiátricos descritos en asociación con el desfibrila-
dor: ansiedad con reacciones de pánico, depresión y dependen-
cia, abuso (falta de cumplimiento de instrucciones y seguimien-
to) y abstinencia (tras la retirada) del desfibrilador90,92. De ellos,
sólo la crisis de pánico podría motivar una consulta en urgen-
cias. Su cuadro clínico, diagnóstico y tratamiento farmacológico
inicial no difieren de las debidas a otras etiologías93, máxime
cuando las benzodiazepinas carecen de efectos proarrítmicos co-
nocidos y, al menos en teoría, podrían mejorar las arritmias ven-
triculares facilitadas por una elevada actividad simpática. Sin
embargo, los antidepresivos tricíclicos y los neurolépticos deben
usarse con precaución al resultar proarrítmicos, sobre todo en
pacientes que ya reciben fármacos antiarrítmicos.

XI. ALARMAS ACÚSTICAS

Los dispositivos actuales presentan alarmas acústicas que
alertan al paciente y deben llevarlo a consultar en las próximas
horas con el servicio de urgencias o el centro implantador de
referencia. El cuadro de alarmas difiere entre los distintos fa-
bricantes y en ocasiones varían entre los diferentes dispositivos
de una misma firma comercial. La tabla 6 resume estas alar-
mas implementadas en los dispositivos de las compañías de
más amplia difusión en nuestro país. Con diferencia, la alarma
acústica más frecuente es la que alerta al paciente de la entrada
de la batería en periodo de reemplazo electivo (ERI). Se debe
informar al paciente de la existencia de estas alertas acústicas
y a qué pueden corresponder antes de ser dado de alta tras el
implante, además de la necesidad de realizar un seguimiento
inmediato en el caso de escuchar alguna de ellas.

Un estudio reciente comprobó que el 36% de complicacio-
nes importantes no se asociaron con eventos de alerta94. Debe-

mos tener en cuenta que un fallo del cable de carácter intermi-
tente puede no estar presente en el momento de un test de impe-
dancia programado en el dispositivo. En definitiva, la imple-
mentación de los mecanismos de seguridad no debe ser valorada
como un sustituto de las visitas de seguimiento regulares.

XII. PALPITACIONES NO ASOCIADAS CON
DESCARGA DEL DAI

Los pacientes portadores de DAI pueden acudir a urgen-
cias por presentar palpitaciones no asociadas a descargas del
dispositivo. En ellos debe hacerse una evaluación clínica ini-
cial que incluya historia clínica, exploración física (haciendo
especial hincapié en determinar la tolerancia clínica y hemo-
dinámica durante el episodio de palpitaciones) y electrocar-
diograma. El manejo ulterior estará basado en los hallazgos
de esta evaluación inicial y será el mismo que en pacientes
que presentan palpitaciones y no son portadores de DAI.

XIII. CUIDADOS EN PACIENTES TERMINALES

En pacientes terminales con DAI95,96 puede plantearse la
desactivación del dispositivo, lo que resulta apropiado cuando
se cree que su actuación está prolongando el sufrimiento inne-
cesario del enfermo. Así, en pacientes terminales con frecuen-
tes arritmias que hacen actuar al desfibrilador, su desactiva-
ción puede no solo acelerar el fallecimiento sino permitir que
ocurra de manera más humana, lo que resulta legal y ético
siempre que previamente se obtenga el consentimiento infor-
mado. La misma actitud sería aplicable cuando el DAI tiene
activada la función de marcapasos, siempre y cuando el pa-
ciente no sea completamente dependiente de la misma, al ob-
jeto de evitar su activación durante la bradicardia que precede
a la muerte.

En caso de plantearse la incineración del cadáver de un
portador de DAI debe explantarse el mismo antes de llevarse
a cabo.
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