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RESUMEN 

Fundamentos y Objetivos. El desfibrilador automático implantable (DAI) es una opción 

terapéutica principal para la prevención de la muerte súbita cardiaca y, en las últimas décadas, 

existe un incremento progresivo de estos implantes. Los pacientes portadores de un DAI 

tienen riesgo de complicaciones graves que son atendidas con frecuencia en los servicios de 

urgencias (SU), pero existe muy escasa información sobre el manejo en la fase aguda y sus 

resultados a corto y largo plazo.  Este estudio analiza el manejo y el pronóstico de los pacientes 

portadores de un DAI que acuden a los SU por una complicación aguda. 

Método. Estudio de cohorte observacional y multicéntrico, transversal, con recogida 

prospectiva de datos y análisis retrospectivo de mortalidad. Incluyó pacientes consecutivos 

adultos portadores de DAI que consultaron 27 SU en España, con seguimiento posterior de 10 

años. Se recogieron las variables clínicas, el manejo en el servicio de urgencias (SU) y la fecha 

y causa del fallecimiento. La variable de resultado primaria fue la mortalidad por cualquier 

causa.   

Resultados. Se incluyeron 503 pacientes, 471 con cardiopatía estructural (CE) y 32 con 

enfermedad eléctrica primaria cardiaca (EEPC). Durante su evaluación en urgencias se realizó 

un ECG al 93% de los pacientes, monitorización ECG al 65%, analítica al 90% y radiografía de 

tórax al 83%. Desde el SU se consultó con el servicio de cardiología y/o unidad de arritmias en 

el 52% de los episodios, se interrogó el dispositivo en el 39% de los casos (54,3% de los que 

consultaron por patología relacionada con el DAI o síntomas cardiovasculares). Se prescribió 

tratamiento betabloqueante en el SU al 55% de los pacientes con indicación por su cardiopatía 

estructural o con episodios de arritmias supraventriculares y/o ventriculares que no tomaban 

previamente este tratamiento. Durante el seguimiento fallecieron 24 (4,8%), 75 (15,7%) y 368 

pacientes (73,2%) a un mes, un año y diez años respectivamente. De éstos, 363 tenían CE y 5 
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EEPC (77,1% vs 15,6%, HR 8,05 IC 95% 3,33-19,46). Entre los pacientes con CE la mortalidad 

global fue de causa cardiovascular en el 66% de los casos. En los pacientes con CE la mortalidad 

a largo plazo se asoció de forma significativa con la consulta al SU por sintomatología 

cardiovascular, la edad avanzada (> 65 años), el sexo masculino, comorbilidades como la 

diabetes, mala clase funcional cardiaca (NHYA ≥ 2), la disfunción ventricular grave y el 

tratamiento crónico con amiodarona.  

Conclusiones. Este extenso estudio de vida real sobre pacientes portadores de un DAI que 

consultan los SU por un evento clínico agudo muestra que el pronóstico de los portadores de 

DAI con CE es muy adverso, sobre todo debido a complicaciones cardiovasculares en pacientes 

con edad avanzada y comorbilidades que consultan por sintomatología cardiovascular. La 

mortalidad es menor en los pacientes con EEPC. El estudio EMERG-ICD permite identificar 

como áreas de mejora del manejo en fase aguda la necesidad de implementar la interrogación 

precoz del DAI y generalizar la prescripción de betabloqueantes a todos los pacientes con 

indicación. La identificación del perfil clínico de alto riesgo y las estrategias de optimización 

pueden contribuir a mejorar los resultados del manejo en los SU de los pacientes portadores 

de un DAI. 
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1.  INTRODUCCIÓN Y CONCEPTOS GENERALES 

 

1.1 El problema de la muerte súbita cardiaca 

 

La muerte súbita cardiaca (MSC) se define como la muerte natural e inesperada de 

causa cardiaca que sucede en la primera hora tras el inicio de los síntomas. Afecta a unas 

30.000 personas al año en España, unas 10 veces más que los fallecidos por accidente de 

tráfico1. 

 

En los últimos 20 años, la mortalidad cardiovascular ha disminuido en los países más 

desarrollados en respuesta a la adopción de medidas preventivas para reducir la carga de 

cardiopatía isquémica (CI) e insuficiencia cardiaca (IC). A pesar de estos resultados 

esperanzadores, las enfermedades cardiovasculares causan en todo el mundo 

aproximadamente 17 millones de muertes al año. La MSC supone aproximadamente un 50% 

de todas esas muertes cardiovasculares siendo hasta en un 50% de casos la primera 

manifestación de enfermedad cardiaca2. 

 

La incidencia de MSC se incrementa con la edad, con una incidencia muy baja durante 

la infancia y adolescencia (1 por 100000 personas/año)3-5. En las edades medias de la vida (5ª-

6ª décadas) la incidencia aproximada es de 50 por 100000 personas/año6-8 y alcanza una 

incidencia de al menos 200 por 100000 personas/año9 en la octava década de la vida. En 

cualquier edad, la MSC es más frecuente en los hombres que en las mujeres, incluso tras haber 

realizado el ajuste de los factores de riesgo coronario10-12. Solo en Europa, el 20% de todas las 

muertes corresponden a MSC13,14.  
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La epidemiología de la MSC está muy relacionada con la enfermedad coronaria, 

responsable del 75-80% de los casos de MSC15. Mientras la prevalencia de la enfermedad 

coronaria no ha descendido, si lo ha hecho la mortalidad por esta causa. Así, aunque podemos 

determinar la existencia de una tendencia al descenso en la incidencia de MSC15-17 en 

pacientes con cardiopatía isquémica, dado que la prevalencia de la enfermedad cardiovascular 

se ha incrementado, el riesgo de la MSC como factor asociado a las muertes cardiovasculares 

se ha incrementado en números absolutos18,19.  

 

En cuanto a las enfermedades cardíacas que se asocian a la MSC varían en función de 

la edad. En la población juvenil predominan las enfermedades eléctricas primarias y las 

miocardiopatías, así como las miocarditis y las lesiones cardíacas congénitas20-25. En los 

adultos, a partir de la cuarta década, la causa más común es la enfermedad coronaria, que 

representa el 50% de todas las muertes súbitas cardiacas y en concreto, el síndrome coronario 

agudo26,27. En edad avanzada, predominan las enfermedades crónicas estructurales 

(enfermedad coronaria, valvulopatías e insuficiencia cardiaca)28. 

 

Las estrategias para la prevención de la MSC pasan por reconocer las enfermedades 

que pueden acabar en una muerte súbita. En los últimos años se han realizado grandes 

avances en el reconocimiento de las distintas enfermedades determinadas por la genética, 

como el síndrome de QT largo, la fibrilación ventricular idiopática, el síndrome de Brugada, el 

síndrome de QT corto y la taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica, pero también 

la displasia del ventrículo derecho o la miocardiopatía hipertrófica1. 
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La MSC es multifactorial y cualquier estrategia para combatirla requiere de un enfoque 

integral. Por ello, es necesario conocer las causas, identificar a los pacientes con riesgo de 

padecerla, encontrar tratamientos adecuados y concienciar a la población de que la muerte 

súbita es evitable. Este proceso, por tanto, integra desde el reconocimiento de los factores de 

riesgo y enfermedades que potencialmente pueden causar una MSC, las estrategias  de 

prevención de las mismas y el tratamiento de las arritmias que causan la mayor parte de los 

episodios de MSC, tanto mediante la desfibrilación externa precoz como con las opciones de 

prevención primaria y secundaria avanzadas que incluyen los dispositivos cardiacos 

implantables, las técnicas de ablación de sustrato arrítmico, la modificación invasiva de la 

situación neurohumoral o el trasplante cardiaco28. 

 

La MSC, por tanto, es potencialmente evitable en una elevada proporción de los casos 

y el reconocimiento de los pacientes en riesgo puede permitir implantar estrategias integrales 

de tratamiento y prevención con el fin de evitar o posponer el desenlace fatal. Este 

reconocimiento abarca desde las exploraciones clínicas clásicas, los análisis de perfiles de 

riesgo poblacionales e individuales, el estudio de la situación electrofisiológica y funcional 

cardiaca o la valoración de la situación neurohumoral, hasta las modernas técnicas de 

genotipificación, cuya difusión ha hecho que estén al alcance de una proporción creciente de 

la población, y por supuesto, por el tratamiento correspondiente, en el que un elemento 

esencial es el desfibrilador automático implantable (DAI)1. 
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1.2  El desfibrilador automático implantable (DAI) 

 

1.2.1 El DAI: fundamentos y tipos de dispositivos 

 

  El DAI es uno de los avances más importantes en la prevención de la MSC de los 

pacientes con arritmias ventriculares, así como en la mejoría de la supervivencia de los 

pacientes con riesgo elevado de muerte súbita arrítmica.  

 

En los años 1950 a 1980 se produjo el desarrollo de las bases para el diseño e implante 

de dispositivos que permitieran la detección y el tratamiento de las llamadas “arritmias 

ventriculares malignas” (taquicardia ventricular sostenida y fibrilación ventricular). El primer 

desfibrilador implantable fue diseñado a finales de la década de los años 60 por Michel 

Mirowski. En 1970 se empezaron a fabricar modelos experimentales basados en el diseño de 

Michel Mirowski y Morton Mower, pero no fue hasta 1980 cuando el equipo dirigido por el 

Dr. Mirowski implantó el primer desfibrilador automático en un paciente joven con fibrilación 

ventricular recurrente29. En el año 1985, la Food and Drug Administration aprobó la 

comercialización de estos dispositivos. Los primeros DAI eran muy elementales y únicamente 

administraban descargas eléctricas en función de la frecuencia cardíaca media. Con el paso 

del tiempo se han perfeccionado, han aumentado sus prestaciones y disminuido su tamaño. 

En los últimos años se ha producido un notable desarrollo tecnológico que ha mejorado sus 

capacidades diagnósticas y terapéuticas y ha disminuido su peso y volumen. En paralelo, se 

han incrementado las aplicaciones clínicas, tanto en prevención secundaria como en 

prevención primaria de la MSC30,31. 
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El primer implante en España de un DAI se realizó en 1985. Se trataba de un dispositivo 

de unos 250 gramos, no programable, implantado en el abdomen, con electrodos y parches 

epicárdicos colocados mediante esternotomía.  

 

En el momento actual, los tipos de desfibrilador automático implantable pueden ser 

tres, en función del tipo de estimulación32: 

 

• Monocameral: estimula una cámara cardíaca (ventrículo derecho). 

• Bicameral: estimula dos cámaras cardíacas (aurícula y ventrículo derechos). 

• Tricameral o sistema de terapia de resincronización (TRC), también llamada 

biventricular: estimula tres cámaras cardiacas (aurícula derecha, ventrículo derecho y 

ventrículo izquierdo). 

 

La función del DAI es vigilar la actividad eléctrica del corazón, identificar las arritmias 

ventriculares e interrumpirlas mediante descargas para restaurar el ritmo cardíaco normal. El 

DAI transvenoso ha sido el más utilizado, pero presenta complicaciones derivadas de los 

electrodos intracavitarios. Por ello, en los últimos años se ha producido el desarrollo de un 

nuevo modelo, el desfibrilador subcutáneo (DAI-SC)32 que ha sido diseñado como alternativa. 

La implantación de este dispositivo se realiza por vía subcutánea, siendo su principal 

característica la ausencia de electrodos endocavitarios. Sin embargo, todavía existe 

incertidumbre acerca de su seguridad, efectividad y coste-efectividad frente al DAI 

transvenoso. 
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1.2.2 Epidemiología y evolución del implante de DAI 

 

El DAI constituye en la actualidad una de las principales opciones terapéuticas en los 

pacientes que han presentado arritmias ventriculares malignas o MSC recuperada. Por otra 

parte, su indicación en prevención primaria en pacientes con riesgo de desarrollar este tipo 

de arritmias se ha incrementado en los últimos años. Ambos hechos, junto con los 

perfeccionamientos tecnológicos, la escasa eficacia de los tratamientos farmacológicos y la 

evidencia acumulada por sucesivos ensayos clínicos ha dado lugar a que las indicaciones de 

estos dispositivos se hayan extendido, con un crecimiento exponencial en el número de 

implantes. También se ha incrementado, por consiguiente, el número de pacientes portadores 

de DAI que presentan alguna complicación relacionada con el dispositivo. Por otro lado, es 

bien conocido que los pacientes con enfermedad cardiovascular utilizan habitualmente los 

servicios de urgencias (SU) como fuente de atención médica, especialmente ante situaciones 

que cursan con sintomatología aguda o cuando sus problemas crónicos se reagudizan. Así, los 

pacientes portadores de un DAI se han convertido en frecuentadores potenciales de los SU, y 

esta frecuentación se verá incrementada sin duda en los próximos años. 

 

En España, el Registro Español de Desfibrilador Automático Implantable que la 

Sociedad Española de Cardiología (SEC) publica anualmente desde 2005, presenta los datos 

correspondientes a los implantes de DAI y en su última publicación, correspondiente al año 

2022 (Figura 1), informa que se registraron un total de 7.693 implantes (incluidos 

primoimplantes y recambios), dato que supone el valor más alto de la serie histórica y un 

aumento del 2,6% con respecto al año previo (7.499 unidades registradas en 2021). Además, 

los datos facilitados por European Confederation of Medical Suppliers Associations EUCOMED 
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(7.790 implantes en 2022) también muestran el valor más alto desde el inicio del Registro 

español de DAI, con un incremento del 2,9% respecto a 2021 (Eucomed comunicó 7.743 

implantes en España en 2021). La tasa total de implantes registrados en 2022 fue 168 

implantes/millón de habitantes según los datos de Eucomed, este valor es superior al dato 

notificado por Eucomed en 2021 (163), en 2020 (150) y en 2019 (157). A pesar del incremento 

observado en la tasa de implante de DAI por millón de habitantes en España, este valor sigue 

siendo muy inferior a la tasa media de implantes de DAI en Europa33. 

 

 

Figura 1. Número total de implantes registrados por millón de habitantes y los estimados por la European Medical 

Technology Industry Association en los años 2013-2022. DAI: desfibrilador automático implantable. Tomado de 

Rev Esp Cardiol 2023; https://doi.org/10.1016/j.recesp.2023.06.018 

 

 

 

 

 

 

https://doi.org/10.1016/j.recesp.2023.06.018
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1.2.3 Componentes del DAI  

 

El DAI contiene dos componentes fundamentales: el generador de impulsos y el(los) 

cable(s) con electrodos de estimulación/detección y electrodos de desfibrilación, que suelen 

estar ubicados en un solo cable. El generador incluye en su interior la batería y todos los 

circuitos necesarios para la liberación de impulsos eléctricos, la generación de descargas, el 

filtrado de señales y su análisis, así como para el almacenamiento de datos. La duración de la 

vida del generador del DAI es variable y depende del número de descargas y de la frecuencia 

de uso de la estimulación antibradicardia, con una oscilación entre 5 y 8 años. La depleción de 

la batería es la indicación más común para su reemplazo. Como la batería (una combinación 

de litio-plata y oxido de vanadio) no puede liberar la cantidad de energía necesaria en el corto 

espacio de tiempo de una descarga de desfibrilación, la carga debe acumularse en un 

condensador antes de que se produzca el choque eléctrico. La energía máxima que puede 

almacenar oscila entre 30 y 45 julios. Un porcentaje significativo del volumen del generador 

está ocupado por el condensador, cuyo tamaño se ha reducido en los últimos 10 años. Esto 

último, y el desarrollo de descargas bifásicas de menor energía, ha llevado a que los DAI se 

implanten de forma transvenosa, de manera idéntica al implante de un marcapasos 

convencional con colocación del generador en la región prepectoral de la pared torácica 

anterior34 (Figura 2) y también en los últimos años, como alternativa, de forma subcutánea 

sobre las costillas laterales inferiores izquierdas32.  Los DAI de última generación pesan en 

torno a 70 g con un volumen aproximado de 30 cc, muy lejos de los 175 cc de los primeros 

dispositivos35.  
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Figura 2. Componentes del desfibrilador automático implantable (DAI). Imagen producción propia. 

     

Los cables del desfibrilador transmiten las señales eléctricas desde la superficie 

endocárdica del ápex del ventrículo derecho (la colocación en el septo del VD también es una 

opción) hasta el generador, para su análisis, y liberan los pulsos de estimulación y de descarga 

al corazón. El vector de desfibrilación para las descargas, en la actualidad, se establece entre 

espirales situadas en el electrodo distal en la punta del cable a nivel del ventrículo derecho y 

un segundo electrodo en forma de anillo, varios milímetros detrás de la punta (es decir, un 

cable bipolar verdadero). Estos cables bipolares proporcionan una detección precisa, con 

electrogramas estrechos y de gran amplitud. Algunos cables de DAI utilizan detección bipolar 

integrada, es decir, constan de un electrodo de punta única y el electrodo de bobina de choque 

distal, muchas veces en la vena cava superior e incluso en la propia carcasa del generador. Los 

cables bipolares verdaderos mejoran las capacidades de detección y reducen el riesgo de 

interferencias externas, lo que podría generar un funcionamiento inadecuado del dispositivo 

(por ejemplo, descargas inapropiadas debidas a la detección de actividad muscular). Los 

sistemas contemporáneos de DAI utilizan una bobina de cable que se extiende a lo largo del 

cable ventricular como electrodo de desfibrilación principal. Por lo tanto, un solo cable 
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transvenoso puede realizar todas las funciones de estimulación, detección y desfibrilación. Los 

electrodos de estimulación adicionales mejoran la eficacia de la desfibrilación y reducen el 

umbral de desfibrilación. Los electrodos deben registrar un electrograma ventricular de al 

menos 5 mV ya que las señales deben ser suficientemente grandes para la detección de 

taquicardia ventricular (TV) y fibrilación ventricular (FV). En casos indicados, estos dispositivos 

pueden tener además la posibilidad de una estimulación y sensado en aurícula derecha 

mediante un segundo cable. Con posterioridad, se han desarrollado dispositivos que aportan 

un tercer cable implantado en una rama tributaria del seno coronario (cercano por tanto al 

ventrículo izquierdo), con la intención de conseguir la resincronización cardiaca mediante la 

estimulación biventricular34,35. 

 

El DAI subcutáneo permite la desfibrilación (no existe posibilidad de estimulación 

antitaquicardia) sin la inserción de un cable transvenoso. El generador de impulsos para el 

sistema subcutáneo se implanta en un bolsillo subcutáneo en posición torácica axilar media 

lateral izquierda. El cable subcutáneo con un electrodo de bobina de choque de 8 cm se 

tuneliza desde el generador de impulsos en la axila izquierda hasta una posición a lo largo del 

margen paraesternal izquierdo (Figura 3). El DAI subcutáneo puede detectar TV/FV y 

administrar descargas terapéuticas, pero no puede administrar estimulación antitaquicardia 

ni posee función de marcapasos (estimulación antibradicardia). Estos dispositivos pueden 

estar indicados en pacientes que requieren un DAI y que tienen razones de peso para evitar 

los cables transvenosos permanentes como, por ejemplo, en presencia de otros cables o 

catéteres permanentes, alto riesgo de infección sistémica o edad relativamente joven en el 

momento del implante con previsión de numerosos implantes de dispositivos a lo largo de la 

vida32.  
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Figura 3. Desfibrilador automático implantable subcutáneo (DAI-SC). Imágenes tomadas de Boston Scientific 

 

1.2.4 Funciones del DAI 

 

Desde 1980, año en que se realizó el primer implante de DAI en humanos30,31, y aunque 

había sido concebido de forma inicial para la desfibrilación, el perfeccionamiento del 

dispositivo ha incluido una mejoría y aumento en el número de sus funciones. Así, se han 

añadido la cardioversión eléctrica sincronizada, la estimulación antibradicardia (función 

marcapasos), la función antitaquicardia (sobreestimulación) y la posibilidad de registrar y 

almacenar los episodios arrítmicos. Además, a la frecuencia cardiaca, único criterio inicial para 

considerar un episodio arrítmico susceptible de ser tratado, se han implementado nuevos 

criterios de detección para aumentar su especificidad diagnóstica, es decir evitar al máximo 

su actuación ante taquicardias no ventriculares (lo que se denominan terapias inapropiadas).  
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1.2.4.1 Diagnóstico de taquicardias 

 

El dispositivo detecta la actividad eléctrica ventricular a través del electrodo del 

ventrículo derecho. Al inicio, el único parámetro disponible para discriminar si un paciente 

estaba en taquicardia era la frecuencia ventricular lo que implicaba la administración de 

choques siempre que la frecuencia ventricular pasaba la frecuencia de corte, con el 

consiguiente tratamiento de cualquier tipo de taquicardia de forma independiente al origen34. 

Con el perfeccionamiento de los DAI la frecuencia de corte se ha hecho programable y se han 

introducido criterios de discriminación más sofisticados:  

 

1) Criterio de comienzo súbito: trata de discriminar una taquicardia sinusal, que de 

forma habitual es de instauración progresiva, de una taquicardia ventricular, con 

un inicio brusco36.  

 

2) Criterio de estabilidad de frecuencia: trata de distinguir los episodios de fibrilación 

auricular, con R-R variables, de los de taquicardia ventricular, habitualmente con 

R-R bastante fijos36-38.  

 

3) Criterios de discriminación basados en la morfología o en la anchura del 

electrograma: es decir, si la señal detectada es similar a la de ritmo sinusal, lo que 

iría a favor de una taquicardia supraventricular, o es diferente, lo que sugiere 

origen ventricular39,40. Estos criterios son programables tanto en su activación 

como en los parámetros de diferenciación lo que resulta de una gran importancia: 
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una mala programación puede hacer no detectar como tal una taquicardia de 

origen ventricular.  

 

4) En los desfibriladores con electrodo auricular y ventricular pueden también 

activarse criterios adicionales basados en la presencia o no de disociación 

auriculoventricular o en la posición de la activación auricular con respecto a la 

ventricular40,41.  

 

1.2.4.2 Estimulación antibradicardia 

 

Los DAI, al inicio, no tenían función marcapasos por lo que, en pacientes con necesidad 

de estimulación y, por tanto, con necesidad de ambos dispositivos, se producían interferencias 

entre ellos que podían causar una disfunción grave de los mismos. Los DAI actuales incorporan 

la función marcapasos y ya no hay estas interferencias. También al inicio solo era posible la 

estimulación VVI (monocameral). Hoy existen DAI con estimulación monocameral, bicameral 

e incluso tricameral. La programación de la función antibradicardia es similar a la de los 

marcapasos y, además, los parámetros de estimulación tras un choque eléctrico por el DAI 

pueden programarse de forma independiente para evitar pérdidas de captura por elevación 

de umbrales tras el mismo.  

 

1.2.4.3 Estimulación antitaquicardia 

 

Los DAI, al inicio, solo daban descargas de choques eléctricos. Actualmente pueden 

administrar secuencias de estimulación de frecuencia y número de latidos programables, más 
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rápidos que la taquicardia detectada, con el fin de intentar terminar ésta sin necesidad de 

choques; esto constituye la estimulación antitaquicardia. La estimulación antitaquicardia o 

estimulación de sobreestimulación, consiste en la administración de ráfagas cortas (por 

ejemplo, ocho latidos) de estimulación ventricular rápida para terminar la TV. Aunque existe 

una variedad de algoritmos, la estimulación antitaquicardia se programa para administrarse a 

una frecuencia ligeramente más rápida (por ejemplo, a una duración del ciclo de 10 a 12 por 

ciento más corta) que la frecuencia de la taquicardia detectada. Esta modalidad terapéutica 

ha demostrado ser muy útil para el tratamiento de muchas taquicardias ventriculares, 

pudiendo convertir a ritmo sinusal hasta un 90% de ellas42-44, con la ventaja de que esta terapia 

es indolora y no asocia el impacto negativo en la supervivencia que se ha descrito para los 

pacientes con descargas repetidas.  

 

1.2.4.4 Cardioversión y desfibrilación 

 

La desfibrilación es la función fundamental y origen del diseño del DAI para evitar la 

muerte súbita de origen cardiaco debida a fibrilación ventricular. Desde su inicio todos los 

esfuerzos han ido encaminados a aumentar la eficacia de ésta, es decir, a asegurar que el 

paciente va a ser siempre desfibrilado de forma correcta y eficaz. Así, se han ido modificando 

los sistemas de desfibrilación (inicialmente eran parches suturados al propio epicardio 

mediante toracotomía y actualmente el circuito de desfibrilación lo constituyen los electrodos 

endocárdicos y la propia carcasa del generador), la dirección de la corriente administrada o la 

forma de onda de ésta (actualmente bifásica, más eficaz que la antigua monofásica)45. Con los 

DAI actuales, mediante un solo cable en ventrículo derecho y carcasa activa y choques 

bifásicos, en la inmensa mayoría de los pacientes (más del 95%) se consigue desfibrilar con 
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energías inferiores a 18 julios, con lo que quedan más de 10 julios de seguridad con la 

programación de los choques a la máxima energía que el DAI puede administrar. Así, nos 

aseguramos la eficacia de la terapia dado que en la práctica clínica el umbral de desfibrilación 

no es exacto y es conveniente tener unos julios de seguridad por encima de la energía que 

hemos demostrado como eficaz46. Los DAI actuales pueden realizar también función de 

cardioversión de taquicardias ventriculares (mediante choques sincronizados con el QRS) e 

incluso de arritmias auriculares (dispositivos bicamerales que realizan estimulación o choques 

en la aurícula derecha), en ocasiones por decisión del propio paciente (acercando un aparato 

al generador cuando, por ejemplo, no cede un episodio de fibrilación auricular)47.  

 

1.2.4.5 Registro y almacenamiento de episodios 

 

Los DAI tienen “memoria” para guardar lo que ocurre al paciente: almacenan todos los 

episodios arrítmicos e informan sobre la fecha, duración, terapias administradas, los 

intervalos R-R de éstos e incluso electrogramas (equivalente al ECG endocavitario de la 

taquicardia). Ello permite, por ejemplo, analizar si un episodio ha sido debido a una arritmia 

ventricular o no (ha podido ser una arritmia supraventricular o una interferencia) y ayuda en 

la programación del dispositivo para evitar que libere choques ante arritmias 

supraventriculares48,49. En la actualidad se han incorporado capacidades de monitorización 

remota por teléfono o a través de Internet, que permiten revisar los parámetros y eventos del 

DAI sin necesidad de que el paciente acuda a consulta o al hospital. 
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1.2.4.6 Otras funciones 

 

Los DAI permiten la realización de un estudio electrofisiológico a un paciente sin 

necesidad de introducir catéteres: a través del programador se puede estimular el corazón o 

administrar choques para inducir arritmias y comprobar la eficacia del dispositivo. También 

tienen la llamada función de alerta: serie de alarmas programables que van a sonar, en forma 

de pitidos, ante ciertas anomalías (tiempo de carga excesivo, batería baja, impedancia de 

estimulación fuera de los rangos permitidos) o ante ciertas situaciones clínicas (como una 

taquicardia que ha requerido varias terapias) que van a hacer que el paciente consulte al 

especialista en arritmias para su valoración. Por último, mediante la colocación de un imán 

encima del generador podemos desactivar el funcionamiento del DAI si ello es preciso (por 

ejemplo, ante un enfermo con descargas inapropiadas por una fibrilación auricular rápida no 

controlada). La respuesta al imán varía según las casas comerciales y en general la función 

antibradicardia, a diferencia de lo que sucede con los marcapasos, no se modifica.  

 

1.2.5 Programación del DAI 

 

Independiente del motivo por el que se implantó, los pacientes con DAI, y sobre todo 

aquellos con cardiopatía estructural, pueden presentar taquicardias ventriculares rápidas, 

taquicardias ventriculares más lentas y fibrilación ventricular50. Por eso, se pueden programar 

hasta 3 zonas diferentes de detección con frecuencias diferentes y en cada zona distintas 

terapias. Por ejemplo, en una taquicardia ventricular lenta se programará estimulación 

antitaquicardia para evitar al máximo la administración de choques eléctricos (dolorosos y con 

impacto en la calidad de vida en un paciente que esté consciente o incluso asintomático). Si la 
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estimulación antitaquicardia falla, se programará la administración de choques de 

cardioversión que pueden ser de baja energía inicialmente y de mayor energía si éstos 

tampoco son eficaces. Para garantizar el tiempo mínimo de duración, en la zona de fibrilación 

ventricular se programarán de entrada choques de máxima energía. Si una taquicardia pasa 

de una zona a otra de frecuencia de forma espontánea o por efecto de alguna terapia, recibirá 

las terapias programadas en la nueva zona.  

 

Se programará también el tiempo o el número de latidos que debe cumplir una 

taquicardia para ser detectada y tratada, y en el caso de choques el tiempo y número de 

latidos tras la carga antes de administrar ésta (reconfirmación), para evitar tratar episodios 

que han terminado de forma espontánea; también hay que programar el número de terapias 

a administrar por el dispositivo (cuando el DAI agota las terapias de una zona por ineficacia de 

las mismas y persiste la taquicardia, éste da por concluido su trabajo). Podemos también 

programar en algunas arritmias solo detección y no terapias (función Holter): el DAI guardará 

la información del episodio o episodios y en la siguiente revisión se podrán analizar. Por otro 

lado, según las características del paciente, se programarán los criterios de detección 

mencionados, las derivaciones de almacenamiento de los electrogramas, las alertas y la 

respuesta del DAI ante el acercamiento de un imán.  

 

Por último, se programará la función marcapasos: si el paciente no es marcapasos 

dependiente, se programará en VVI a una frecuencia baja para permitir en lo posible el ritmo 

propio del paciente y evitar el efecto perjudicial que la asincronía de la contracción ventricular 

(motivada por la estimulación desde ventrículo derecho) pueda tener en la función 

ventricular51, aunque existen DAI bicamerales y tricamerales para estimulación secuencial 
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auriculoventricular y para resincronización ventricular, respectivamente. Todo ello ilustra la 

importancia que tiene la programación del DAI, que debe ser realizada por personal experto 

en el manejo de las arritmias cardiacas y que, sobre todo, para evitar terapias inapropiadas, 

debe ser individualizada a las características del paciente y a las arritmias que ha padecido 

(prevención secundaria) o las que se inducen durante el proceso de implante en pacientes con 

indicación de prevención primaria. 

 

1.2.6 Indicaciones de implante del DAI 

 

El DAI es una de las principales opciones terapéuticas en los pacientes que sobreviven 

a una parada cardiaca debido a una arritmia ventricular o aquellos que se consideran de alto 

riesgo de MSC.  El desarrollo tecnológico del DAI y la evidencia acumulada por sucesivos 

ensayos clínicos han dado lugar a que las indicaciones de estos dispositivos hayan tenido un 

crecimiento exponencial.  

 

Las indicaciones actuales de implante de DAI se basan en los estudios multicéntricos 

que han comparado el papel del DAI frente al tratamiento óptimo convencional o el 

tratamiento farmacológico antiarrítmico tanto en prevención primaria como en prevención 

secundaria de la MSC.  Estas indicaciones se han recogido y actualizado en diversas guías de 

práctica clínica como las guías de la American Heart Association (AHA)52,53 y las últimas guías 

de la European Society of Cardiology (ESC) publicadas en el año 202228. 

 

Aunque la recomendación de DAI es uniforme en aquellos pacientes recuperados de 

muerte súbita por FV o TV y en pacientes con TV mal tolerada y cardiopatía estructural, la 
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indicación en pacientes con TV bien tolerada e infarto previo es controvertida, especialmente 

en pacientes que no tienen disfunción ventricular grave. 

 

En todo caso, existen también situaciones a considerar en las que la terapia con DAI 

NO estaría indicada53: 

 

1. Pacientes con taquiarritmias ventriculares debidas a un trastorno reversible en 

ausencia de cardiopatía estructural (por ejemplo, desequilibrio electrolítico, 

fármacos o traumatismo) 

 

2. Pacientes con una expectativa de vida no superior a un año (nivel de evidencia 

IC)  

 

3. Pacientes con arritmias ventriculares (TV/FV) incesantes hasta que el proceso 

arrítmico esté controlado (por ejemplo, mediante ablación con catéter) 

 

4. Pacientes con enfermedades psiquiátricas graves que puedan agravarse con la 

implantación del dispositivo 

 

5. Pacientes con insuficiencia cardiaca clase IV de la NYHA refractaria al 

tratamiento médico óptimo que no son candidatos para trasplante cardiaco o 

TRC 

 



                                                  

33 

 

6. Pacientes con síncope sin taquiarritmias ventriculares inducibles y sin 

cardiopatía estructural 

 

7. Pacientes con FV o TV susceptibles de ablación quirúrgica o con catéter en los 

que el riesgo de MSC se minimiza después de una ablación exitosa (por 

ejemplo, arritmias auriculares asociadas con el síndrome de Wolff-Parkinson-

White (WPW), TV del tracto de salida del VD o del VI, TV idiopática o TV 

fascicular en ausencia de cardiopatía estructural 

 

8. Pacientes con infecciones activas u otros problemas médicos agudos, en 

quienes la indicación de DAI se debe retrasar hasta la resolución de la patología 

aguda 

 

Las principales indicaciones para el uso de un DAI se pueden dividir en dos grupos53 (tabla 1): 

 

1. Prevención secundaria de MSC en pacientes con taquicardia ventricular (TV) 

sostenida previa, fibrilación ventricular (FV) o MSC reanimada debida a TV/FV. 

 

2. Prevención primaria de MSC en pacientes con mayor riesgo de TV/FV 

potencialmente mortales. 
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Tabla 1. Indicaciones de implante de DAI  

 

 

FV: fibrilación ventricular; TV: taquicardia ventricular; TMO: tratamiento médico óptimo; FEVI: fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo; NYHA: New York Heart Association; TVMS: taquicardia ventricular 
monomórfica sostenida; TVNS: taquicardia ventricular no sostenida; DAI: desfibrilador automático implantable 
 

PREVENCIÓN SECUNDARIA

• Pacientes con episodio previo de FV/TV reanimada o TV sostenida
hemodinámicamente inestable en ausencia de causas reversibles (clase IA)

• Pacientes con TV sostenida recurrente (no en las 48 h siguientes a un infarto de
miocardio) con TMO y tienen FEVI normal y una esperanza razonable de
supervivencia con buen estado funcional > 1 año (clase IB en ESC; clase IIaC en
AHA)

PREVENCIÓN PRIMARIA

• Pacientes con infarto de miocardio previo, de más de 40 días de antiguedad, con
fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) 35% en clase funcional II-III
de la NYHA tras ≥3 meses de TMO (clase IA)

• Pacientes con infarto de miocardio previo, de más de 40 días de antiguedad, con
FEVI 30% en clase funcional I NYHA tras ≥3 meses de TMO (clase IA en ACC/AHA;
clase IIaB en ESC)

• Pacientes con enfermedad coronaria, con FEVI 40% y TVNS asintomática si es
posible inducir TV en el estudio electrofisiológico (clase IB en ACC/AHA; clase IIaB
en ESC)

• Pacientes con miocardiopatía dilatada de origen no isquémico con FEVI 35%, en
clase funcional II o III NYHA (clase IB)

• Pacientes con miocardiopatía dilatada de origen no isquémico con FEVI 35%, en
clase funcional I NYHA (clase IIB, nivel de evidencia C en ACC/AHA)

TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN

• En insuficiencia cardiaca con ensanchamiento del QRS (> 120 milisegundos) y
bloqueo de rama izquierda (BRI) del haz de His se recomienda evaluar si el
paciente podría beneficiarse de la terapia de resincronización con DAI (clase IC)
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1.2.6.1 Prevención secundaria 

 

En el metaanálisis que engloba los primeros ensayos de DAI54-56, se compara el 

dispositivo con el tratamiento médico para la prevención secundaria de la MSC y se alcanza 

una reducción de la mortalidad del 28 % por disminución de la muerte arrítmica en el grupo 

de DAI57. Por lo tanto, el uso de un DAI para la prevención secundaria de la MSC, en ausencia 

de causas reversibles, está ampliamente aceptado.  

 

Un tema clave es la prevención de la mortalidad total (no solo la muerte arrítmica o 

muerte súbita) ya que es posible que la simple corrección de la TV/FV no mejore la mortalidad 

general. La selección de pacientes para el implante de DAI debe, por tanto, tener en cuenta 

tanto el riesgo conocido de MSC debido a TV/FV para una condición específica, como el riesgo 

de mortalidad total por condiciones médicas subyacentes. 

 

De forma esquemática, se recomienda la implantación de un DAI en prevención 

secundaria en los siguientes escenarios53: 

 

1. Pacientes con un episodio previo de FV/TV reanimada o TV sostenida 

hemodinámicamente inestable en los que no se puede identificar una causa reversible. 

Esto incluye pacientes con una gran variedad de enfermedades cardíacas subyacentes 

y aquellos con TV/FV idiopática y síndrome de QT largo congénito, pero no en 

pacientes con TV/FV limitada a las primeras 48 horas después de un infarto de 

miocardio agudo.  
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2. Pacientes con TV sostenida espontánea en presencia de enfermedad cardiaca 

(miocardiopatías valvulares, isquémicas, hipertróficas, dilatadas o infiltrativas y otras 

situaciones como, por ejemplo, canalopatías).  

 

  1.2.6.2 Prevención primaria 

 

Existen pacientes con alto riesgo de desarrollar arritmias ventriculares malignas, en los 

cuales puede estar indicado el implante de un DAI. Diversos ensayos randomizados58-61 han 

puesto de manifiesto que los pacientes con disfunción ventricular grave (FEVI 35%) son los 

que se benefician en mayor medida. De forma reciente, esta reducción en la mortalidad ha 

sido avalada por dos grandes registros en los que se han incluido más de 5000 pacientes62,63. 

Sin embargo, los resultados del ensayo DANISH, indican que el beneficio en mortalidad puede 

ser menos evidente en pacientes con insuficiencia cardiaca de origen no isquémico64. 

 

En pacientes con infarto previo y disfunción ventricular, los estudios MADIT58,59 

pusieron de manifiesto que el implante de un DAI asocia una reducción muy relevante de la 

mortalidad frente al tratamiento convencional, especialmente pasadas varias semanas tras el 

infarto y con FEVI por debajo del 35%: reducción de la mortalidad a 2 años en un 54%. En el 

estudio MUSST60 (pacientes con infarto previo, TV no sostenida en el Holter y FEVI < 40%) 

también se comprobó́ que los pacientes en que se implantó un DAI tenían una menor 

mortalidad súbita y global que el resto. 

 

Seis años más tarde, el estudio MADIT II (pacientes postinfarto con FEVI  30%)59, 

mostró una reducción de la mortalidad en pacientes con una FEVI < 25% en los que se había 
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implantado un DAI frente al tratamiento farmacológico optimo, aunque estos datos no se 

confirmaron en el estudio DINA-MIT65. Estos resultados, junto con un subanálisis del estudio 

MADIT II, que pone de manifiesto el mayor beneficio del DAI cuanto más tarde son incluidos 

los pacientes después de un infarto66, ponen de manifiesto la ausencia de beneficio del DAI 

en prevención primaria, en las primeras semanas que siguen a un infarto agudo de miocardio.  

 

En pacientes con miocardiopatía dilatada, no se ha demostrado un aumento de la 

supervivencia de los portadores de DAI frente al tratamiento médico aislado66-68, por lo que 

está indicado en prevención primaria para pacientes con cardiopatía estructural, disfunción 

ventricular grave e insuficiencia cardiaca61,69. Si además presentan bloqueo de rama con un 

QRS > 120 msec, la combinación de desfibrilador con un dispositivo de resincronización 

cardiaca ha demostrado una reducción de la mortalidad global y del número de 

hospitalizaciones por cualquier causa frente al tratamiento exclusivo médico o asociado a 

terapia de resincronización cardiaca sin desfibrilador.  

 

En el caso de la miocardiopatía hipertrófica, el Síndrome de Brugada y otras 

canalopatías (principalmente el síndrome del QT largo y el síndrome del QT corto) las 

indicaciones en prevención primaria son controvertidas, por lo que es recomendable seguir 

las indicaciones de las guías de práctica clínica ya citadas28,53.   

 

De forma esquemática, se recomienda la implantación de un DAI para la prevención 

primaria de MSC producida por una TV/FV potencialmente mortal en pacientes que tras 

recibir un tratamiento médico óptimo (betabloqueantes, inhibidores de la enzima conversora 
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de angiotensina (ECA) o antagonistas de los receptores de angiotensina (ARA II), inhibidores 

de los receptores mineralocorticoides e ISGLT2), aún mantienen riesgo elevado de MSC28,53. 

 

1. Pacientes con un IAM previo (al menos 40 días antes) con fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo (FEVI) 30% 

 

2. Pacientes con miocardiopatía en clase funcional II-III de la New York Heart Association 

(NYHA)y FEVI 35%. Los pacientes con una miocardiopatía no isquémica generalmente 

requieren terapia médica óptima durante al menos tres meses con documentación de 

FEVI persistente 35%. Sin embargo, como ya hemos dicho con anterioridad, el estudio 

DANISH64 cuestiona el papel de los DAI profilácticos en los pacientes con 

miocardiopatía no isquémica y en los pacientes isquémicos se recomienda sean 

evaluados al menos tres meses después de la revascularización mediante cirugía o 

colocación de stent.  

 

  1.2.6.3 Terapia de resincronización cardiaca 

 

La terapia de resincronización cardiaca (TRC) es una terapia indicada en pacientes con 

insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) que presentan ensanchamiento del QRS (> 120 

milisegundos) debido fundamentalmente a bloqueo de rama izquierda (BRI) del haz de His. 

Dicha terapia ha demostrado producir dos efectos beneficiosos: mejorar los síntomas 

acompañado de reducción de las hospitalizaciones y disminuir la tasa de mortalidad de estos 

pacientes70,71. 
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1.2.6.3.1 Fisiopatología 

 

El BRI produce una falta de coincidencia temporal (asincronía) en la contracción de 

ambos ventrículos (asincronía interventricular): la contracción del ventrículo izquierdo (VI) 

está retrasada con respecto al ventrículo derecho (VD). Por otra parte, también se produce 

asincronía intraventricular en el VI: la pared lateral se contrae más tarde que el septo 

interventricular. Así mismo se produce una asincronía auriculoventricular, la aurícula se 

contrae en parte durante la contracción ventricular72. Las consecuencias hemodinámicas de 

estas anomalías de la contractilidad son considerables (reducción de la fracción de eyección 

del VI y del gasto cardiaco con aumento del grado de insuficiencia mitral) y se asocian a un 

empeoramiento clínico y del pronóstico a medio-largo plazo. 

 

1.2.6.3.2 Dispositivos de resincronización cardiaca 

 

La TRC se consigue a través de la estimulación simultánea de ambos ventrículos 

(estimulación biventricular) mediante la colocación de un electrodo en el ápex del VD y en el 

VI (este último mediante la canalización de una rama tributaria del seno coronario). El sensado 

auricular, imprescindible para conseguir una estimulación fisiológica, se realiza a través de un 

electrodo colocado en la orejuela de la aurícula derecha (AD). El dispositivo se completa con 

el generador que se implanta de forma subcutánea en la zona superior derecha del tórax. Por 

tanto, los dispositivos se denominan tricamerales puesto que se implantan electrodos en AD, 

VD y SC. En pacientes con fibrilación auricular (FA) sólo se implantan electrodos en VD y SC. 

Por último, la TRC se puede asociar con la terapia de desfibrilación endocavitaria (DAI) al 

incorporar coils en el electrocatéter de VD para la liberación de los choques. 
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1.2.6.3.3 Consecuencias de la estimulación biventricular 

 

Al activar la estimulación biventricular, lo primero que se observa es un 

estrechamiento del QRS en comparación con el QRS basal del paciente y con el QRS producido 

por la estimulación desde ápex de VD. Este hecho se acompaña de una mejoría aguda de todos 

los parámetros hemodinámicos alterados con la asincronía ventricular. Esta mejoría se 

mantiene a lo largo del tiempo y se traduce en mejoría del grado funcional, aumento en la 

distancia recorrida en la prueba de 6 minutos, aumento de la fracción de eyección del VI (FEVI), 

reducción del número de ingresos hospitalarios y reducción de la mortalidad total73-75. 

 

Además, los pacientes con FEVI deprimida de cualquier causa e insuficiencia cardíaca 

tienen un elevado riesgo de muerte súbita debido a arritmias ventriculares76; por ello, la 

asociación de TRC y DAI ha demostrado mejorar la supervivencia en estos pacientes77,78. 

 

1.2.6.3.4 Indicaciones de la terapia de resincronización cardíaca 

 

En los pacientes con insuficiencia cardiaca candidatos a implante de DAI que tienen un 

retraso en la conducción intraventricular ( 120 milisegundos), estaría indicada la TRC con un 

marcapasos biventricular. En estos pacientes se realizará el implante de un dispositivo con 

funciones combinadas de DAI (desfibrilador) y estimulación biventricular (TRC-D).  

 

De forma esquemática, se incluirían pacientes con trastornos subyacentes que se 

consideren de alto riesgo de TV/FV potencialmente mortales: 
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1. Pacientes con síndrome de QT largo congénito que tienen síntomas recurrentes 

y/o torsades de pointes a pesar de la terapia con betabloqueantes u otros pacientes 

de alto riesgo 

 

2. Pacientes de alto riesgo con miocardiopatía hipertrófica o miocardiopatía 

arritmogénica del ventrículo derecho (VD) 

 

3. Pacientes de alto riesgo con síndrome de Brugada, TV polimórfica 

catecolaminérgica y otras canalopatías 
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2. ESTADO DE LA CUESTIÓN Y JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO: URGENCIAS EN PORTADORES 

DE UN DAI 

 

El incremento progresivo de la expectativa de vida y el aumento de la comorbilidad de 

los pacientes, en la que se incluyen enfermedades cardiacas graves, conlleva también que se 

incremente el implante de marcapasos y DAI. Además, la terapia de los pacientes con 

dispositivos cardiacos se ha ido haciendo más compleja y prolongada durante la vida de un 

paciente. Esto conlleva de forma frecuente un aumento en el número de cables y generadores 

de impulsos que requerirá un paciente a lo largo de su vida, lo que incrementa el riesgo en el 

implante, así como los riesgos relacionados con el propio dispositivo. 

 

2.1. Datos generales de complicaciones del DAI 

 

Las complicaciones de la terapia con DAI incluyen terapias inapropiadas, fracturas del 

cable e infecciones relacionadas con el dispositivo. La introducción del DAI-SC se ha generado 

como una necesidad para conseguir evitar los problemas relacionados con los cables 

transvenosos. El DAI-SC, como ya se comentó con anterioridad, no tiene cable intravascular y, 

por tanto, no puede descargar terapias ATP.  

 

De forma general, las complicaciones mayores de los DAI que necesitaron 

reintervención u hospitalización se analizaron en una cohorte de 114.484 pacientes mayores 

de 65 años, inscritos en el registro de DAI del Registro Nacional del Datos Cardiovasculares 

(NCDR) de Estados Unidos con un primer implante de DAI entre 2006 y 201079. Durante una 

mediana de seguimiento de 2,7 años las complicaciones relacionadas con el DAI que 
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requirieron hospitalización o reintervención alcanzaron una tasa de 6,1 por 100 

pacientes/año. Los pacientes con complicaciones dentro de los primeros 90 días posteriores 

al implante del DAI tenían un mayor riesgo de mortalidad por todas las causas en uno y tres 

años post-implante80. 

 

Los fallos en el funcionamiento del generador de impulsos son una complicación a 

largo plazo rara y grave, sobre todo para los pacientes que dependen de marcapasos por la 

existencia de bradicardia/bloqueo de conducción de base. Así, en un metaanálisis de 2006 que 

incluyó pacientes de tres registros, incluidos entre 1974 y 2004 con 475 marcapasos, 618 

marcapasos y 20633 DAI, las tasas de funcionamiento anómalo del dispositivo (solo generador 

de impulsos, no se aportó información sobre mal funcionamiento de cables) fueron de 1,3 por 

1000 pacientes/año para los marcapasos y de 26,5 por 1000 pacientes/año para los DAI, 

aunque las tasas de complicaciones disminuyeron de forma significativa con el tiempo81. 

 

El mal funcionamiento de los cables, otra complicación potencial a largo plazo rara 

pero muy relevante, es más común en los cables de los DAI, con una variabilidad significativa 

en las tasas de funcionamiento anómalo. Las tasas de fallo de los cables que se han informado 

varían entre el 1 y el 9 por ciento a los dos años, el 2 al 15 por ciento a los cinco años y el 5 al 

40% a los 8-10 años82-84. La comparación de tasas se confunde por las diversas definiciones, 

las diferencias entre los modelos de cable, la variabilidad en las características de los pacientes 

y de los médicos, y las limitaciones de los métodos para la detección del mal funcionamiento 

del cable85.  
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2.2. Manejo de las urgencias en pacientes portadores de un DAI 

 

La escasa evidencia científica existente referente al manejo de las complicaciones de 

los DAI y de la patología aguda en los pacientes portadores de dispositivos, junto a la 

complejidad de su manejo, su pronóstico desfavorable y la importancia de disponer de 

recomendaciones sencillas que ayuden en el proceso de decisión en la práctica clínica de la 

fase aguda, llevaron a distintas sociedades a establecer recomendaciones para el manejo 

agudo86-89. A pesar de ello, en la mayoría de los casos estas recomendaciones no abarcaban el 

amplio espectro de problemas agudos que estos pacientes podían padecer, tanto en relación 

con el dispositivo como con su cardiopatía de base, ni existían recomendaciones de manejo 

de patología no cardiaca que podía precisar de precauciones especiales por la presencia de un 

DAI. Para paliar este déficit, las secciones de arritmias de la Sociedad Española de Medicina 

de Urgencias y Emergencias y de la Sociedad Española de Cardiología elaboraron un 

documento de consenso en el que se aportaban las pautas de manejo de estos pacientes 

desde la perspectiva de los motivos de consulta a la fase aguda y los medios diagnósticos 

disponibles en la misma, y que constituye la base de este apartado90. Las principales urgencias 

en pacientes portadores de DAI se resumen en la tabla 2. 
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Tabla 2. Principales urgencias en pacientes portadores de un DAI  

 

 

  

Urgencias relacionadas con la función del DAI

• Descarga ocasional del DAI

• Descargas múltiples

• Parada cardiaca y RCP

• Ausencia de intervención durante TV

• Proarritmia inducida por el DAI

• Fallo de estimulación

• Síncope

Urgencias no relacionadas con la función del DAI

• Infección del dispositivo

• Trombosis venosa asociada al DAI

• Interferencias 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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2.2.1. Evaluación inicial del paciente con DAI en el SU 

 

El paciente portador de DAI que acude al SU con clínica relacionada con la función del 

dispositivo debe ser valorado en un tiempo breve (prioridad alta en el triaje) y ubicado en el 

área de cuidados críticos del SU (monitorización electrocardiográfica continua y material de 

RCP avanzada). Además de la anamnesis general, debe realizarse una historia dirigida a la 

búsqueda de desencadenantes y de síntomas que sugieran la etiología de la complicación 

(Figura 4).  

 

 

 

 

 

Figura 4. Evaluación inicial del paciente con descargas frecuentes. ECG: electrocardiograma 
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Por último, debido a la ansiedad (e incluso pánico) que presentan estos pacientes, y el 

potencial arritmogénico de la liberación de catecolaminas, en la gran mayoría de los casos se 

debe proceder a su sedación superficial en el SU. 

 

Interrogación del dispositivo 

 

El diagnóstico correcto es fundamental para un adecuado tratamiento, y se basa 

principalmente en la interrogación del dispositivo, y el consiguiente análisis de los 

electrogramas e intervalos almacenados. Así, es posible determinar la causa de las 

complicaciones relacionadas con el dispositivo en la inmensa mayoría de los casos y se puede 

comprobar la amplitud del electrograma, impedancia de los electrodos y umbral de 

estimulación para comprobar la integridad de éstos. Por todo ello, la interrogación del DAI 

debe realizarse tan pronto como sea posible. Todos los hospitales cuyos SU pueden atender 

pacientes portadores de dispositivos cardiacos implantables (marcapasos o DAI) deberían 

disponer de sistemas de atención médica las 24 horas del día con personal experimentado en 

el manejo de los dispositivos. Sin embargo, esto no siempre ocurre y asocia un retraso no 

deseable en la interrogación, ya que ésta constituye la base del diagnóstico y posterior manejo 

de las urgencias en portadores de dispositivos. Por ello, y dado que el factor tiempo es clave 

para reducir la morbimortalidad en estos pacientes, existe un interés creciente en desarrollar 

estrategias de interrogación precoz en los SU, tanto mediante monitorización remota y 

contacto con centros de referencia con posibilidades de interrogación 24 horas, como con la 

interrogación de los dispositivos en los propios SU. Aunque esto último resulta sin duda 

controvertido, existen estudios piloto91 en los que la interrogación de dispositivos en los SU 
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aporta información decisiva para el manejo posterior en esta área asistencial hasta en el 89% 

de los casos, sin efectos adversos ni complicaciones posteriores en la programación del 

dispositivo. Por tanto, ante una complicación en relación con la función del dispositivo, debe 

realizarse la interrogación precoz del DAI (en las primeras fases de su atención en el SU) por 

personal entrenado en su manejo, o mediante estrategias de interrogación a distancia o por 

personal del SU. En cualquier caso, la espera para interrogar el dispositivo no debe demorar 

el tratamiento agudo de las complicaciones críticas (tormenta eléctrica, ausencia de 

intervención, bradiarritmias sintomáticas), que debe realizarse de forma inmediata tras 

documentar la arritmia en un ECG de 12 derivaciones.  Tras el tratamiento agudo en el SU, el 

paciente debería ser ingresado en una unidad de cuidados intensivos para monitorizar la 

evolución y realizar una consulta a la unidad de arritmias responsable en el plazo más breve 

posible.  

 

2.2.2. Parada cardiaca y reanimación cardiopulmonar en 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 dé 

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. 
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2.2.3. Desfibrilación y cardioversión eléctrica en pacientes con DAI 

 

La presencia de determinadas complicaciones arrítmicas urgentes, como la ausencia 

de intervención del DAI ante una arritmia ventricular o el agotamiento de las terapias, puede 

hacer necesaria la realización de una cardioversión o desfibrilación urgente en el SU. Estos 

choques externos pueden dañar el sistema, aunque esto es poco frecuente, ya que los DAI 

están fabricados con circuitos protegidos contra descargas eléctricas externas. Por ello, tras la 

cardioversión o desfibrilación debe confirmarse siempre que, no se ha producido una 

desprogramación o daño en el generador y que, los umbrales de detección y estimulación 

siguen siendo correctos (puede causar una elevación, transitoria o definitiva, del umbral de 

estimulación, incluso con electrodos bipolares88). Esta posibilidad es mayor si se coloca una 

pala del desfibrilador externo cerca del generador y la otra en la región del ápex (el frente 

eléctrico va paralelo al electrodo ventricular92), por lo que se debe evitar esta configuración; 

en general, la posición anteroposterior es la más segura y efectiva. Una vez solucionado el 

problema, deberá ser un especialista en arritmias el que compruebe el funcionamiento del 

DAI y los pasos posteriores a seguir.  

 

2.2.4. Desactivación del DAI 

 

Dado el incremento en el número de implantes de DAI es imprescindible que en todo 

SU exista un imán que permita desactivar el dispositivo mediante el simple acto de colocarlo 

sobre el generador de éste y fijarlo con una tira adhesiva; esta sencilla maniobra puede 

resultar de gran importancia en determinadas situaciones críticas en las que existe disfunción 

del dispositivo (descargas inapropiadas o proarritmia inducida por el DAI, taquicardias 
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mediadas por marcapasos). Debe recordarse que algunos DAI emiten una alerta acústica 

mientras se encuentra inhibido por el imán y que no debe alarmar al personal, ya que no es 

más que la constancia de una inactivación correcta del dispositivo. Mientras dure la 

desactivación, el paciente debe permanecer en el área de emergencias del SU, bajo 

monitorización ECG continua y con el desfibrilador preparado. Es importante recalcar que 

nunca se debe desactivar el DAI hasta haber establecido un diagnóstico sindrómico preciso. 

 

2.2.5. Urgencias relacionadas con la función del DAI  

 

2.2.5.1. Descarga ocasional del DAI  

  

Los pacientes portadores de DAI pueden acudir al SU 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 clínica, exploración física, electrocardiograma, 

analítica y radiografía de tórax. Debe interrogarse el dispositivo y si la descarga es apropiada 

y no se evidencian desencadenantes con la historia clínica y exploraciones complementarias, 

el paciente puede ser dado de alta con seguridad. Si no hay disponibilidad de interrogar el DAI, 

el paciente deberá permanecer bajo monitorización ECG en el área de observación de 

urgencias durante 12 horas y si el paciente no presenta problemas clínicos cardiacos urgentes 

será dado de alta y remitido a su cita programada en la consulta de arritmias. En aquellos 

pacientes con una primera descarga, especialmente en DAI implantados con indicación de 

prevención secundaria, permanecerán 24 horas en observación y se interrogará en ese plazo 

el dispositivo.    
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2.2.5.2. Descargas múltiples del dispositivo   

 

Las descargas múltiples en 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 

horas86,87. Por otra parte, se considera una “tormenta eléctrica” a la aparición de dos o más 

episodios separados de arritmias ventriculares que requieren choque eléctrico para su 

terminación en un periodo de 24 horas93. 

 

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 ánimo94,95. De hecho, 

la mayoría presentan durante el episodio intensa ansiedad e incluso episodios de agitación 

psicomotriz. Además, las descargas múltiples originan un importante consumo de batería. 

Estas razones justifican que deban ser tratadas de forma inmediata.  

 

Las descargas múltiples pueden clasificarse en apropiadas e inapropiadas 

dependiendo de la causa. Las primeras se deben a un aumento en la frecuencia de los 

episodios de taquicardia ventricular (TV) o fibrilación ventricular (FV) que pueden llegar a 

producir una verdadera “tormenta arrítmica o eléctrica”88,96,97, o del número de choques 

necesario para terminar un episodio de arritmia ventricular (descargas múltiples 

consecutivas)98,99.  

 

Las descargas inapropiadas no son producidas por arritmias ventriculares y en general 

se originan por taquiarritmias supraventriculares o por fallos de detección del dispositivo86-88. 
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Además, un mismo paciente puede tener más de una causa desencadenante y 

episodios recurrentes debidos a causas diferentes. Las descargas múltiples a menudo se 

producen agrupadas en racimos, con períodos relativamente largos sin descargas. Esta forma 

de presentación, cuya incidencia no está bien determinada, sugiere causas potencialmente 

reversibles.  

 

1. Aumento de la frecuencia de episodios de TV o FV: principal causa de descargas 

múltiples; se deben a un aumento de la frecuencia de arritmias ventriculares que son 

correctamente detectadas y tratadas por el dispositivo89,96,97. Los motivos más 

frecuentes de este aumento de episodios son los cambios en el sustrato de la arritmia 

(nuevo infarto de miocardio, isquemia, deterioro de la función ventricular) y las 

alteraciones electrolíticas89,96. Otras causas menos frecuentes son la adición o retirada 

de fármacos antiarrítmicos, transformación de episodios de arritmias ventriculares no 

sostenidas en sostenidas o aumento de la duración de éstas, 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 estimulación 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%)96-98, 

especialmente en pacientes con un infarto previo; sin embargo, en aquellos casos en 

los cuales la FV fue la causa de implante del DAI, la prevalencia de esta arritmia como 

causa de tormenta eléctrica es mucho más elevada (hasta un 48%)89. Las descargas 

múltiples debidas a arritmias no sostenidas repetitivas son menos frecuentes hoy día 
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gracias a los avances técnicos y en la programación de los dispositivos. Sin embargo, si 

la duración de las arritmias no sostenidas es suficiente o se presentan en forma muy 

repetitiva, pueden producir descargas. Por último, es preciso recordar que en algunos 

pacientes la aparición de descargas sucesivas 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 iniciales; de ahí la 

importancia de una adecuada sedación superficial de estos pacientes en el SU.  

 

2. Descargas múltiples consecutivas: En algunas ocasiones son necesarios múltiples 

choques (hasta un máximo de siete, dependiendo del dispositivo) para tratar un 

episodio de taquicardia que no es finalizado por el dispositivo98,99. Las principales 

causas de este fenómeno son la presencia de un deterioro importante de la función 

ventricular izquierda99, la programación de choques iniciales de baja energía que 

originan un aumento de la energía eficaz necesaria para suprimir la arritmia 

ventricular, a medida que va aumentando la duración de la misma100, el tratamiento 

con fármacos antiarrítmicos que aumentan los umbrales de desfibrilación como los 

fármacos antiarrítmicos clase I y la amiodarona101, la migración o deterioro estructural 

de los electrodos y la presencia de un neumotórax en el mismo lado del implante del 

DAI102. Diversos estudios han demostrado que los pacientes con descargas frecuentes 

o múltiples apropiadas tienen una mayor mortalidad que los pacientes que no 

presentan esta complicación, en gran parte por un aumento de la mortalidad no 

súbita89, 97-99,103, 104.  
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3. Arritmias supraventriculares: Se trata de descargas inapropiadas, ya que el dispositivo 

está interpretando que el origen de las taquicardias que tiene el paciente es 

ventricular, y por consiguiente está liberando 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 (por tanto, con frecuencias ventriculares máximas más 

cercanas a las que alcanzan las arritmias ventriculares, lo que confunde al dispositivo).  

 

Las causas de la mayor frecuencia de éstas son el cambio o retirada en la medicación 

depresora de la conducción por el nodo AV o fármacos antiarrítmicos empleados para 

prevenir las propias arritmias supraventriculares, empeoramiento de la función 

ventricular, pericarditis u otros factores precipitantes de fibrilación auricular con 

respuesta ventricular rápida. El ejercicio, fiebre, infecciones u otras causas que 

produzcan taquicardia sinusal también son causas frecuentes.   

 

4. Descargas múltiples por fallos de detección: En estos casos el DAI detecta y trata de 

forma inapropiada un episodio no arrítmico. Dentro de éstos los más frecuentes están 

producidos por dislocación de un electrodo, fractura del electrodo o defecto del 

aislante (más frecuentes tras los recambios) y defectos en las conexiones. La fractura 

del electrodo produce artefactos de alta frecuencia que son detectados como arritmias 

por el DAI, aunque su corta duración hace que originen con mayor frecuencia 

descargas abortadas que descargas liberadas al paciente.  
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Otras causas son la sobredetección de señales, bien cardiacas (onda T) o extracardíacas 

(movimientos respiratorios). Por último, las interferencias por la cercanía de fuentes 

electromagnéticas también pueden originar la detección errónea de señales 

interpretadas como taquicardias. 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 casos se llega al diagnóstico tras la evaluación del especialista 

en arritmias. 

 

Tratamiento agudo de las descargas múltiples 

 

El tratamiento agudo debe iniciarse lo antes posible por el médico de urgencias que 

atiende al paciente. 

 

1. Aumento de la frecuencia de arritmias ventriculares (Figura 5). Los pacientes con 

una “tormenta arrítmica” deben ser ingresados lo antes posible en una Unidad de 

Cuidados Intensivos. Deben colocarse al paciente palas de desfibrilación adhesivas, 

pero no debe desactivarse el DAI salvo que el paciente presente una taquicardia 

ventricular con buena tolerancia clínica y hemodinámica. Las causas corregibles 

deben tratarse de inmediato: revascularización (si el desencadenante es la 

isquemia miocárdica), sulfato de magnesio y estimulación a frecuencias altas 

(torsade de pointes), lactato o bicarbonato sódico (proarritmia por fármacos del 

grupo I), etc. Sin embargo, en la mayoría de los casos no se encuentra una causa 

precipitante. Dado que uno de los hechos habituales de una tormenta arrítmica es 
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un aumento del tono adrenérgico, uno de los tratamientos de elección que debe 

emplearse siempre que no haya contraindicación son los fármacos 

betabloqueantes por vía intravenosa86. Además del betabloqueo, el tratamiento de 

elección de una tormenta arrítmica es la administración de 

procainamida/amiodarona por vía intravenosa105-109. 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 detección de la TV 

(arritmias no sostenidas). Si no existe respuesta puede plantearse la ablación con 

catéter del sustrato arritmogénico110-113 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 asistencia mecánica ventricular).  

Una vez controlada de forma aguda la tormenta arrítmica hay que tener en cuenta 

que muchos pacientes están en estadios finales de su cardiopatía y si no tienen 

contraindicaciones debe plantearse la conveniencia del trasplante cardiaco. 
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Figura 5. Tratamiento de las descargas apropiadas 

 

2. Descargas múltiples inapropiadas (Figura 6): 

 

a. Por arritmias supraventriculares. Debe desactivarse el desfibrilador lo 

antes posible, bien con el programador o, en caso de no estar disponible, 

mediante un imán colocado sobre el generador y fijado mediante una cinta 

adhesiva. El paciente debe permanecer bajo monitorización ECG mientras 

tiene el DAI desactivado. La sedación es muy importante 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 
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antagonistas del calcio. El esmolol, con una vida media de pocos minutos, 

es especialmente útil en pacientes con disfunción ventricular izquierda. La 

digoxina es poco eficaz y de efecto 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 

activarse el dispositivo, se debe mantener el tratamiento 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 arritmias supraventriculares y ventriculares. 

 

Figura 6. Tratamiento de las descargas inapropiadas 
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b. 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 programador 

y la posterior reprogramación o cambio de electrodos o dispositivo.  

 

2.2.5.3. Ausencia de intervención durante taquiarritmias ventriculares  

 

Un paciente portador de DAI puede acudir o bien ser trasladado al SU por una TV 

sostenida o FV. Las causas más frecuentes de ello son la ausencia de detección de la arritmia 

por el dispositivo (debido a disfunción de éste o a que la taquicardia sea más lenta que la 

frecuencia de corte programada) o que el número de terapias programadas para el episodio 

se han agotado (Figura 7).  

 

El manejo de estas arritmias dependerá lógicamente de su repercusión clínica y 

hemodinámica. Si el paciente está en parada cardiaca no deben demorarse las maniobras 

habituales de resucitación cardiopulmonar, incluyendo la desfibrilación urgente. Se debe 

desactivar el DAI (aunque las descargas emitidas por el dispositivo no van a provocar daños 

en los equipos de monitorización ni el personal sanitario), para evitar que el dispositivo libere 

descargas tras la desfibrilación externa que puedan inducir nuevas arritmias114,115 y para evitar 

choques inadvertidos al personal sanitario o de la preparación postmortem116. 

 

Si el paciente presenta una TV monomórfica sostenida sin compromiso 

hemodinámico, lo 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 arritmia ventricular o supraventricular (sobre todo 
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una fibrilación auricular) el que enlentece la taquicardia ventricular por debajo de esa 

frecuencia de corte. Si el paciente está estable lo ideal es interrogar el dispositivo para 

averiguar cuál es el motivo de su falta de intervención. La simple reprogramación de este 

puede ser la solución y además con el propio programador pueden enviarse terapias de 

sobreestimulación o cardioversión. Ante la posibilidad de que el paciente vaya a recibir una 

descarga debemos siempre pensar en su sedación117. Si no hay disponible un programador o 

personal entrenado en su manejo, la taquicardia debe ser tratada de forma habitual 

(procainamida y/o cardioversión). Como en cualquier taquiarritmia, ante el deterioro 

hemodinámico del 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 dispositivo 

(taquicardia en asa cerrada). A diferencia de los marcapasos, la función antibradicardia de 

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-atrial86.  

 

Si se quiere desactivar la respuesta antitaquicardia de 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 generador. La respuesta al imán varía 

según la casa comercial por lo que es esencial el conocimiento cuanto antes de qué dispositivo 

lleva implantado o al menos de la marca, y también para seleccionar el programador correcto.  
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Figura 7. Ausencia de intervención del DAI  

 

2.2.5.4. Proarritmia inducida por el DAI 

 

La proarritmia es la inducción de arritmias cardíacas por las terapias programadas 

(estimulación antitaquicardia, choques eléctricos o estimulación antibradicardia) del DAI en 

presencia o no de arritmias espontáneas86,115, y puede estar producida tanto por terapias 

apropiadas como por terapias inapropiadas. La proarritmia puede manifestarse en forma de 

taquiarritmias o bradiarritmias. Tras el diagnóstico, el manejo agudo de la proarritmia en el 

SU depende de la forma de presentación: las arritmias ventriculares recurrentes se tratan 

como la tormenta arrítmica y en el caso de bradiarritmia sintomática se procederá a la 

estimulación transitoria mediante electrocatéter intracavitario o mediante estimulación 

externa (no está indicado el uso de isoproterenol por el riesgo de inducción de arritmias 

ventriculares). El tratamiento definitivo de la proarritmia consiste en un cambio en la 

programación del dispositivo realizado por un experto.  
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2.2.5.5. Fallo de estimulación  

  

La terapia antibradicardia incorporada en los DAI ha permitido obviar la necesidad de 

implantar un marcapasos convencional 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, desprogramación del DAI (RMN, electroimanes, etc.), 

sobresensado de ondas T, o proarritmia del propio dispositivo. El manejo agudo va a depender 

de la sintomatología del paciente, que será más acusada en aquellos dependientes de la 

estimulación, en los que habría que recurrir a la estimulación transitoria (transtorácica y/o 

transvenosa). 

 

2.2.5.6. Síncope 

 

El síncope es un evento clínico relacionado con taquiarritmias ventriculares en 

diferentes tipos de cardiopatías, por lo que el DAI constituye una opción terapéutica en su 

manejo118. De hecho, en algunas series, la recurrencia sincopal en relación con arritmias 

ventriculares ha sido nula tras implantar un dispositivo119, aunque en general, se describe una 

incidencia cercana al 10% 120 (agrupando síncope y presíncope). 

 

La etiología del síncope no siempre está relacionada con arritmias, aunque en la 

mayoría de los casos se objetivan arritmias ventriculares, 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 previa al implante del dispositivo y con 
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determinados parámetros observados en el estudio electrofisiológico previo al implante (una 

longitud de ciclo de TV inducida inferior a 300 ms).  

 

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 con las recomendaciones de manejo establecidas por las guías de práctica 

clínica118. Debe tenerse muy presente que estos pacientes no sólo tienen síncopes arrítmicos, 

sino que también pueden presentar síncopes neuromediados o cardiogénicos no arrítmicos. 

La etiología arrítmica del síncope puede ser debida a una taquiarritmia ventricular o a una 

bradiarritmia 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 de 

forma significativa, lo que aumenta las posibilidades de síncope.  

 

La monitorización electrocardiográfica es necesaria durante la estancia de estos 

pacientes en el SU, ya que en caso de recurrencia sincopal con arritmias habría que actuar en 

consecuencia. Es recomendable revisar el DAI para establecer la causa del síncope por lo que, 

si ésta no se puede realizar inmediatamente, el paciente debe ser ingresado para su 

evaluación posterior por la unidad de arritmias.  
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2.2.6. Urgencias no relacionadas con la función del DAI  

 

Existen otros muchos motivos de consulta a los SU por parte de pacientes portadores 

de dispositivos implantables (tabla 2): infección del dispositivo, trombosis venosa profunda 

asociada y, muy importante, por su impacto en la calidad de vida de los pacientes, un 

heterogéneo grupo que incluye las interferencias con técnicas diagnósticas y terapéuticas 

(tanto médicas como quirúrgicas), las alarmas acústicas (especialmente en portadores de 

DAI), los síndromes psiquiátricos asociados al implante del dispositivo y la problemática de los 

cuidados en las fases terminales de enfermedad en pacientes portadores de los mismos. Por 

último, no debe olvidarse que casi un tercio de las consultas urgentes en portadores de 

dispositivos implantables se deben a agudizaciones de su cardiopatía de base (síndrome 

coronario agudo o insuficiencia cardiaca), y que en estos casos la presencia del dispositivo 

puede influir de modo determinante en el manejo en la fase aguda.  

 

2.3. Magnitud del problema. Datos sobre urgencias en portadores de DAI 

 

A pesar de sus beneficios en la mortalidad, aparecen complicaciones relacionadas con 

el implante o la función del dispositivo en el 10-35% de los casos28,90,91,121-125. Además, los 

pacientes portadores de un DAI con frecuencia presentan cardiopatía estructural avanzada 

que produce otras complicaciones agudas, como insuficiencia cardiaca o isquemia aguda, y 

pueden también presentar otras complicaciones agudas no cardiovasculares que son 

agravadas o requieren un manejo distinto por la presencia del dispositivo. Por tanto, estos 

pacientes tienen riesgo de múltiples complicaciones y son atendidos con frecuencia en los 

servicios de urgencias para su evaluación y manejo en fase aguda90,91,122-125.  
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El manejo de las urgencias en portadores de DAI constituye un desafío en la práctica 

diaria de los servicios de urgencias, debido a la potencial gravedad de estas situaciones, a la 

complejidad de algunos algoritmos de programación de los dispositivos que requieren, en 

ocasiones, una elevada especialización para su manejo y a la falta de recomendaciones claras 

ligada a la escasa evidencia existente referida a este ámbito asistencial.  

 

La información existente en la literatura sobre las urgencias en pacientes portadores 

de DAI es muy escasa, tanto la referente a los motivos de consulta como a las características 

clínicas de los pacientes y a las peculiaridades del manejo de las urgencias médicas 

habituales90,126. Los datos disponibles se refieren al tipo de urgencias y al diagnóstico y 

tratamiento de éstas, pero los estudios realizados presentan resultados con muy escaso 

número de pacientes, en un solo centro y de forma retrospectiva91,123. Estas limitaciones 

hacen que la evidencia disponible sea muy escasa y su calidad no sea óptima; de hecho, no 

están correctamente caracterizadas la prevalencia de las urgencias en los pacientes 

portadores de un DAI (relacionadas o no con el dispositivo) ni la actitud a tomar ante las 

mismas. Una contribución parcial y limitada a la situación más grave, proviene de dos estudios 

que 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 años127,128. El único estudio 

disponible que analiza las urgencias en portadores de DAI es un análisis retrospectivo de 81 

pacientes que acudieron a un solo servicio de urgencias, y en los que se no se realizó 

seguimiento posterior91. 

 

Por otro lado, se ha estudiado la mortalidad de los pacientes portadores de un DAI en 

diferentes ámbitos asistenciales, principalmente en consultas o plantas de hospitalización de 
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cardiología121,125,127-131. Sin embargo, únicamente un escaso número de pequeños estudios 

han analizado la presentación clínica, el manejo y la mortalidad de las urgencias en pacientes 

portadores de un DAI, una información crucial para mejorar la calidad del manejo en la fase 

aguda.  

 

De acuerdo con todas las carencias citadas, el estudio de las características y manejo 

de las situaciones urgentes en pacientes portadores de un DAI y su pronóstico tras el alta de 

urgencias puede aportar información crucial para el manejo de pacientes complejos con un 

pronóstico muy desfavorable, y en los que es preciso aquilatar todas las intervenciones con el 

fin de mejorar este grave pronóstico. Es por tanto necesario conocer en detalle las 

características de los pacientes y los patrones de manejo para identificar áreas concretas en 

los que implementar estrategias de mejora de la calidad asistencial, y con este motivo se 

desarrolló el estudio multicéntrico nacional EMERG-ICD (EMERGency department 

management and long-term prognosis of ICD patients), promovido por el Grupo de Trabajo 

de DAI de la Asociación del Ritmo Cardiaco de la Sociedad Española de Cardiología (SEC) y el 

Grupo de Arritmias y Síncope  de la Sociedad Española de Medicina de Urgencias y 

Emergencias (SEMES), cuyos resultados se exponen, analizan y discuten en esta tesis doctoral 

(ver anexo 1, publicación de referencia de la tesis). 
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3. OBJETIVOS 

 

1. Analizar las características y presentación clínica de las complicaciones urgentes en 

los pacientes portadores de un DAI 

 

2. Describir el manejo de estas complicaciones en los Servicios de Urgencias 

Hospitalarios  

 

▪ Conocer su adecuación con respecto a las recomendaciones de las guías de 

consenso multidisciplinares de España (SEMES-SEC) 

 

3. Investigar las diferencias en el comportamiento clínico y manejo de los pacientes 

con cardiopatía estructural frente a aquellos con enfermedad cardiaca eléctrica 

primaria 

 

4. Averiguar la mortalidad a largo plazo de los pacientes portadores de DAI que 

consultan en los servicios de urgencias de España 

 

5. Analizar la asociación entre las características clínicas y el manejo en fase aguda 

con la mortalidad a largo plazo 

 

6. Identificar las áreas de mejora del manejo agudo 
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7. Proponer recomendaciones para optimizar el proceso de toma de decisiones sobre 

los pacientes portadores de DAI en los SU  
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4. METODOLOGÍA 

 

4.1 Diseño 

 

El estudio EMERG-ICD study (EMERGency department management and long-term 

prognosis of ICD patients) es un estudio de cohorte observacional y multicéntrico, transversal, 

con recogida prospectiva de datos y análisis retrospectivo de mortalidad, desarrollado en los 

SU de 27 hospitales de España, 21 de ellos del tercer nivel; el listado de centros se muestra en 

el anexo 2.  El diseño fue coordinado por el Grupo de Arritmias Cardiacas y Síncope de la 

Sociedad Española de Medicina de Urgencias y Emergencias y la Asociación del Ritmo Cardiaco 

de la Sociedad Española de Cardiología, con el fin de analizar el manejo de las urgencias en 

pacientes portadores de un DAI y los factores relacionados con un peor pronóstico a largo 

plazo. De acuerdo con su carácter observacional, el estudio EMERG-ICD sigue las directrices 

de la iniciativa STROBE (anexo 3). El estudio se desarrolló de acuerdo con los principios éticos 

de la Declaración de Helsinki, fue aprobado por el Comité Ético del centro coordinador 

(Hospital Clinic de Barcelona) y por los de todos los hospitales participantes. Se obtuvo el 

consentimiento informado de todos los pacientes incluidos (anexo 4) y se mantuvo la 

confidencialidad de sus identidades y la de sus médicos.  

 

4.2 Selección de pacientes  

 

Se incluyeron pacientes consecutivos portadores de un DAI mayores de 18 años que 

acudieron a los SU de los centros participantes entre enero de 2007 y septiembre de 2009. Se 

excluyeron los pacientes menores de edad, los participantes en un ensayo clínico o aquellos 
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que no firmaron el consentimiento informado. Los pacientes con visitas repetidas fueron 

incluidos solamente en la primera de ellas. Se calculó un tamaño muestral mínimo de 427 

pacientes para que la muestra fuera representativa, con una mortalidad estimada del 50 % a 

los 10 años de acuerdo con estudios previos28,90,91, 121-131, un intervalo de confianza de dos 

colas del 95% y una pérdida de seguimiento del 10%. 

 

4.3 Recogida de datos 

 

Los médicos de urgencias recogieron los datos de forma prospectiva en la primera 

visita al SU y los incluyeron en un archivo electrónico centralizado tras la entrevista clínica 

estandarizada a los pacientes y familiares, completada posteriormente mediante la revisión 

de su historia clínica. Se incluyeron en la hoja de recogida de datos (anexo 5) los demográficos, 

cardiopatía y otras comorbilidades, grado funcional (NYHA), detalles del dispositivo (fecha y 

motivo del implante, tipo de dispositivo), motivo de consulta al SU, presentación clínica, 

manejo en urgencias (incluido el inicio de tratamiento betabloqueante, tratamiento con 

antiarrítmicos, cardioversión eléctrica, maniobras de resucitación, consulta con cardiología y 

actuaciones sobre el dispositivo-interrogación y/o desactivación del mismo), diagnóstico y 

destino (alta, ingreso o fallecimiento).  

 

Se consideraron enfermedades eléctricas cardiacas primarias al síndrome de Brugada, 

síndrome del QT largo y otras canalopatías, miocardiopatía arritmogénica del ventrículo 

derecho y la taquicardia ventricular idiopática. Se incluyeron como cardiopatía estructural la 

cardiopatía isquémica, dilatada, hipertrófica o valvular. La disfunción ventricular izquierda se 

consideró grave cuando la fracción de eyección era ≤ 30%28,33,90.  
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Los diagnósticos de las comorbilidades, complicaciones y disfunción del DAI se 

realizaron siguiendo las guías de práctica clínica28,53,90,132,133. De acuerdo con las guías 

nacionales contemporáneas90, se clasificó el motivo de consulta al SU en 3 grupos: a) 

relacionado con el DAI (por ejemplo,  descargas, malfunción del dispositivo o complicaciones 

de éste), b) cardiovascular sin relación con el DAI (insuficiencia cardiaca, isquemia, etc.) y c) 

no cardiovascular. En el caso de pacientes con varios motivos de consulta, el relacionado con 

el DAI prevaleció por encima de los demás y el cardiovascular por encima del no 

cardiovascular. La tormenta eléctrica se definió como la existencia de 3 o más episodios de 

arritmias ventriculares sostenidas en 24h que requieren terapia del dispositivo (estimulación 

antitaquicardia o descargas), separadas cada una al menos por 5 minutos28,53,90,133. Se 

consideraron centros implantadores experimentados aquellos que realizaban 2 implantes de 

DAI a la semana.  

 

El comité científico del estudio revisó todas las hojas de recogida de datos para 

detectar inconsistencias, pero no estableció recomendaciones de tratamiento durante la 

recogida de los datos ni realizó indicaciones con unas instrucciones específicas para el manejo 

de los DAI.  Cuando se consideró necesario, se realizó consulta al investigador principal para 

resolver dudas. 

 

4.4 Seguimiento a largo plazo 

 

Desde octubre 2018 a octubre 2019, todos los pacientes fueron seguidos de forma 

retrospectiva para incluir la información sobre mortalidad, fecha y causa, mediante revisión 

de la historia clínica y con llamadas telefónicas a los pacientes y/o familias, si era insuficiente. 
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En los casos en los que esta información no fue concluyente se consultó al Instituto de 

Información Sanitaria la información del Índice Nacional de Defunciones correspondiente al 

paciente. 

 

La mortalidad de causa cardiovascular se definió como aquella causada por 

insuficiencia cardiaca, síndrome coronario agudo, arritmias, tromboembolia pulmonar, 

patología aórtica o ictus. La muerte súbita no accidental (de muy probable etiología cardiaca) 

se definió como aquella que ocurre de forma no traumática e inesperada, dentro de una hora 

del comienzo de los síntomas, en pacientes con un diagnóstico de cardiopatía o enfermedad 

eléctrica cardiaca que puede asociar un desenlace fatal, de acuerdo con las guías de la 

European Society of Cardiology28.  

 

4.5 Variables de resultado 

 

La variable principal de resultado fue la mortalidad por cualquier causa durante los 10 

años del estudio (mortalidad global). Las variables secundarias fueron la mortalidad 

cardiovascular y la muerte súbita de probable origen cardiaco (ambas a los 10 años) y la 

mortalidad global a 1 año.  

 

4.6 Análisis estadístico 

 

Las variables cualitativas se expresaron como frecuencia y porcentaje y las variables 

cuantitativas como media y desviación estándar o, con una distribución normal, como 

mediana y variación intercuartil. Las diferencias en los perfiles de los pacientes fueron 

analizadas mediante el test exacto de Fisher para variables cualitativas, y para variables 
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cuantitativas, mediante el t test para grupos independientes o test U de Mann-Whitney (de 

distribución normal). En todos los contrastes se aceptó un umbral de riesgo para un error de 

tipo I bilateral del 5%. 

 

Se analizaron por separado los pacientes con enfermedad eléctrica primaria y los que 

presentaban cardiopatía estructural. Se utilizó la regresión de Cox para investigar asociaciones 

significativas ajustadas y no ajustadas entre las características de los pacientes y la mortalidad: 

los modelos estimaron los cocientes de riesgo (HR, siglas del término en lengua inglesa 

“Hazard Ratio”) y el intervalo de confianza al 95% (IC 95%) para los grupos de supervivientes 

y fallecidos en el análisis univariante. Para ajustar los modelos se usaron factores 

demográficos (edad y sexo) y todas las variables clínicas que estuvieron distribuidas de forma 

diferente entre los grupos de supervivientes y fallecidos en el análisis univariante, con una 

p<0,05. 

 

Dado que el motivo de consulta fue la variable clínica de mayor interés, se realizó un 

análisis multivariante, ajustando por cada uno de los factores citados para comprobar su 

relevancia como potenciales predictores independientes de mortalidad. Previamente al 

análisis multivariante se descartó la colinealidad de las variables incluidas en el mismo y se 

utilizó la metodología de la imputación múltiple para producir 50 tablas de conjuntos de datos 

reemplazando los valores ausentes en las variables introducidas en el modelo. Como análisis 

de sensibilidad, cuando un motivo de consulta específico se asoció con la mortalidad, también 

se aplicó el modelo reemplazando el grupo de motivos por ese motivo específico. Los 

pacientes con causa de muerte desconocida se excluyeron del análisis de las variables 

secundarias “muerte cardiovascular” y “muerte súbita”. Las diferencias entre grupos se 
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expresan como HR no ajustados y ajustados con un IC 95%; se consideró que existía 

significación estadística si el IC 95% excluía a 1. Todos los análisis se realizaron con el paquete 

estadístico SPSS 26.0 (IBM, North Castle, Nueva York, EE.UU.). 
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5. RESULTADOS 

 

5.1 Características de los pacientes y manejo en el SU 

 

Durante el periodo de estudio se registraron 781 visitas a los SU, correspondientes a 

538 pacientes.  En 21 de ellos (3.9%) se perdió el seguimiento: 7 pacientes no residían en 

España, 6 presentaban un error en los datos iniciales y 8 no pudieron ser localizados. Otros 14 

pacientes fueron excluidos por falta de datos sobre la cardiopatía de base (6 pacientes) o el 

motivo de consulta (8 pacientes): los restantes 503 pacientes (93.5% de los inicialmente 

reclutados) constituyeron la población diana del estudio (Figura 8), 471 (93.6%) con 

cardiopatía estructural (CE) y 32 (6.4%) con enfermedad eléctrica primaria cardiaca (EEPC). La 

mayoría (96.1%) eran hombres con comorbilidades asociadas y en un 65% de los casos el 

motivo de implante fue la prevención secundaria. Los pacientes con cardiopatía estructural 

tenían una peor situación funcional y mayor tasa de comorbilidad, disfunción ventricular y 

tratamiento antiarrítmico crónico que aquellos con enfermedad eléctrica primaria. En las 

tablas 3 y 4 se exponen las características de los pacientes con cardiopatía estructural y 

enfermedad eléctrica primaria cardiaca, respectivamente. 
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Tabla 3. Características de los pacientes con cardiopatía estructural 

 Total 

n=471 

n (%) 

Fallecidos 

n=363 

n (%) 

Supervivientes 

n=108 

n (%) 

p 

Sexo masculino 398 (84,5) 315 (86,8) 83 (76,9) 0,012 

Edad ≥ 65 años  291 (61,8) 253 (69,7) 38 (35,2) <0,001 

Discapacidad (n=458) 94 (20,5) 76 (21,5) 18 (17,1) 0,328 

Centro implantador experimentado 281 (59,7) 230 (63,4) 51 (47,2) 0,003 

Implante por prevención primaria (n=470) 162 (34,5) 123 (34,0) 39 (36,1) 0,682 

DAI-Resincronizador (n=431) 92 (21,3) 79 (23,8) 13 (13,1) 0,023 

Tiempo desde implante del DAI >1 año 296 (65,1) 224 (63,6) 72 (69,9) 0,241 

Clase funcional NYHA ≥ II (n=455) 341 (74,9) 289 (82,6) 52 (49,5) 
<0,001 

Cardiopatía estructural (n=463) 

- Isquémica 

- Dilatada 

- Hipertrófica 

- Valvular 

- Otras 

 

274 (59,2) 

141 (30,5) 

23 (5,0) 

16 (3,5) 

9 (1,9) 

 

217 (60,4) 

111 (30,9) 

12 (3,3) 

14 (3,9) 

5 (1,4) 

 

57 (54,8) 

30 (28,8) 

11 (10,6) 

2 (1,9) 

4 (3,8) 

 

0,303 

0,686 

0,003 

0,331 

0,111 

Función ventricular preservada ‡ 107 (25,1) 70 (21,0) 37 (39,4) <0,001 

Disfunción ventricular izquierda grave*(n=427) 229 (53,5) 191 (57,4) 38 (40,4) <0,001 

Fibrilación auricular (n=456) 190 (41,7) 154 (43,8) 36 (34,6) 0,097 

Diabetes mellitus (n=463) 16 (26,1) 103 (28,9) 13 (12,3) 0,001 

Tratamiento crónico 

- Amiodarona 

- Betabloqueantes 

- IECA/ARA-II 

- Anticoagulantes 

 

111 (23,6) 

335 (71,1) 

324 (68,8) 

212 (45,0) 

 

102 (28,1) 

253 (69,7) 

255 (70,2) 

176 (48,5) 

 

9 (8,3) 

82 (75,9) 

69 (63,9) 

36 (3,3) 

 

<0,001 

0,210 

0,211 

0,005 

Motivo principal de consulta al SUH 

- Relacionado con el DAI (referencia) 

- Cardiovascular sin relación con el DAI 

- No cardiovascular 

 

207 (43,9) 

114 (24,2) 

150 (31,8) 

 

148 (40,8) 

101 (27,8) 

114 (31,4) 

 

59 (54,6) 

13 (12,0) 

36 (33,3) 

0,002  

Motivo de consulta al SUH (detallado) ** 

- Descargas apropiadas (n=449) 

 

91 (20,3) 

 

67 (19,3) 

 

24 (23,8) 

 

0,321 
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- Descargas inapropiadas 

- Tormenta eléctrica   (n=463) 

- Síncope relacionado con el DAI ¶  

- Arritmia ventricular (n=466) 

- Parada cardiaca 

- Ausencia de intervención del DAI 

- Proarritmia inducida por el DAI 

- Fallo de estimulación 

- Agotamiento de la batería 

- Complicación local del implante ¥ 

- Dudas / preguntas sobre el DAI 

- Ansiedad 

- Alarmas acústicas 

- Insuficiencia cardiaca aguda 

- Síndrome coronario agudo 

- Otra arritmia no ventricular (n=464) 

- Síncope no cardiaco 

- Otra patología médica 

- Traumatismo o cirugía 

33 (7,3) 

18 (3,9) 

29 (6,2) 

117 (25,1) 

5 (1,1) 

43 (9,1) 

4 (0,8) 

24 (5,1) 

2 (0,4) 

17 (3,6) 

4 (0,8) 

5 (1,1) 

7 (1,5) 

86 (18,3) 

56 (11,9) 

34 (7,3) 

23 (4,9) 

153 (32,6) 

6 (1,3) 

21 (6,0) 

13 (3,6) 

23 (6,3) 

86 (23,9) 

5 (1,4) 

31 (8,5) 

2 (0,6) 

17 (4,7) 

0 (0,0) 

12 (3,3) 

4 (1,1) 

3 (0,8) 

5 (1,4) 

80 (22,1) 

44 (11,2) 

23 (6,4) 

16 (4,4) 

115 (31,8) 

6 (1,7) 

12 (11,9) 

5 (3,9) 

6 (5,6) 

31 (29,2) 

0 (0,0) 

12 (11,1) 

2 (1,9) 

7 (6,5) 

2 (1,9) 

5 (4,6) 

0 (0,0) 

2 (1,9) 

2 (1,9) 

6 (5,6) 

12 (11,1) 

11 (10,4) 

7 (6,5) 

38 (35,2) 

0 (0,0) 

0,047 

0,615 

0,767 

0,264 

0,220 

0,415 

0,196 

0,456 

0,009 

0,517 

0,273 

0,361 

0,721 

<0,001 

0,769 

0,170 

0,380 

0,506 

0,178 

Presión arterial sistólica < 90 mmHg (n=436)  15 (3,4) 13 (3,8) 2 (2,1) 0,398 

Frecuencia cardiaca (n=445) 

- < 60 latidos por minuto 

- > 100 latidos por minuto 

 

42 (9,4) 

71 (16,0) 

 

31 (9,0) 

57 (16,5) 

 

11 (11,1) 

14 (14,1) 

 

0,518 

0,576 

Electrocardiograma 

- Fibrilación auricular (n=448) 

- QRS ancho (n=421) 

 

81 (18,1) 

245 (58,2) 

 

67 (19,4) 

206 (63,0) 

 

14 (13,7) 

39 (41,5) 

 

0,193 

<0,001 

Interrogación del dispositivo (n=460) 174 (37,8) 131 (37,0) 43 (40,6) 0,507 

Tratamiento en el SUH 

- Amiodarona  

- Betabloqueantes (n=461) 

- Diuréticos 

- Sedación (n=465) 

- Cardioversión eléctrica externa (n=458) 

- Desactivación / reprogramación del DAI 

(n=458) 

 

76 (16,2) 

75 (16,3) 

126 (26,8) 

37 (8,0) 

15 (3,3) 

27 (5,9) 

 

63 (17,4) 

51 (14,4) 

116 (32,0) 

28 (7,8) 

13 (3,7) 

22 (6,2) 

 

13 (12,0) 

24 (22,6) 

10 (9,3) 

9 (8,5) 

2 (1,9) 

5 (4,8) 

 

0,184 

0,043 

<0,001 

0,817 

0,351 

0,574 
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Alivio de los síntomas (n=460) 361 (78,5) 280 (78,7) 81 (77,9) 0,867 

Ingreso (n=458) 255 (55,7) 206 (58,5) 49 (46,2) 0,025 

SUH: servicio de urgencias hospitalario. DAI: desfibrilador automático implantable. HR: razón de riesgos. IC: 

intervalo de confianza.   

‡ Fracción de eyección ≥ 40% 

* Fracción de eyección ≤ 30% 

** La suma de cada causa puede sumar más del 100% porque algunos pacientes presentaban varios motivos de 

consulta a urgencias 

¶ Síncope inducido por el DAI: incluye tanto el síncope causado por una arritmia inducida por el DAI como el 

síncope producido por una arritmia ventricular que debería haber sido tratado por el DAI y no lo hizo 

¥ Complicaciones locales del implante: infección del dispositivo, hematoma, trombosis venosa asociada al DAI, 

decúbito o dislocación 
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Tabla 4. Características de los pacientes con enfermedad eléctrica primaria cardiaca 

 

 

 

Total 

n=32 

n (%) 

Fallecidos 

n=5 

n (%) 

Supervivientes 

n=27 

n (%) 

p 

Sexo masculino 22 (68,8) 4 (80,0) 18 (66,7) 0,555 

Edad ≥ 65 años  6 (18,8) 2 (40,0) 4 (14,8) 0,185 

Discapacidad (n=31) 2 (6,5) 1 (25,0) 1 (3,7) 0,106 

Centro implantador experimentado 16 (50,0) 1 (20,0) 15 (55,6) 0,144 

Implante por prevención primaria (n=32) 13 (40,6) 2 (40,0) 11 (40,7) 0,975 

DAI-Resincronizador (n=31) 1 (3,2) 1 (20,0) 0 (0,0) 0,020 

Tiempo implante del DAI > 1 año 23 871,9) 4 (80,0) 19 (70,4) 0,660 

Clase funcional NYHA ≥ II  4 (12,5) 1 (20,0) 3 (11,1) 0,581 

Función ventricular preservada ‡ (n=21) 21 (100) 18 (100) 3 (100) - 

Disfunción ventricular izquierda grave* (n=21) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) - 

Fibrilación auricular (n=31) 4 (12,9) 2 (50,0) 2 (7,4) 0,018 

Diabetes mellitus 2 (6,3) 1 (20,0) 1 (3,7) 0,167 

Tratamiento crónico (n=32) 

- Amiodarona 

- Betabloqueantes 

- IECA / ARA-II 

- Anticoagulantes 

 

3 (9,4) 

8 (25,0) 

6 (18,8) 

1 (3,1) 

 

0 (0,0) 

3 (60,0) 

2 (40,0) 

1 (20,0) 

 

3 (11,1) 

5 (18,5) 

4 (14,8) 

0 (0,0) 

 

0,434 

0,049 

0,185 

0,018 

Motivo principal de consulta al SUH 

- Relacionado con el DAI (referencia) 

- Cardiovascular sin relación con el DAI 

- No cardiovascular 

 

22 (68,8) 

1 (3,1) 

9 (28,1) 

 

3 (60,0) 

1 (3,1) 

1 (20,0) 

 

19 (70,4) 

0 (0,0) 

8 (29,6) 

0,061 

Motivo de consulta al SUH (detallado) ** 

- Descargas apropiadas (n=30) 

- Descargas inapropiadas (n=30) 

- Tormenta eléctrica (n=31) 

- Síncope relacionado con el DAI ¶  

- Arritmia ventricular  

- Parada cardiaca 

- Ausencia de intervención del DAI 

 

6 (20,0) 

6 (20,0) 

2 (6,5) 

1 (3,1) 

9 (28,1) 

0 (0,0) 

5 (15,6) 

 

1 (20,0) 

1 (20,0) 

1 (20,0) 

0 (0,0) 

2 (40,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

 

5 (20,0) 

5 (20,0) 

1 (3,8) 

6 (5,6) 

7 (25,9) 

0 (0,0) 

5 (18,5) 

 

1,000 

1,000 

0,178 

0,662 

0,520 

- 

0,295 
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- Proarritmia inducida por el DAI 

- Fallo de estimulación 

- Agotamiento de la batería 

- Complicación local del implante ¥ 

- Dudas / preguntas sobre el DAI 

- Ansiedad 

- Alarmas acústicas 

- Insuficiencia cardiaca aguda 

- Síndrome coronario agudo 

- Otra arritmia no ventricular  

- Síncope no cardiaco 

- Otra patología médica 

- Traumatismo o cirugía 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

1 (31,1) 

1 (3,1) 

2 (6,3) 

0 (0,0) 

1 (3,1) 

0 (0,0) 

2 (6,3) 

1 (3,1) 

0 (0,0) 

10 (31,3) 

2 (6,3) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

1 (20,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

2 (40,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

1 (20,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

1 (3,7) 

2 (7,4) 

0 (0,0) 

1 (3,7) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

1 (3,7) 

0 (0,0) 

9 (33,3) 

2 (7,4) 

- 

- 

0,018 

0,662 

0,530 

- 

0,662 

- 

0,001 

0,662 

- 

0,555 

0,530 

Presión arterial sistólica < 90 mmHg (n=27)  0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) - 

Frecuencia cardiaca (n=28) 

- <60 latidos por minuto 

- >100 latidos por minuto 

 

3 (10,7) 

1 (3,6) 

 

0 (0,0) 

1 (25,0) 

 

3 (12,5) 

0 (0,0) 

 

0,454 

0,013 

Electrocardiograma 

- Fibrilación auricular (n=28) 

- QRS ancho (n=28) 

 

0 (0,0) 

4 (14,3) 

 

0 (0,0) 

2 (50,0) 

 

0 (0,0) 

2 (8,3) 

 

- 

0,027 

Interrogación del dispositivo 13 (40,6) 2 (40,0) 11 (40,7) 0,975 

Tratamiento en el SUH 

- Amiodarona  

- Betabloqueantes 

- Diuréticos  

- Sedación  

- Cardioversión eléctrica externa 

- Desactivación / reprogramación del DAI  

 

1 (3,1) 

1 (3,1) 

0 (0,0) 

3 (9,4) 

0 (0,0) 

2 (6,3) 

 

1 (20,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

1 (20,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

 

0 (0,0) 

1 (3,7) 

0 (0,0) 

2 (7,4) 

0 (0,0) 

2 (7,4) 

 

0,018 

0,662 

- 

0,375 

- 

0,530 

Alivio de los síntomas (n=31) 23 (74,2) 4 (80,0) 19 (73,1) 0,746 

Ingreso (n=498) 13 (40,6) 3 (60,0) 10 (37,0) 0,337 

SUH: servicio de urgencias hospitalario. DAI: desfibrilador automático implantable. HR: razón de riesgos. IC: 

intervalo de confianza.   

‡ Fracción de eyección ≥ 40% 

2* Fracción de eyección ≤ 30% 
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** La suma de cada causa puede sumar más del 100% porque algunos pacientes presentaban varios motivos de 

consulta a urgencias 

¶ Síncope inducido por el DAI: incluye tanto el síncope causado por una arritmia inducida por el DAI como el 

síncope producido por una arritmia ventricular que debería haber sido tratado por el DAI y no lo hizo 

¥ Complicaciones locales del implante: infección del dispositivo, hematoma, trombosis venosa asociada al DAI, 

decúbito o dislocación 

 

 

 

 

Figura 8. Diagrama de flujo del estudio. SUH: servicio de urgencias hospitalario. DAI: desfibrilador automático 
implantable.  
 

 

En ambos grupos, el motivo de consulta al SU más frecuente estuvo en relación con el 

DAI, principalmente por descargas de los dispositivos (45.7%).  Durante su evaluación en 

urgencias se realizó un ECG al 93% de los pacientes, monitorización ECG al 65%, analítica al 

90% y radiografía de tórax al 83%. Desde el SU se consultó con el servicio de cardiología y/o 

unidad de arritmias en el 52% de los episodios, se interrogó el dispositivo en el 39% de los 

casos (54.3% de los que consultaron por patología relacionada con el DAI o síntomas 

781 visitas al SUH

538 pacientes

Población diana
503 pacientes

471 Cardiopatía estructural 32 Enfermedad cardiaca eléctrica primaria

Relacionado con el DAI: 207 Cardiovascular: 114 
(sin relación con el DAI)

No cardiovascular: 150 Relacionado con 
el DAI: 22

Cardiovascular: 1
(sin relación con el DAI)

No cardiovascular: 9

103 (69.6) 1 (33.3)

Motivo de consulta al SUH Motivo de consulta al SUH

148 (71.5) 3 (13.6)

Seguimiento a 10
años

MUERTE 

Muerte de causa 
cardiovascular

101 (88.6) 114 (76.0) 1 (100) 1 (11.1)

66 (65.6) 72 (63.2) 1 (100.0) 1 (100.0)

243 visitas repetidas

21 pérdida de seguimiento
14 información incompleta
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cardiovasculares) y se prescribió tratamiento betabloqueante al 55% de los pacientes con 

indicación, que no tomaban previamente este tratamiento. El 47% de los pacientes fue dado 

de alta desde los SU y se registraron 6 fallecimientos (1.2%) durante la estancia en urgencias. 

La presentación clínica y el manejo en el SU de los pacientes con cardiopatía estructural y 

enfermedad eléctrica primaria se detallan en las tablas 5 y 6, respectivamente.  

 

Tabla 5. Presentación clínica y manejo en el servicio de urgencias de los pacientes con cardiopatía estructural 

 Total 

n=471 

n (%) 

Fallecidos 

n=363 

n (%) 

Supervivientes 

n=108 

n (%) 

p 

Motivo principal de consulta al SUH 

- Relacionado con el DAI (referencia) 

- Cardiovascular sin relación con el DAI 

- No cardiovascular 

 

207 (43,9) 

114 (24,2) 

150 (31,8) 

 

148 (40,8) 

101 (27,8) 

114 (31,4) 

 

59 (54,6) 

13 (12,0) 

36 (33,3) 

0,002 

Motivo de consulta al SUH (detallado) * 

- Descargas apropiadas (n=449) 

- Descargas inapropiadas 

- Tormenta eléctrica (n=463) 

- Síncope relacionado con el DAI ¶ 

- Arritmia ventricular (n=466) 

- Parada cardiaca 

- Ausencia de intervención del DAI 

- Proarritmia inducida por el DAI 

- Fallo de estimulación 

- Agotamiento de la batería 

- Complicación local del implante ¥ 

- Dudas / preguntas sobre el DAI 

- Ansiedad 

- Alarmas acústicas 

- Insuficiencia cardiaca aguda 

- Síndrome coronario agudo 

- Otra arritmia no ventricular (n=464) 

 

91 (20,3) 

33 (7,3) 

18 (3,9) 

29 (6,2) 

117 (25,1) 

5 (1,1) 

43 (9,1) 

4 (0,8) 

24 (5,1) 

2 (0,4) 

17 (3,6) 

4 (0,8) 

5 (1,1) 

7 (1,5) 

86 (18,3) 

56 (11,9) 

34 (7,3) 

 

67 (19,3) 

21 (6,0) 

13 (3,6) 

23 (6,3) 

86 (23,9) 

5 (1,4) 

31 (8,5) 

2 (0,6) 

17 (4,7) 

0 (0,0) 

12 (3,3) 

4 (1,1) 

3 (0,8) 

5 (1,4) 

80 (22,1) 

44 (11,2) 

23 (6,4) 

 

24 (23,8) 

12 (11,9) 

5 (3,9) 

6 (5,6) 

31 (29,2) 

0 (0,0) 

12 (11,1) 

2 (1,9) 

7 (6,5) 

2 (1,9) 

5 (4,6) 

0 (0,0) 

2 (1,9) 

2 (1,9) 

6 (5,6) 

12 (11,1) 

11 (10,4) 

 

0,321 

0,047 

0,615 

0,767 

0,264 

0,220 

0,415 

0,196 

0,456 

0,009 

0,517 

0,273 

0,361 

0,721 

<0,001 

0,769 

0,170 
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- Síncope no cardiaco 

- Otra patología médica 

- Traumatismo o cirugía 

23 (4,9) 

153 (32,6) 

6 (1,3) 

16 (4,4) 

115 (31,8) 

6 (1,7) 

7 (6,5) 

38 (35,2) 

0 (0,0) 

0,380 

0,506 

0,178 

Presión arterial sistólica < 90 mmHg (n=436) 15 (3,4) 13 (3,8) 2 (2,1) 0,398 

Frecuencia cardiaca (n=445) 

- < 60 latidos por minuto 

- > 100 latidos por minuto 

 

42 (9,4) 

71 (16,0) 

 

31 (9,0) 

57 (16,5) 

 

11 (11,1) 

14 (14,1) 

 

0,518 

0,576 

Electrocardiograma 

- Fibrilación auricular (n=448) 

- QRS ancho (n=421) 

 

81 (18,1) 

245 (58,2) 

 

67 (19,4) 

206 (63,0) 

 

14 (13,7) 

39 (41,5) 

 

0,193 

<0,001 

Interrogación del dispositivo (n=460) 174 (37,8) 131 (37,0) 43 (40,6) 0,507 

Tratamiento en el SUH 

- Amiodarona 

- Betabloqueantes (n=461) 

- Diuréticos 

- Sedación (n=465) 

- Cardioversión eléctrica externa (n=458) 

- Desactivación / reprogramación del DAI 

(n=458) 

 

76 (16,2) 

75 (16,3) 

126 (26,8) 

37 (8,0) 

15 (3,3) 

27 (5,9) 

 

63 (17,4) 

51 (14,4) 

116 (32,0) 

28 (7,8) 

13 (3,7) 

22 (6,2) 

 

13 (12,0) 

24 (22,6) 

10 (9,3) 

9 (8,5) 

2 (1,9) 

5 (4,8) 

 

0,184 

0,043 

<0,001 

0,817 

0,351 

0,574 

Alivio de los síntomas (n=460) 361 (78,5) 280 (78,7) 81 (77,9) 0,867 

Ingreso (n=458) 255 (55,7) 206 (58,5) 49 (46,2) 0,025 

 

SUH: servicio de urgencias hospitalario. DAI: desfibrilador automático implantable. HR: razón de riesgos. IC: intervalo de confianza.   

* La suma de cada causa puede sumar más del 100% porque algunos pacientes presentaban varios motivos de consulta a urgencias 

¶ Síncope inducido por el DAI: incluye tanto el síncope causado por una arritmia inducida por el DAI como el síncope producid o por una 

arritmia ventricular que debería haber sido tratado por el DAI y no lo hizo 

¥ Complicaciones locales del implante: infección del dispositivo, hematoma, trombosis venosa asociada al DAI, decúbito o dislocación 
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Tabla 6. Presentación clínica y manejo en el servicio de urgencias de los pacientes con enfermedad eléctrica 

primaria cardiaca 

 

 

 

Total 

n=32 

n (%) 

Fallecidos 

n=5 

n (%) 

Supervivientes 

n=27 

n (%) 

p 

Motivo principal de consulta al SUH 

- Relacionado con el DAI (referencia) 

- Cardiovascular sin relación con el DAI 

- No cardiovascular 

 

22 (68,8) 

1 (3,1) 

9 (28,1) 

 

3 (60,0) 

1 (3,1) 

1 (20,0) 

 

19 (70,4) 

0 (0,0) 

8 (29,6) 

0,061 

Motivo de consulta al SUH (detallado) * 

- Descargas apropiadas (n=30) 

- Descargas inapropiadas (n=30) 

- Tormenta eléctrica (n=31) 

- Síncope relacionado con el DAI ¶  

- Arritmia ventricular  

- Parada cardiaca 

- Ausencia de intervención del DAI 

- Proarritmia inducida por el DAI 

- Fallo de estimulación 

- Agotamiento de la batería 

- Complicación local del implante ¥ 

- Dudas / preguntas sobre el DAI 

- Ansiedad 

- Alarmas acústicas 

- Insuficiencia cardiaca aguda 

- Síndrome coronario agudo 

- Otra arritmia no ventricular  

- Síncope no cardiaco 

- Otra patología médica 

- Traumatismo o cirugía 

 

6 (20,0) 

6 (20,0) 

2 (6,5) 

1 (3,1) 

9 (28,1) 

0 (0,0) 

5 (15,6) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

1 (31,1) 

1 (3,1) 

2 (6,3) 

0 (0,0) 

1 (3,1) 

0 (0,0) 

2 (6,3) 

1 (3,1) 

0 (0,0) 

10 (31,3) 

2 (6,3) 

 

1 (20,0) 

1 (20,0) 

1 (20,0) 

0 (0,0) 

2 (40,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

1 (20,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

2 (40,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

1 (20,0) 

0 (0,0) 

 

5 (20,0) 

5 (20,0) 

1 (3,8) 

6 (5,6) 

7 (25,9) 

0 (0,0) 

5 (18,5) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

1 (3,7) 

2 (7,4) 

0 (0,0) 

1 (3,7) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

1 (3,7) 

0 (0,0) 

9 (33,3) 

2 (7,4) 

 

1,000 

1,000 

0,178 

0,662 

0,520 

- 

0,295 

- 

- 

0,018 

0,662 

0,530 

- 

0,662 

- 

0,001 

0,662 

- 

0,555 

0,530 

Presión arterial sistólica < 90 mmHg (n=27)  0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) - 

Frecuencia cardiaca (n=28) 

- <60 latidos por minuto 

- >100 latidos por minuto 

 

3 (10,7) 

1 (3,6) 

 

0 (0,0) 

1 (25,0) 

 

3 (12,5) 

0 (0,0) 

 

0,454 

0,013 

Electrocardiograma     
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- Fibrilación auricular (n=28) 

- QRS ancho (n=28) 

0 (0,0) 

4 (14,3) 

0 (0,0) 

2 (50,0) 

0 (0,0) 

2 (8,3) 

- 

0,027 

Interrogación del dispositivo 13 (40,6) 2 (40,0) 11 (40,7) 0,975 

Tratamiento en el SUH 

- Amiodarona  

- Betabloqueantes 

- Diuréticos  

- Sedación  

- Cardioversión eléctrica externa 

- Desactivación / reprogramación del DAI  

 

1 (3,1) 

1 (3,1) 

0 (0,0) 

3 (9,4) 

0 (0,0) 

2 (6,3) 

 

1 (20,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

1 (20,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

 

0 (0,0) 

1 (3,7) 

0 (0,0) 

2 (7,4) 

0 (0,0) 

2 (7,4) 

 

0,018 

0,662 

- 

0,375 

- 

0,530 

Alivio de los síntomas (n=31) 23 (74,2) 4 (80,0) 19 (73,1) 0,746 

Ingreso (n=498) 13 (40,6) 3 (60,0) 10 (37,0) 0,337 

 

SUH: servicio de urgencias hospitalario. DAI: desfibrilador automático implantable. HR: razón de riesgos. IC: intervalo de confianza.   

* La suma de cada causa puede sumar más del 100% porque algunos pacientes presentaban varios motivos de consulta a urgencias 

¶ Síncope inducido por el DAI: incluye tanto el síncope causado por una arritmia inducida por el DAI como el síncope producid o por una 

arritmia ventricular que debería haber sido tratado por el DAI y no lo hizo 

¥ Complicaciones locales del implante: infección del dispositivo, hematoma, trombosis venosa asociada al DAI, decúbito o dislocación 

 

5.2 Seguimiento a largo plazo 

 

El seguimiento global duró 10.1 años, con un tiempo medio (rango intercuartil) de 6.0 

(2.2-10.3) años. Fallecieron 24 (4.8%), 75 (15.7%) y 368 (73.2%) pacientes a un mes, un año y 

diez años de la inclusión, respectivamente.  De estos 368 pacientes fallecidos durante el 

seguimiento, 363 tenían cardiopatía estructural y 5 enfermedad eléctrica primaria (77.1% vs 

15.6%, HR 8.05, IC 95% 3.33-19.46).  
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5.3 Pacientes con cardiopatía estructural 

 

5.3.1. Variable principal: mortalidad por cualquier causa. De acuerdo con el motivo de 

consulta al SU, murieron el 71% de los pacientes (148 de 207) con una causa relacionada con 

el DAI, 88.6% (101 de 114) de aquellos con sintomatología cardiovascular no relacionada con 

el DAI y 76% (114 de 150) de los pacientes que acudieron por problemas no cardiovasculares. 

Así, la mortalidad global en los pacientes con cardiopatía estructural se asoció a la consulta al 

SU por sintomatología cardiovascular sin relación con el DAI (HR 1.54, IC 95%, 1.20-1.99) 

(Figuras 9 y 10). 

 

 

Figura 9. Curvas de Kaplan-Meier de mortalidad por cualquier causa en pacientes con cardiopatía estructural 
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Figura 10. Asociación del motivo de consulta por patología cardiovascular sin relación con el DAI en pacientes 

con cardiopatía estructural con: mortalidad por cualquier causa, mortalidad cardiovascular, muerte súbita 

cardiaca y mortalidad a 1 año  

 

En el modelo global, incluidos edad, sexo y todas las variables clínicas relevantes con 

diferencias en la mortalidad en el análisis univariante (NYHA≥2, disfunción ventricular grave, 

DAI resincronizador, diabetes mellitus, antecedente de FA, tratamiento crónico con 

amiodarona, tratamiento anticoagulante, presión arterial a la llegada < 90 mmHg, QRS ancho, 

tratamiento con betabloqueantes en urgencias, ingreso),  de nuevo la mortalidad por 

cualquier causa se asoció de forma significativa con el motivo de consulta por patología 

cardiovascular sin relación con el DAI (HR 1.374, CI 95% 1.057-1.786, p=0.018). La mortalidad 

global también se asoció de forma independiente con edad ≥ 65 años, sexo masculino, 

diabetes, clase funcional NYHA ≥2, disfunción ventricular grave y tratamiento crónico con 

amiodarona (tabla 7 y figura 11). Existió una tendencia, pero sin alcanzar significación 

Mortalidad por cualquier causa

Mortalidad cardiovascular

Muerte súbita cardiaca

Mortalidad global a 1 año

Razón de riesgo (intervalo confianza 95%)

A favor de mortalidad
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estadística, a una asociación inversa de la mortalidad con la prescripción de betabloqueantes 

en el SU (HR 0.750, CI 95% 0.551-1.021, p=0.067). 

 

 

Figura 11. Modelo multivariante global en pacientes con cardiopatía estructural. Factores asociados con la 

variable primaria (mortalidad por cualquier causa a los 10 años) 

 

La insuficiencia cardíaca aguda se asoció con la mortalidad por todas las causas en el 

análisis univariado (HR 1.71, IC del 95 %, 1.35-2.120). Sin embargo, esta asociación perdió 

significado en el análisis de sensibilidad cuando se reemplazó la variable “motivo de consulta” 

por “insuficiencia cardíaca aguda”. 
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Tabla 7. Análisis multivariante de los factores relacionados con la mortalidad en pacientes con cardiopatía 

estructural 

 

 HR 95% CI p 

Motivo de consulta relacionado con el DAI 

(referencia) 

Cardiovascular, no relacionado con el DAI 

No cardiovascular 

- 

 

1,374 

0,990 

- 

 

1,057-1,786 

0,758-1,293 

- 

 

0,018 

0,943 

Sexo masculino 1,385 1,002-1,859 0,049 

Edad ≥ 65 años 1,684 1,327-2,138 <0,001 

Tipo de DAI-resincronizador 0,977 0,739-1,291 0,870 

Clase funcional NYHA ≥ II 1,797 1,344-2,401 <0,001 

Disfunción ventricular grave* 1,300 1,025-1,648 0,031 

Diabetes mellitus 1,326 1,044-1,685 0,021 

Antecedente de FA 0,941 0,729-1,291 0,638 

Tratamiento crónico con amiodarona 1,517 1,190-1,934 0,001 

Anticoagulación crónica 1,276 0,996-1,635 0,054 

Presión arterial sistólica < 90 mmHg 1,381 0,741-2,574 0,308 

QRS ancho 1,015 0,793-1,298 0,908 

Betabloqueantes en el SUH 0,750 0,551-1,021 0,067 

Ingreso 1,108 0,887-1,384 0,366 

 

*En negrita, los valores estadísticamente significativos 

DAI: Desfibrilador Automático Implantable; FA: fibrilación auricular; NYHA: New York Heart Association; SUH: 

servicio de Urgencias Hospitalario. 
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5.3.2. Variables secundarias. De los 471 pacientes con cardiopatía estructural, 241 murieron 

por causas cardiovasculares (66.4% de las muertes), 111 (29.8%) de causas no 

cardiovasculares y 11 pacientes (3%) de causas no identificables (Figura 8). El motivo de 

consulta patología cardiovascular no relacionada con el DAI se asoció a mayor mortalidad 

cardiovascular en el análisis univariante (HR 1.696, IC 95% 1.246-2.308, p=0.001, (figuras 10 y 

11), pero en el modelo multivariante esta asociación no fue significativa (figura 12). Los 

factores asociados de forma independiente en el modelo multivariante global con la 

mortalidad cardiovascular (figura 13) fueron la clase funcional NYHA ≥ II (HR 1.905 IC 95% 

1.317-2.756; p=0.001), el tratamiento crónico con amiodarona (HR 1.634 IC 95% 1.218-2.192; 

p=0.001), la existencia de disfunción grave del ventrículo izquierdo (HR 1.483 IC 95% 1.103-

1.995; p=0.009) y una edad  65 años (HR 1.423 IC 95% 1.068-1.895; p= 0.016). La insuficiencia 

cardiaca aguda se asoció con la mortalidad cardiovascular en el análisis univariante (HR 1.87, 

IC 95%, 1.38-2.52); sin embargo, esta asociación perdió significación estadística en el análisis 

de sensibilidad al reemplazar “motivo de consulta” por “insuficiencia cardíaca aguda”. 

 

Durante el seguimiento, la muerte súbita sucedió en 30 pacientes con cardiopatía 

estructural (6.3% de todas las muertes) y no se encontró relación con ningún motivo de 

consulta al SU (figuras 9 y 14). En el modelo multivariante la aparición de muerte súbita de 

probable origen cardiaco se asoció de forma independiente (figura 15) con que el DAI tuviera 

función de resincronización cardiaca (HR 2.873 IC 95% 1.218-6.777; p=0.016) y con el 

tratamiento crónico con amiodarona (HR 2.311 IC 95% 1.04-5.412; p=0.05). 
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Figura 12.  Curvas de Kaplan-Meier de mortalidad cardiovascular en pacientes con cardiopatía estructural 

 

 

Figura 13. Modelo multivariante global en pacientes con cardiopatía estructural. Factores asociados con la 

variable secundaria “mortalidad cardiovascular a los 10 años” 
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Figura 14. Curvas de Kaplan-Meier de muerte súbita de probable origen cardiaco en pacientes con cardiopatía 

estructural 

 

 

 

Figura 15.  Modelo multivariante global en pacientes con cardiopatía estructural. Factores asociados con la 

variable secundaria “muerte súbita cardiaca a 10 años”  
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Finalmente, durante el primer año de seguimiento murieron 74 pacientes (15.7%). La 

mortalidad global al primer año no se relacionó con ningún motivo de consulta al SU (figuras 

9 y 16) y en el análisis multivariante se asoció de forma independiente (figura 17) con una 

presión arterial a la llegada a urgencias <90 mm de Hg (HR 3.300 IC 95% 1.384-7.866; p=0.007), 

la clase funcional NYHA ≥ II (HR 2.510 IC 95% 1.128-5.582; p=0.024), el tratamiento crónico 

con amiodarona (HR 1.957 IC 95% 1.175-3.259; p= 0.01) y el ingreso hospitalario (HR 1.803 IC 

95% 1.049-3.098; p= 0.033).  

 

 

Figura 16. Curvas de Kaplan-Meier de mortalidad a 1 año en pacientes con cardiopatía estructural 
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Figura 17. Modelo multivariante global en pacientes con cardiopatía estructural. Factores asociados con la 

variable secundaria “mortalidad por cualquier causa a 1 año” 

 

5.3.2 Pacientes con enfermedad eléctrica primaria cardiaca 

 

Durante el periodo de estudio fallecieron 5 (15.6%) de los 32 pacientes con 

enfermedad eléctrica primaria cardiaca, 3 de ellos de causa cardiovascular y solo 1 durante el 

primer año. No se encontró asociación estadísticamente significativa de ningún factor con la 

variable primaria o secundaria en este grupo de pacientes.  
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6. DISCUSIÓN 

 

El EMERG-ICD es el estudio más extenso sobre manejo del DAI en urgencias y además 

una de las series más largas de pacientes portadores de DAI a los que se realiza un seguimiento 

a largo plazo. De acuerdo a la evidencia disponible, el único que incluye de forma exclusiva 

pacientes atendidos en los servicios de urgencias. 

 

Este extenso estudio de vida real sobre pacientes portadores de un DAI que consultan 

en los SU debido a un evento clínico agudo, proporciona información acerca del manejo de las 

urgencias en estos pacientes, para identificar áreas de mejora. También muestra que su 

pronóstico a largo plazo es muy adverso ya que casi tres cuartas partes de los pacientes 

fallecieron durante los 10 años de seguimiento, una quinta parte de ellos durante el primer 

año y en su mayor parte, debido a una causa cardiovascular.  

 

6.1 Manejo de los pacientes portadores de DAI en urgencias 

 

El manejo de las urgencias en portadores de DAI constituye un desafío en la práctica 

diaria de los SU y esto es debido a la potencial gravedad de estas situaciones, a la complejidad 

de algunos algoritmos de programación de los dispositivos, que requiere en ocasiones una 

elevada especialización para su manejo y a la falta de recomendaciones claras ligada a la 

escasa evidencia existente referida a este ámbito asistencial 90. Por todo ello, el manejo con 

frecuencia es heterogéneo y sus resultados son muy mejorables 86-88,91,122.  
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Nuestro estudio muestra que la mayoría de los pacientes consultan al SU por 

problemas relacionados con el dispositivo o con la cardiopatía de base que motivó el implante, 

y en ellos la presencia del DAI es un condicionante decisivo del manejo. En nuestra serie, y de 

acuerdo con las recomendaciones de las guías de práctica clínica nacionales e internacionales 

28,53,90,133, se realiza una adecuada evaluación general básica a la práctica totalidad de los 

pacientes, anamnesis dirigida e historia del dispositivo, ECG, analítica básica y radiografía de 

tórax. Sin embargo, existen áreas de mejora de acuerdo a estas recomendaciones, en 

particular extender la monitorización ECG a todos los pacientes que consultan por patología 

cardiovascular, consultar con expertos en dispositivos en el caso de patología en relación con 

el DAI,  optimizar el tratamiento médico e implementar la interrogación del dispositivo de 

forma precoz en todos los pacientes con síntomas en relación con el dispositivo o la patología 

cardiovascular de base 28,53,81,86-88,90, 122,126,132,133, aunque esto último no siempre es factible en 

los SU. 

 

Llama la atención la ausencia de tratamiento con betabloqueantes en una elevada 

proporción de pacientes, lo que resulta congruente con la baja utilización en la práctica diaria 

de un tratamiento médico óptimo conforme a las recomendaciones de las guías clínicas, y esto 

sucede tanto en esta patología como en otras enfermedades cardiovasculares90,91,121,122,133; de 

hecho en algunas series se encuentran tasas similares o incluso más bajas, tanto de ausencia 

de indicación de tratamiento betabloqueante como de abandono de éstos por los pacientes 

57,63,91,104,125,130,134. Por ello, es muy importante aprovechar cualquier contacto médico para 

reevaluar y optimizar el tratamiento farmacológico28,53,90. Los betabloqueantes constituyen el 

tratamiento farmacológico de elección tanto para el manejo agudo de las urgencias arrítmicas 

(en particular en pacientes con descargas en los que es fundamental inhibir la elevación del 
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tono adrenérgico)28,90 como al alta del SU, dado el impacto positivo que tiene sobre el 

pronóstico a largo plazo en la gran mayoría de pacientes con cardiopatía estructural28,90; de 

hecho, en nuestro estudio existe una tendencia muy relevante a una menor mortalidad en 

pacientes a los que se indicó en el SU el tratamiento con betabloqueantes. En consecuencia, 

se identifica como una primera área de mejora el generalizar la prescripción de 

betabloqueantes a todos los pacientes con indicación por su cardiopatía estructural 

(insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida, cardiopatía isquémica) o arritmias 

(tanto ventriculares como supraventriculares).  

 

Ante una descarga del dispositivo, solo en la mitad de los casos se consulta a 

Cardiología y se interroga el DAI. Esto sugiere por un lado la existencia de un flujo anómalo de 

consulta a especialistas; de hecho, en la época del reclutamiento inicial del estudio era 

práctica habitual el contacto directo de los portadores de DAI con la Unidad de Arritmias, sin 

la valoración previa en otros escalones asistenciales y posterior derivación a la consulta 

especializada que existe habitualmente en la mayoría de los procesos asistenciales. Respecto 

de la interrogación del DAI se realizó casi en exclusiva en pacientes que acudieron por 

patología arrítmica (aun así, se interrogó solo a algo más de la mitad de estos pacientes) y en 

muy poca proporción, en aquellos con insuficiencia cardiaca o angina; en consecuencia, existe 

una tasa insuficiente de interrogación de dispositivos en los pacientes que acudieron a 

urgencias, al igual que en otros estudios realizados en este ámbito asistencial90,91,122. Sin 

embargo, las recomendaciones de consenso nacionales e internacionales28,53,86-88,90,122,126,133-

37, recomiendan de forma firme implementar la interrogación del dispositivo de forma precoz 

en todos los pacientes con síntomas relacionados con el dispositivo o la patología 

cardiovascular de base para ayudar al diagnóstico y guiar el tratamiento. Por lo tanto, una 
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segunda área de mejora del manejo en la fase aguda identificado en el estudio EMERG-ICD lo 

constituye la implementación sistemática de la interrogación del dispositivo de forma precoz 

en los SU en todos los pacientes con síntomas en relación con el dispositivo o la patología 

cardiovascular de base. Por ello se han desarrollado diversas estrategias para asegurar y 

acelerar la interrogación del DAI ante eventos clínicos agudos en los SU, bien mediante 

interrogación por el propio personal del SU en consulta telemática con la unidad de referencia 

135,136, o a través de la obtención de datos del DAI mediante la monitorización remota en la 

Unidad de Arritmias de referencia137. Respecto a la primera opción, en un estudio piloto, tras 

muy corto periodo de formación (solo unas horas), el propio personal del SU realizó la 

interrogación del DAI, en menos de 15 minutos y obtuvo así información decisiva para orientar 

el diagnóstico y guiar el tratamiento en el 60% de los casos135. De hecho, la interrogación del 

DAI por el personal médico del SU, referido exclusivamente a los datos precisos para evaluar 

patología urgente (disfunción del dispositivo, existencia de descargas/ terapias 

antitaquicardia/terapia antibradicardia o análisis de los electrogramas almacenados en el 

dispositivo en los episodios de arritmias)  logró la misma tasa de éxito diagnóstico que la 

interrogación por el personal habitual de referencia, sin un aumento del tiempo de estancia 

en urgencias y sin aumento del número  de acontecimientos adversos o necesidad de 

reconsulta 136. Otras experiencias se han dirigido a la interrogación desde el SU y transmisión 

de los datos a la Unidad de Arritmias de referencia con interconsulta telemática en tiempo 

real o incluso contactar con la unidad de referencia cuando el paciente acude al SU para que 

obtengan datos del DAI mediante la monitorización remota y aporten información decisiva 

para el manejo al personal del SU 137. En cualquier caso, es preciso desarrollar estrategias que 

aseguren una interrogación precoz del dispositivo en todas las situaciones urgentes en 

potencial relación con la función del DAI, para ayudar al diagnóstico y guiar el tratamiento, 
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mejora así no solo la efectividad del manejo sino su eficiencia, al reducir los ingresos y 

traslados innecesarios 28,53,90,126,133-137. 

 

6.2 Análisis de la mortalidad a largo plazo en portadores de DAI 

 

El otro gran aspecto abordado en el estudio EMERG-ICD es el pronóstico a largo plazo 

de los pacientes portadores de DAI que acuden a los SU por sintomatología aguda. La 

mortalidad global y la mortalidad en el primer año de nuestros pacientes son muy superiores 

a las encontradas en estudios realizados en otros ámbitos asistenciales.  Aunque existe una 

gran heterogeneidad entre los estudios, en la mayoría de los que han realizado un seguimiento 

de 5 o más años, la tasa de mortalidad es en general inferior al 25% 125-130. Incluso en el estudio 

SCD-HeFT 131, que analizó 2521 pacientes con insuficiencia cardiaca, la mortalidad a los 10 

años fue del 52-57%, una cifra muy inferior a la mortalidad del 75% encontrada en el presente 

estudio en pacientes con cardiopatía estructural. La explicación a estas diferencias en la 

mortalidad se encuentra probablemente en la selección de los pacientes ya que nuestro 

estudio analizó una cohorte de pacientes no seleccionados, de mayor edad y con más 

comorbilidades que los incluidos en estudios más selectivos.   

 

La gran mayoría de los pacientes portadores de DAI atendidos en los SU presentan CE 

avanzada y tienen un pronóstico a largo plazo mucho peor que aquellos con una EEPC. En 

particular, en los pacientes con CE, la disfunción ventricular grave (FEVI <30%) y la insuficiencia 

cardiaca avanzada se asociaron de forma independiente con la mortalidad global a largo plazo. 

Este hecho, coincidente con los hallazgos de otros estudios59,125,129-131,134, permite identificar 
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a aquellos que consultan los SU por insuficiencia cardiaca avanzada y/o que presentan una 

disfunción ventricular grave, como el grupo de pacientes de mayor riesgo. Estos datos, junto 

con la relación encontrada entre la elevada mortalidad global y el motivo de consulta al SU, 

así como los diversos factores clínicos y demográficos accesibles durante la evaluación clínica 

en todos los SU (en particular la edad, la clase funcional avanzada o la historia de disfunción 

ventricular grave), resultan de gran relevancia para la estratificación de riesgo por los médicos 

de urgencias y, sobre todo, para la toma de decisiones sobre manejo y alta de los pacientes. 

Por tanto, es crucial identificar este grupo de pacientes para establecer estrategias 

multidisciplinarias con los servicios de Cardiología /Unidades de Arritmias y de Insuficiencia 

Cardiaca, plantear la interrogación de los dispositivos, aquilatar al máximo los beneficios de 

las potenciales terapias avanzadas (optimización del tratamiento farmacológico y de la 

programación de los dispositivos, resincronización cardiaca, ablación del sustrato arrítmico, 

modificación invasiva de la situación neurohumoral, trasplante cardiaco, etc.) y planificar de 

forma cuidadosa el ingreso y sobre todo el seguimiento al alta28,53,90,122,126,132-138 

 

En nuestro estudio, el perfil clínico asociado a un peor pronóstico fue el de pacientes 

mayores de 75 años, con cardiopatía estructural avanzada, mala clase funcional (que implica 

el uso de amiodarona y diuréticos) y tendencia a la hipotensión139. Este perfil es de gran 

importancia, porque a pesar del incremento de implante de DAI en pacientes mayores con 

comorbilidad, la evidencia sobre la efectividad y eficiencia de los implantes en los pacientes 

ancianos no es concluyente28,33,125,129,134,140, con probabilidad porque los pacientes de más de 

75 años están poco representados en los ensayos clínicos sobre los beneficios del DAI57-61,131.  

Por tanto, información como la aportada por el estudio EMERG-ICD que refleja tanto los 

perfiles clínicos de los pacientes como los resultados del manejo en la práctica diaria, pueden 
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ser útiles en el proceso de toma de decisiones. Estos datos sugieren que los pacientes mayores 

con comorbilidades, durante el proceso de decisión del implante de un DAI deberían recibir 

una evaluación multidisciplinaria exhaustiva de su situación funcional y expectativa de vida, 

ya que estos factores son fundamentales al sopesar el balance entre los riesgos del implante 

del DAI y los beneficios en la supervivencia, y optimizar la selección de los pacientes que 

realmente se beneficiarán de esta terapia 28,33,53,90,133,134,140. 

 

Respecto a otros factores demográficos pronósticos, mientras que la edad avanzada 

es natural que se asocie con una mayor mortalidad y de hecho así ocurre en la mayoría de los 

estudios63,104,129-134, no están claras las razones de las diferencias de mortalidad entre mujeres 

y hombres. En parte podrían explicarse por la mayor longevidad de las mujeres141; de hecho, 

la diferencia entre sexos desaparece al analizar la mortalidad cardiovascular o la muerte súbita 

cardiaca. Otros estudios muestran resultados discordantes142-144, que pueden ser atribuidos a 

los criterios de inclusión ya que, a diferencia del nuestro, los estudios que no encuentran 

diferencias por sexo generalmente incluyen pacientes más jóvenes y con menos 

comorbilidades145. En cualquier caso, parece justificada la investigación prospectiva de la 

mortalidad con una perspectiva de sexo para identificar áreas de mejora en la selección y 

manejo de estas pacientes. 

 

Otro asunto relacionado con el perfil clínico previamente mencionado es la asociación 

independiente de la mortalidad y el tratamiento crónico con amiodarona, que ha sido un 

hallazgo consistente en todas las variables de resultado estudiadas. La explicación radica en 

que los pacientes tratados con este antiarrítmico de manera habitual tienen episodios previos 

frecuentes de arritmias ventriculares, cardiopatía estructural avanzada, disfunción ventricular 
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grave y una peor clase funcional33,125,130,132,139. Además, la amiodarona ha demostrado asociar 

per se una peor respuesta a la resincronización cardiaca, sin una reducción significativa del 

riesgo de recurrencia de las arritmias ventriculares y una mayor mortalidad, sobre todo si 

existe insuficiencia cardiaca avanzada131, en probable relación con una exacerbación 

desproporcionada de la ineficiencia de la activación ventricular145.   Por todo ello, el uso de 

amiodarona en pacientes portadores de DAI con insuficiencia cardiaca avanzada resulta 

controvertido 28,131,145.  

 

Por último, a diferencia de los hallazgos de otros estudios89,96-99, 103,125,127-131, en nuestra 

serie no encontramos asociación entre las descargas del DAI, incluida la tormenta arrítmica, 

con un incremento de la mortalidad. Este hallazgo puede ser explicado en parte por la 

ausencia de datos sobre la ablación del substrato arrítmico ya que esta técnica no era de 

práctica habitual cuando se diseñó el estudio. Además, y a pesar de haber desarrollado un 

modelo multivariante global con todas las variables clínicas y de tratamiento, debido al 

seguimiento a muy largo plazo de las comorbilidades - en particular, la cardiopatía estructural 

avanzada- pudieron haber tenido mayor peso en las causas de muerte. Por otro lado, en el 

seguimiento no se evaluó la presencia de descargas en la evolución y la presencia de estas 

descargas repetidas en el tiempo, sí pudo haber tenido impacto en la mortalidad. Tampoco 

existe una explicación clara para la ausencia de asociación entre la mortalidad y la fibrilación 

auricular, un factor predictivo independiente de mortalidad en los pacientes con cardiopatía 

estructural y en otras series de portadores de un DAI con un seguimiento más corto 28,89, 130,131. 

En cualquier caso, dada su relevancia clínica ambos hallazgos justifican una investigación 

prospectiva en los SU de la relación entre la mortalidad con las descargas del dispositivo y con 

la fibrilación auricular.  
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6.3 Limitaciones y fortalezas 

 

Este estudio presenta una serie de limitaciones. En primer lugar, se diseñó para 

describir el manejo agudo y pronóstico de los pacientes portadores de DAI que acudían a los 

SU por un proceso agudo, y por tanto no existe un grupo control, lo que imposibilita identificar 

por completo las causas de la mayor mortalidad de nuestros pacientes frente a estudios en 

otros ámbitos asistenciales. La naturaleza retrospectiva del estudio, a pesar de los análisis de 

sensibilidad y multivariante, no permite descartar otros factores que pudieron influir en los 

resultados, en particular en la mortalidad a largo plazo. El diseño del estudio, centrado en 

describir el manejo y mortalidad de los pacientes con DAI en los SU, no contempló analizar las 

descargas del DAI en la evolución, por lo que descargas sucesivas tras el alta de urgencias han 

podido influir en la mortalidad de los pacientes. Por último, la ausencia de datos sobre la 

ablación con catéter durante el seguimiento, no prevista en el diseño porque no era una 

técnica habitual en ese momento, ha podido tener un impacto potencial sobre el pronóstico 

de los pacientes.  

 

Nuestros resultados precisan validación externa, pero dado que las características de 

los pacientes y el manejo agudo son muy similares a otros estudios en Europa121,123,124,130, 

Estados Unidos122,124,135,136, Australia131,134 y Asia Oriental91, los datos y conclusiones del 

estudio pueden ser útiles para la toma de decisiones clínicas en los SU de otros países.  

 

Por otro lado, el EMERG-ICD es el estudio más extenso sobre manejo del DAI en los 

servicios de urgencias existente en la literatura. Es además una de las series más largas de 
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pacientes portadores de DAI a los que se realiza un seguimiento a largo plazo, y el único sobre 

pacientes atendidos en los SU. Se trata también de un estudio de práctica diaria en una 

muestra representativa de la medicina de urgencias, multicéntrico de ámbito nacional, que 

incluye hospitales de todos los niveles de complejidad, por lo que sus resultados tienen una 

amplia validez externa. Su carácter observacional aporta información de gran importancia 

para conocer las características clínicas y el manejo real de estos pacientes, datos 

imprescindibles para evaluar la calidad del manejo en urgencias e identificar áreas concretas 

de mejora. Este estudio permite establecer por primera vez el pronóstico a largo plazo de los 

portadores de DAI que presentan una complicación urgente y los factores pronósticos, para 

así identificar el perfil clínico de los pacientes de riesgo más elevado de complicaciones y 

contribuir así a la toma de decisiones en urgencias. Este perfil de riesgo, junto con las áreas 

de mejora en el manejo, identificadas en el estudio EMERG-ICD, permiten planificar 

estrategias de mejora de la calidad del manejo en los SU, con el objetivo de contribuir a 

mejorar el pronóstico tan adverso de estos pacientes. 

 

6.4 Perspectiva global de las urgencias en portadores de DAI 

 

En definitiva, este extenso estudio de las urgencias en pacientes portadores de un DAI 

muestra una elevada mortalidad a largo plazo, fundamentalmente debido a causas 

cardiovasculares. Este peor pronóstico afecta principalmente a los pacientes que consultan al 

SU por sintomatología cardiovascular sin relación con el DAI, a los de edad más avanzada y a 

aquellos con comorbilidades graves, especialmente la cardiopatía estructural avanzada con 

mala clase funcional, mientras que los portadores de un DAI por enfermedad eléctrica 

primaria cardiaca tienen una mortalidad a largo plazo mucho menor.  
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La identificación de este perfil clínico puede ser útil en el proceso de toma de 

decisiones en urgencias (sobre el manejo, el ingreso y el seguimiento). Junto a un enfoque 

multidisciplinar que incluya la optimización del tratamiento médico (en particular los 

betabloqueantes), la interrogación precoz de los dispositivos, el planteamiento de otras 

terapias no farmacológicas y la planificación del seguimiento puede contribuir a mejorar los 

resultados del manejo de las urgencias en los pacientes portadores de un DAI. 
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7. CONCLUSIONES 

 

1. Los pacientes portadores de un DAI que acuden a los SU son en su mayoría varones 

con abundante comorbilidad cardiovascular, en particular cardiopatía estructural 

evolucionada (isquémica y dilatada) con disfunción ventricular grave, en los que el 

dispositivo se implantó como prevención secundaria de la muerte súbita cardiaca.  

 

▪ Estos pacientes consultan en su mayoría por síntomas en relación con el 

funcionamiento del DAI, en particular descargas del dispositivo, o de la 

enfermedad que motivó su implante.  

 

2. De acuerdo con las recomendaciones de las guías de práctica clínica sobre el 

manejo agudo de los pacientes portadores de DAI: 

 

▪ En el SU se realiza una adecuada evaluación general básica en la mayoría 

de los pacientes: anamnesis dirigida e historia del dispositivo, ECG, analítica 

básica y radiografía de tórax.  

 

▪ Casi la mitad de los pacientes son dados de alta de forma directa desde el 

SU, y la mortalidad en urgencias es anecdótica. 

 

▪ La prescripción de betabloqueantes se realiza únicamente a la mitad de los 

pacientes con indicación por su cardiopatía estructural o por episodios 

previos de arritmias cardiacas, y se interroga el dispositivo solo en 50% de 
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los que consultan por patología relacionada con el DAI o síntomas 

cardiovasculares.  

 

3. Los pacientes con enfermedad eléctrica cardiaca primaria constituyen una minoría 

de los portadores de DAI que acuden a los SU. 

 

▪ Estos pacientes presentan una mejor situación funcional, menor 

comorbilidad, disfunción ventricular y tasa de ingreso hospitalario que los 

pacientes con cardiopatía estructural.  

 

▪ Ambos grupos de pacientes consultan por motivos relacionados con el DAI, 

y el manejo en el SU es muy similar en ambos grupos, tanto en la evaluación 

básica como en la insuficiente tasa de interrogación del dispositivo. 

 
 

4. El pronóstico a largo plazo de los pacientes portadores de DAI con cardiopatía 

estructural que consultan los SU es muy adverso, ya que casi tres cuartas partes de 

los pacientes fallecen durante los 10 años de seguimiento, una quinta parte de 

ellos durante el primer año y en su mayor parte debido a una causa cardiovascular. 

 

▪ Los portadores de un DAI por enfermedad eléctrica primaria cardiaca 

tienen una mortalidad a largo plazo 8 veces menor 
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5. La mortalidad a largo plazo se asocia significativamente con la consulta al SU por 

una causa cardiovascular, y con un perfil clínico de elevada complejidad: edad 

avanzada, sexo masculino, comorbilidades como la diabetes mellitus y la 

disfunción ventricular grave, mala situación funcional cardiaca y tratamiento 

antiarrítmico crónico con amiodarona.  

 

▪ Existió una tendencia, sin alcanzar significación estadística, a una asociación 

inversa de la mortalidad con la prescripción de betabloqueantes en el SU. 

 

▪ La muerte súbita se produjo solo en el 6% de los pacientes. Los factores 

asociados fueron el implante de un DAI con terapia de resincronización y el 

tratamiento antiarrítmico crónico con amiodarona por arritmias 

ventriculares previas. 

 

 

6. Como áreas de mejora del manejo agudo de las urgencias en portadores de un DAI, 

se identificaron las siguientes: 

 

▪ Prescripción insuficiente de betabloqueantes en pacientes con indicación 

por su cardiopatía estructural o por la existencia de arritmias (ventriculares 

y/o supraventriculares)  
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o En el manejo agudo de las urgencias arrítmicas, donde constituye 

el tratamiento farmacológico de elección. 

o  Al alta del SU, dado el impacto positivo que tiene sobre el 

pronóstico a largo plazo en la gran mayoría de pacientes con 

cardiopatía estructural. 

 

▪ Existe una tasa insuficiente de interrogación del DAI, a pesar de la 

recomendación firme de las guías de práctica clínica de implementar la 

interrogación de forma precoz en todos los pacientes con síntomas en 

relación con el dispositivo o la patología cardiovascular de base para ayudar 

al diagnóstico y guiar el tratamiento. 

 

7. La identificación del perfil clínico de alto riesgo (varones de edad avanzada, 

consulta al SU por sintomatología cardiovascular sin relación con la función del DAI, 

comorbilidades graves, especialmente la cardiopatía estructural avanzada con 

mala clase funcional) puede ser útil en el proceso de toma de decisiones en 

urgencias, para priorizar estrategias intensivas de manejo y consulta con 

especialistas en arritmias en la fase aguda y planificar de forma cuidadosa el 

ingreso y sobre todo, el seguimiento al alta.  

 

▪ Esta identificación de perfiles clínicos junto a un enfoque multidisciplinar 

que incluya la interrogación precoz de los dispositivos, la optimización del 
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tratamiento médico (en particular la prescripción de betabloqueantes) y de 

la programación del DAI, el planteamiento de otras terapias avanzadas no 

farmacológicas (resincronización cardiaca, ablación del sustrato arrítmico, 

modificación invasiva de la situación neurohumoral, trasplante cardiaco, 

etc.) y la planificación del seguimiento, pueden contribuir a mejorar los 

resultados del manejo de las urgencias en pacientes portadores de un DAI. 
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Anexo 2. LISTADO DE CENTROS E INVESTIGADORES PARTICIPANTES 

 

 

Hospital 

 

Investigador 

H.U. Donostia (San Sebastián) 

 

Manuel Cancio  

H. Clínic (Barcelona) 

 

Blanca Coll-Vinent  

H. Infanta Cristina (Badajoz) 

 

Juan Mª Fernández  

H.U. Puerta de Hierro (Madrid) 

 

Ignacio Fernández-Lozano 

H.U. Miguel Servet (Zaragoza) 

 

Javier Povar 

H. Virgen de las Nieves (Granada) Juan Sánchez 

Miguel Álvarez 

H. de Cruces (Bilbao) Ignacio López-Luperena 

Aitor García-de Vicuña 

H. U. Central de Asturias (Oviedo) 

 

Pablo Herrero  

H. Virgen de la Salud (Toledo) José Aguilar  

Fabio Quiñónez 

H. de Basurto (Bilbao) Mercedes Varona  

José Miguel Ormaetxe  

H. Nuestra Señora de Valme (Sevilla) 

 

Francisco Ruiz  

H. del Mar (Barcelona) 

 

Alfons Aguirre  

H. Severo Ochoa (Madrid) 

 

Alfonso Martín  
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H. Carlos Haya (Málaga) 

 

 

Coral Suero  

Antonio Martín 

Maribel Castillo 

H. 12 de Octubre (Madrid) Fernando Arribas 

Ana Isabel Castillo 

H. de Móstoles (Madrid) 

 

Eva de las Nieves Rodríguez 

H. General Universitario de Alicante (Alicante) 

 

José Carbajosa  

H. Vall d’Hebron (Barcelona) 

 

Eva Domingo 

H. de Sant Pau (Barcelona) Miquel Santaló  

Olga Mª Trejo  

H. Cabueñes (Gijón) 

 

Rosario Carrió  

H. Central de Asturias (Oviedo) 

 

Toni García 

H. La Paz (Madrid) 

 

Rafael Peinado  

H. Santa María del Rosell (Cartagena) 

 

Jesús Cruzado  

H. de Salamanca 

 

Ángel García  

H. Fundación Alcorcón (Madrid) 

 

Juan Manuel Parra  

H. Arnau de Vilanova (Lérida) 

 

Mercè Almirall Egerique 

H. de la Princesa (Madrid) 

 

Carmen del Arco Galán 

H. Sanitas La Moraleja (Madrid) 

 

Manuel Ruiz Polaina 
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Anexo 3. LISTA DE COMPROBACIÓN STROBE  

 

Iniciativa STROBE— lista de comprobación de elementos que deberían ser incluidos en las 

comunicaciones de estudios observacionales (Information on the STROBE Initiative is available at 

www.strobe-statement.org.) 

 

 
Item 

No Recommendation 

Title and abstract 
 

1 (a) Indicate the study’s design with a commonly used term in the title or the 
abstract page 3 
(b) Provide in the abstract an informative and balanced summary of what was 
done and what was found page 3 

Introduction 

Background/rationale 2 Explain the scientific background and rationale for the investigation being 
reported page 4, line 2-18 

Objectives 3 State specific objectives, including any prespecified hypotheses page 4, line 
19-21 

Methods 

Study design 4 Present key elements of study design early in the paper page 5, lines 1-4 

Setting 5 Describe the setting, locations, and relevant dates, including periods of 
recruitment, exposure, follow-up, and data collection page 5, lines 5-25, page 
6, lines 1-23 

Participants 6 (a) Cohort study—Give the eligibility criteria, and the sources and methods of 
selection of participants. Describe methods of follow-up page 5, lines 8-15, 
page 6, lines 14-23 
Case-control study—Give the eligibility criteria, and the sources and methods 
of case ascertainment and control selection. Give the rationale for the choice 
of cases and controls 
Cross-sectional study—Give the eligibility criteria, and the sources and 
methods of selection of participants 
(b) Cohort study—For matched studies, give matching criteria and number of 
exposed and unexposed 
Case-control study—For matched studies, give matching criteria and the 
number of controls per case 

Variables 7 Clearly define all outcomes, exposures, predictors, potential confounders, 
and effect modifiers. Give diagnostic criteria, if applicable page 6, lines 5, 16-
18, 24-25 

Data sources/ 
measurement 

8*  For each variable of interest, give sources of data and details of methods of 
assessment (measurement). Describe comparability of assessment methods 
if there is more than one group page 6, lines 19-23 

Bias 9 Describe any efforts to address potential sources of bias page 6, lines 19-23 
Study size 10 Explain how the study size was arrived at page 5, lines 13-15 

Quantitative variables 11 Explain how quantitative variables were handled in the analyses. If applicable, 
describe which groupings were chosen and why Outcome measures were 
qualitative 

Statistical methods 12 (a) Describe all statistical methods, including those used to control for 
confounding page 7, lines 1-18 

(b) Describe any methods used to examine subgroups and interactions page 
7, lines 4-14 
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(c) Explain how missing data were addressed page 8, lines 4-7 

(d) Cohort study—If applicable, explain how loss to follow-up was addressed 
- 
Case-control study—If applicable, explain how matching of cases and controls 
was addressed 
Cross-sectional study—If applicable, describe analytical methods taking 
account of sampling strategy 

(e) Describe any sensitivity analyses page 7, lines 14-16 

Results 

Participants 13* (a) Report numbers of individuals at each stage of study—eg numbers potentially 
eligible, examined for eligibility, confirmed eligible, included in the study, completing 
follow-up, and analysed page 8, lines 4-8 

(b) Give reasons for non-participation at each stage page 8, lines 3-6 
(c) Consider use of a flow diagram figure 1 

Descriptive 
data 

14* (a) Give characteristics of study participants (eg demographic, clinical, social) and 
information on exposures and potential confounders page 8, lines 10-11, tables 1 and 
2 

(b) Indicate number of participants with missing data for each variable of interest 
table 1 and 2 
(c) Cohort study—Summarise follow-up time (eg, average and total amount) page 8, 
line 12 

Outcome data 15* Cohort study—Report numbers of outcome events or summary measures over time 
page 8, lines 12-14, 18-24, page 11, lines 1-5, 11-20, page 10, lines 1-10, 14-16, 18-
20, tables 3 and S1-S5 

Case-control study—Report numbers in each exposure category, or summary 
measures of exposure 

Cross-sectional study—Report numbers of outcome events or summary measures 

Main results 16 (a) Give unadjusted estimates and, if applicable, confounder-adjusted estimates and 
their precision (eg, 95% confidence interval). Make clear which confounders were 
adjusted for and why they were included page 8, lines 12-14, 18-24, page 11, lines 1-
5, 11-20, page 10, lines 1-10, 14-16, 18-20, tables 3 and S1-S5 

(b) Report category boundaries when continuous variables were categorized - 

(c) If relevant, consider translating estimates of relative risk into absolute risk for a 
meaningful time period  

Other analyses 17 Report other analyses done—eg analyses of subgroups and interactions, and 
sensitivity analyses page 9, lines 7-9, 22-24 

Discussion 

Key results 18 Summarise key results with reference to study objectives page 11, lines 19-21, page 
13, lines 21-25, page 14, lines 1-4 

Limitations 19 Discuss limitations of the study, taking into account sources of potential bias or 
imprecision. Discuss both direction and magnitude of any potential bias page 11, lines 
1-19 

Interpretation 20 Give a cautious overall interpretation of results considering objectives, limitations, 
multiplicity of analyses, results from similar studies, and other relevant evidence page 
11, lines 22-24, page 12, page 13 

Generalisability 21 Discuss the generalisability (external validity) of the study results page 12, lines 11-
25, page 14, lines 1-4 

Other information 

Funding 22 Give the source of funding and the role of the funders for the present study and, if 
applicable, for the original study on which the present article is based Medtronic 
Ibérica, with no role in the design or writing of the article 

 

*Give information separately for cases and controls in case-control studies and, if applicable, for exposed and 

unexposed groups in cohort and cross-sectional studies. 
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** Datos y páginas referenciadas correspondientes al artículo publicado (“Manejo y pronóstico a largo plazo de 

las urgencias en los pacientes portadores de un desfibrilador automático implantable. Estudio EMERG-ICD.” 

Emergencias 2023; 35:185-195.) 
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Anexo 4. HOJA DE INFORMACIÓN A PACIENTES Y FAMILIARES 

 

HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 

 

TÍTULO DEL ESTUDIO: ESTUDIO DESCRIPTIVO DE PACIENTES PORTADORES DE DESFIBRILADOR 
AUTOMÁTICO IMPLANTABLE QUE CONSULTAN A URGENCIAS. PROYECTO GEDAIUR-2 (Grupo para 
el Estudio de las Urgencias en pacientes portadores de un DAI-2) 

 
INVESTIGADOR PRINCIPAL: 
 
CENTRO:  
 

INTRODUCCION 

Nos dirigimos a usted para informarle sobre un estudio de investigación en el que se le invita a 
participar. El estudio ha sido aprobado por un Comité de Ética de la Investigación, de acuerdo a la 
legislación vigente: Reglamento (UE) 2016/679 del Parlamento Europeo y del Consejo, de 27 de abril 
de 2016 relativo a la protección de las personas físicas en lo que respecta al tratamiento de datos 
personales y a la libre circulación de estos datos y Ley Orgánica 3/2018, de 5 de diciembre, de 
protección de datos personales y garantía de los derechos digitales. 

Nuestra intención es tan solo que usted reciba la información correcta y suficiente para que pueda 
evaluar y juzgar si quiere o no participar en este estudio. Para ello lea esta hoja informativa con 
atención y nosotros le aclararemos las dudas que le puedan surgir después de la explicación. 
Además, puede consultar con las personas que considere oportuno. 

 

PARTICIPACIÓN VOLUNTARIA 

Debe saber que su participación en este estudio es voluntaria y que puede decidir no participar o 
cambiar su decisión y retirar el consentimiento en cualquier momento, sin que por ello se altere la 
relación con su médico ni se produzca perjuicio alguno en su tratamiento. 

 

DESCRIPCIÓN GENERAL DEL ESTUDIO:  

Cada vez hay más pacientes, como usted, portadores de desfibrilador automático implantable (DAI). 
Estos pacientes pueden presentar complicaciones derivadas de la función del DAI que requieran 
atención urgente: descargas, infección del dispositivo, alarmas acústicaso las alteraciones 
psiquiátricas, además de dudas o consultas. 

Además, los pacientes portadores de DAI suelen tener enfermedades cardiacas que pueden 
descompensarse y requerir una consulta a urgencias.  

Las consecuencias clínicas de todas las complicaciones mencionadas pueden ser relevantes. Ello, 
junto con la prevalencia cada vez más elevada de estos pacientes, implica que los médicos de 
urgencias deben saber identificar y tratar a este tipo de pacientes. 

Hasta la fecha, hay muy pocos datos publicados sobre la atención en urgencias de pacientes 
portadores de DAI. Hace 10 años, nuestro equipo realizó un estudio similar al actual en el que se 
analizó los principales motivos de consulta a urgencias, así como el manejo diagnóstico y terapéutico 
de los mismos. Pero durante todos estos años, ha aumentado el número de pacientes a los que se 
ha implementado un DAI, las indicaciones han cambiado, y los dispositivos y la técnica de 



                                                  

146 

 

 

implementación han mejorado sensiblemente. Sin embargo, no hay ningún estudio que analice la 
situación actual. 

Es por ello, que los objetivos del presente estudio son 

1. Analizar las características clínicas y los principales motivos actuales de consulta a los 

Servicios de Urgencias Hospitalarios del los pacientes portadores de DAI, así como el su 

manejo diagnóstico y terapéutico. 

2. Identificar posibles diferencias existentes entre los resultados hallados en el estudio que se 

propone y los resultados hallados en el estudio realizado 10 años  en los pacientes 

portadores de DAI que consultaron en los servicios de urgencias de los mismos centros. 

El estudio se realizará en servicios de urgencias hospitalarios.  

Se incluirá consecutivamente a 363 pacientes portadores de DAI, de edad igual o superior a 18 años 
que, como usted, consulten a los servicios de urgencias de los centros participantes, 
independientemente del motivo de consulta. 

Se  va a recoger información  sobre características socio-demográficas y clínicas, el motivo de 
consulta a urgencias, los síntomas que presenten, datos del dispositivo implantado, pruebas 
realizadas en urgencias y resultado de las mismas, tratamiento, diagnóstico final del problema que 
presentaba el paciente y destino (ingreso o alta). 

Los datos se van a obtener mediante entrevista con el paciente y/o sus acompañantes, siempre en 
presencia del paciente. Además, se va a realizar una revisión del historial clínico del centro para 
corroborar y/o complementar datos. 

Además, se va a realizar un seguimiento telefónico, por lo que se le podría realizar una llamada al 
mes de la inclusión, al año y pasados varios años después de la inclusión. 

Todos los datos van a ser tratados de manera absolutamente confidencial. 

La participación en el estudio no va a cambiar en nada  la actuación de su médico responsable. No va 
a cambiar el tratamiento, no se le va a realizar ninguna prueba extraordinaria ni va a cambiar la 
decisión de su médico en cuanto a ingreso o alta. 
 
No se le va a realizar ninguna visita extraordinaria.   

 

BENEFICIOS Y RIESGOS DERIVADOS DE SU PARTICIPACIÓN EN EL ESTUDIO 

La realización de este estudio nos permitirá conocer las características de los pacientes, el motivo de 
consulta, el manejo, la adecuación del mismo y las necesidades de ingreso. Este conocimiento 
permitirá conocer las opciones de mejora y, eventualmente aplicarlas. 

Es posible que usted personalemente no obtenga ningún beneficio para su salud por participar en 
este estudio. 

Su participación en el estudio no implica ningún riesgo, dado que no se le administra ningún 
medicamento nuevo ni se le realiza ninguna exploración extraordinaria. 

 

TRATAMIENTOS ALTERNATIVOS 

La participación en el estudio no modifica el tratamiento actual 
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CONFIDENCIALIDAD  

El Hospital Clínic de Barcelona, con CIF 0802070C, como responsable del tratamiento de sus datos, le 
informa que el tratamiento, la comunicación y la cesión de los datos de carácter personal de todos 
los participantes se ajustará al cumplimiento del Reglamento UE 2016/679 del Parlamento Europeo 
y del Consejo de 27 de abril de 2016 relativo a la protección de las personas físicas en cuanto al 
tratamiento de datos personales y la libre circulación de datos, siendo de obligado cumplimiento a 
partir del 25 de mayo del 2018. La base legal que justifica el tratamiento de sus datos es el 
consentimiento que da en este acto, conforme a lo establecido en el artículo 9 del Reglamento UE 
2016/679. 

Los datos recogidos para estos estudios se recogerán identificados únicamente mediante un código, 
por lo que no se incluirá ningún tipo de información que permita identificar a los participantes. Sólo 
el médico del estudio y sus colaboradores con un permiso específico podrán relacionar sus datos 
recogidos en el estudio con su historia clínica. 

Su identidad no estará al alcance de ninguna otra persona a excepción de una urgencia médica o 
requerimiento legal. Podrán tener acceso a su información personal identificada las autoridades 
sanitarias, el Comité de Ética de Investigación y personal autorizado por el promotor del estudio, 
cuando sea necesario para comprobar datos y procedimientos del estudio, pero siempre 
manteniendo la confidencialidad de acuerdo a la legislación vigente. 

Sólo se cederán a terceros y a otros países los datos codificados, que en ningún caso contendrán 
información que pueda identificar al participante directamente (como nombre y apellidos, iniciales, 
dirección, número de la seguridad social, etc.). En el supuesto de que se produjera esta cesión, sería 
para la misma finalidad del estudio descrito y garantizando la confidencialidad. 

Si se realizara una transferencia de datos codificados fuera de la UE, ya sea a entidades relacionadas 
con el centro hospitalario donde usted participa, a prestadores de servicios o a investigadores que 
colaboren con su médico, sus datos quedarán protegidos por salvaguardas como contratos u otros 
mecanismos establecidos por las autoridades de protección de datos. 

Además de los derechos que ya contemplaba la legislación anterior (acceso, modificación, oposición 
y cancelación de datos, supresión en el nuevo Reglamento) ahora también puede limitar el 
tratamiento de datos que sean incorrectos, solicitar una copia o que se trasladen a un tercero 
(portabilidad) los datos que usted ha facilitado para el estudio. Para ejercitar estos derechos, o si 
desea saber más sobre confidencialidad, deberán dirigirse al investigador principal del estudio o al 
Delegado de Protección de Datos del Hospital Clínic de Barcelona a través de 
protecciodades@clinic.cat. Asimismo tienen derecho a dirigirse a la Agencia de Protección de Datos 
si no quedara satisfecho/a.  

Los datos ya recogidos no se pueden eliminar aunque usted abandone el estudio, para garantizar la 
validez de la investigación y cumplir con los deberes legales y los requisitos de autorización de 
medicamentos. Pero no se recogerán nuevos datos si usted decide dejar de participar. 

El Investigador y el Promotor están obligados a conservar los datos recogidos para el estudio al 
menos hasta 10 años tras su finalización. Posteriormente, la información personal solo se conservará 
por el centro para el cuidado de su salud y por el promotor para otros fines de investigación 
científica si el paciente hubiera otorgado su consentimiento para ello, y si así lo permite la ley y 
requisitos éticos aplicables. 
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COMPENSACIÓN ECONÓMICA 

Su participación en el estudio no le supondrá ningún gasto. 

 

OBTENCIÓN Y UTILIZACIÓN DE MUESTRAS BIOLÓGICAS 

La participación en este estudio no conlleva la obtención de ninguna muestra biológica. 

 

OTRA INFORMACIÓN RELEVANTE 

Cualquier nueva información referente al tratamiento utilizado en el estudio y que pueda afectar a 
su disposición para participar, que se descubra durante su participación, le será comunicada por su 
médico lo antes posible.  

Si usted decide retirar el consentimiento para participar en este estudio, ningún dato nuevo será 
añadido a la base de datos. 

También debe saber que puede ser excluido del estudio si el promotor y/o los investigadores del 
estudio lo consideran oportuno, ya sea por motivos de seguridad, por cualquier acontecimiento 
adverso que se produzca y se considere relacionado con su participación en el estudio o porque 
consideren que no está cumpliendo con los procedimientos establecidos. En cualquiera de los casos, 
usted recibirá una explicación adecuada del motivo que ha ocasionado su retirada del estudio 

Al firmar la hoja de consentimiento adjunta, se compromete a cumplir con los procedimientos del 
estudio que se le han expuesto. 
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Anexo 5. CUADERNO DE RECOGIDA DE DATOS 
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