
INTRODUCCIÓN

Desde 1980, fecha en la que se implantó el primer
desfibrilador automático implantable (DAI) en huma-
nos1 hasta nuestros días, las indicaciones de éste se
han ido ampliando y el número de implantes ha creci-
do enormemente. En sentido amplio, el DAI estaría in-
dicado en todos los pacientes que tuvieran un riesgo
no corregible de presentar taquiarritmias ventriculares
letales y cuya supervivencia no se viera gravemente
comprometida por otras enfermedades concomitantes2-6.
En los últimos años, diversos estudios han demostrado
que el DAI disminuye la mortalidad súbita a valores
que pueden situarse en torno al 1-2% anual7-14, aunque
el interrogante principal en esta modalidad de trata-

miento es si prolonga la esperanza de vida en ciertos
subgrupos de pacientes cuya mortalidad cardíaca y no
cardíaca es también elevada15,16. Las primeras respues-
tas a esta cuestión se han obtenido recientemente. A fi-
nales del año 1996, se publicaron los resultados del es-
tudio MADIT, que demostraron el beneficio del DAI
en cuanto a mortalidad global cuando se utiliza como
terapéutica profiláctica en determinados pacientes con
infarto de miocardio previo13. En la misma línea, el
mes de abril de 1997, el comité de seguimiento del es-
tudio AVID finalizó prematuramente el mismo tras
comprobar una reducción de la mortalidad global en
los pacientes tratados con DAI en relación con el trata-
miento con fármacos antiarrítmicos. El estudio AVID
es considerado el primer estudio con un diseño aleato-
rio y prospectivo, que demuestra el beneficio del DAI
sobre la mortalidad global en pacientes con taquiarrit-
mias ventriculares malignas17,18. Los resultados de am-
bos estudios parecen justificar la confianza que se ha
depositado en esta nueva forma de tratar las arritmias,
confianza que se verá aún más fortalecida si los ensa-
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Desde el primer implante realizado en humanos

en el año 1980, la tecnología de los desfibriladores

automáticos implantables ha mejorado considera-

blemente y el número de implantes sigue creciendo

cada año. Los desfibriladores automáticos implanta-

bles que utilizan cable endocárdico y choques bifá-

sicos son actualmente los dispositivos de elección y

son suficientes en casi el 100% de los pacientes.

Este documento revisa las indicaciones actuales de

los desfibriladores automáticos implantables y

constituye una actualización del previamente publi-

cado por recomendación de la Sección de Electrofi-

siología y Arritmias de la Sociedad Española de

Cardiología. También se revisan las recomendacio-

nes para los centros que impantan y realizan segui-

mientos de los desfibriladores automáticos implan-

tables.

CURRENT INDICATIONS FOR THE

IMPLANTATION OF IMPLANTABLE

CARDIOVERTER DEFIBRILLATORS

Since the first implantation in man in 1980 im-

plantable cardioverter defibrillator technology has

greatly improved and the number of devices im-

planted has increased considerably in recent years.

Non-thoracotomy lead systems and biphasic shocks

are now the approach of choice, offering nearly a

100% success rate. This paper version reviews the

current indications for the implantation of implan-

table cardioverter defibrillator and is an upgraded

of an article previously published by the Arrhyth-

mia’s Section of the Spanish Society of Cardiology.

Recommendations for qualification of centres im-

planting  defibrillators and follow up are also ad-

dressed.
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yos prospectivos en marcha, en los que se comparan
distintas opciones terapéuticas en pacientes de alto
riesgo de muerte arrítmica, siguen demostrando resul-
tados favorables al DAI19-21. Varias asociaciones profe-
sionales y agencias de valoración tecnológica han re-
dactado guías para su indicación, implantación y
seguimiento1,3,4,22,23. Por iniciativa de la Dirección Ge-
neral de Aseguramiento y Planificación Sanitaria, la
Subdirección General de Prestaciones y Evaluación de
Tecnologías Sanitarias encargó a un panel de expertos
nombrado por el Ministerio de Sanidad y Consumo
que redactaran un informe sobre las indicaciones del
DAI 5. Se realizó entonces un documento, posterior-
mente revisado1, que es ahora objeto de una nueva ac-
tualización.

EPIDEMIOLOGÍA DE LA MUERTE
REPENTINA ELÉCTRICA

La tasa de muerte cardíaca repentina de origen eléc-
trico es desconocida. Las estimaciones realizadas su-
gieren en torno a 400.000 muertes repentinas cardía-
cas anuales en los EE.UU. (tasa de mortalidad en
torno a 200 por 100.000 habitantes/año) y 150.000
en el oeste de Europa24,25 causadas en su mayoría por
taquiarritmias ventriculares. En nuestro país, los datos
del estudio epidemiológico realizado en la ciudad de
Valencia arrojan una tasa de mortalidad de 38,9 por
100.000 habitantes/año. Teniendo en cuenta que en
otras provincias españolas la tasa podría ser aún ma-
yor, esto supondría al menos 16.000 muertes anuales
en España26. Por consiguiente, la muerte repentina es
un importante problema de salud pública y ello expli-
ca que numerosas investigaciones se hayan dirigido
hacia su prevención y tratamiento.

Grupos de riesgo

Para utilizar correctamente las recientes medidas te-
rapéuticas disponibles, como el DAI, debemos identi-
ficar a las personas con alta probabilidad de fallecer
súbitamente. Los pacientes con fracción de eyección
baja, historia de insuficiencia cardíaca o de paro circu-
latorio extrahospitalario constituyen grupos de alto
riesgo (tasas de muerte súbita entre el 10 y el 30% por
año)27. Sin embargo, cuantitativamente, la mayoría de
los fallecimientos repentinos de origen cardíaco se
producen en grupos de población que, aunque global-
mente tienen menos riesgo por carecer de estos marca-
dores, son mucho más amplios y generan un mayor
número de muertes repentinas por taquiarritmias ven-
triculares mortales. 

El 80% de las muertes repentinas cardíacas se pro-
ducen en pacientes con cardiopatía isquémica. En la
mayoría de los casos, se trata de episodios isquémicos
agudos, en pacientes sin cardiopatía previamente co-
nocida, en los que difícilmente se puede llevar a cabo

algún tipo de actuación para reducir la mortalidad sú-
bita. Entre los pacientes que sobreviven a un infarto de
miocardio la incidencia de muerte súbita en los años
posteriores es baja, lo que no justifica el tratamiento
profiláctico con DAI en todos ellos. Por este motivo,
se intenta averiguar quiénes son los que tienen más
probabilidades de fallecer súbitamente. La disfunción
ventricular izquierda y la extrasistolia ventricular
compleja se han identificado como factores pronósti-
cos independientes. La presencia de taquicardia ventri-
cular no sostenida en pacientes con infarto de miocar-
dio previo y disfunción ventricular izquierda se ha
asociado con una mortalidad a los dos años en torno al
30%28-30. Incluso dentro de estos pacientes, aquellos en
los que no pueden inducirse taquiarritmias ventricula-
res sostenidas con estimulación programada tienen un
mayor riesgo, como han sugerido Hernández et al31. El
riesgo es mayor todavía si en estos enfermos se indu-
cen taquiarritmias ventriculares sostenidas mediante
estimulación programada, sobre todo si éstas no pue-
den suprimirse con fármacos antiarrítmicos32-34. 

Recientemente, Doval et al35 han demostrado que en
pacientes con insuficiencia cardíaca de diversa etiolo-
gía (no sólo isquémica), la presencia de episodios de
taquicardia ventricular no sostenida es un marcador in-
dependiente de una mayor mortalidad súbita y global. 

Otro de los capítulos que está atrayendo el interés
de los epidemiólogos cardiovasculares es el de la hi-
pertrofia cardíaca. El estudio Framingham demostró
que la presencia de signos electrocardiográficos de hi-
pertrofia ventricular izquierda constituye un predictor
independiente de morbilidad y mortalidad cardiovas-
cular, incluida la muerte súbita y, más recientemente,
que existe una relación entre la masa miocárdica eco-
cardiográfica y la tasa de muerte repentina36,37. Otros
métodos también han demostrado predecir de forma
independiente un mayor riesgo de mortalidad. Entre
éstos destacan la variabilidad del RR, el promediado
de señales y el estudio de los barorreflejos. No obstan-
te, todavía ningún estudio ha conseguido identificar,
combinando estos predictores, a pacientes asintomáti-
cos con un riesgo de muerte súbita lo suficientemente
alto como para justificar la implantación profiláctica
de un DAI.

Expectativa y calidad de vida

Otro problema que afecta a las poblaciones con
riesgo muy elevado de muerte súbita es que, tratándo-
se por lo general de pacientes con cardiopatías muy
graves y de edad avanzada, la mortalidad total puede
influirse quizás poco, o de forma limitada, con inter-
venciones dirigidas exclusivamente contra la muerte
repentina eléctrica, pues son varios los riesgos que
compiten por acortar su esperanza de vida tanto por
motivos cardiovasculares o de otra índole. Este con-
cepto de riesgos competitivos27 haría que, a medio o
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largo plazo, la mortalidad total en la población que re-
cibe una terapia dirigida a prevenir la muerte repenti-
na eléctrica (p. ej., un DAI) y en la tratada de otro
modo, pudieran ser análogas; sin embargo, si la mor-
talidad total del grupo tratado con el DAI fuera mejor
a 2 o 3 años, el valor de dicha terapéutica sería in-
cuestionable, aunque habría que evaluar el coste de tal
beneficio.

En cuanto a la calidad de vida de los pacientes por-
tadores de un DAI, hay que tener en cuenta que este
dispositivo simplemente trata pero no previene los epi-
sodios arrítmicos. Sin embargo, la incorporación de la
estimulación antitaquicardia permite el tratamiento in-
doloro de un porcentaje elevado de taquicardias ven-
triculares, evitando de esta manera el padecimiento fí-
sico y psíquico de las descargas eléctricas.

Problemas metodológicos para realizar estudios
controlados en pacientes con alto riesgo de sufrir
un fallecimiento repentino

Una de las críticas que se han recibido a la hora de
plantear las indicaciones de los DAI es la falta de estu-
dios controlados en los que el pronóstico del grupo de
pacientes tratados con un DAI debiera compararse con
el pronóstico de otro grupo análogo de pacientes trata-
dos sin DAI. Este planteamiento no se ha considerado
ético, alegándose que se sometería a riesgo de muerte
a las personas que aleatoriamente fueran asignadas al
grupo control. Por idénticas consideraciones, estudios
en pacientes con arritmias ventriculares malignas, di-
señados para comparar diversos regímenes farmacoló-
gicos, tampoco han contado con grupos control que re-
cibieran placebo. Estos hechos han imposibilitado el
conocimiento de la historia natural de estos enfermos.
Los estudios sobre DAI además no pueden ser ciegos.
La implantación de un DAI conlleva una mortalidad y
una morbilidad que le son propias y que de entrada pe-
nalizan al grupo que recibe esta opción terapéutica, no
incidiendo sobre el grupo control, aunque también es
cierto que esta morbimortalidad se ha reducido enor-
memente tras la implantación pectoral y endocavitaria
de la práctica totalidad de los dispositivos. Otras dife-
rencias en la valoración de la eficacia terapéutica de
las sustancias antiarrítmicas y de los DAI residen en
que es más difícil la retirada de un DAI que de un fár-
maco y en que los DAI, como se ha comentado, 
no previenen las recurrencias de las arritmias contra
las que van dirigidos sino que simplemente las inte-
rrumpen. 

En algunos estudios se ha considerado la incidencia
de descargas apropiadas como equivalentes a muerte,
lo que puede haber contribuido a magnificar las esti-
maciones de mortalidad llevadas a cabo en los mis-
mos. Este error se subsanará en parte con la utilización
de dispositivos con capacidad de analizar los electro-
gramas intracavitarios.

TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES
CON TAQUIARRITMIAS VENTRICULARES:
ANÁLISIS POR GRUPOS

Pacientes resucitados de muerte súbita
con cardiopatía estructural

Estudios realizados en la década de los setenta en
supervivientes de un paro cardíaco extrahospitalario
en las ciudades de Miami y Seattle pusieron de mani-
fiesto una tendencia elevada a sufrir recurrencias, con
una mortalidad al cabo de dos años en torno al 50% a
pesar de medicación antiarrítmica empírica, lo que
subraya la necesidad de otras formas de tratamiento
para estos pacientes27. La identificación de un régimen
farmacológico que suprima las arritmias ventriculares
previamente inducibles es muy variable según las se-
ries y oscila entre un 20 y un 80% de los pacientes que
sobreviven a un episodio de parada cardíaca38-50. En
pacientes con fracción de eyección superior al 35-40%
y taquicardias ventriculares monomórficas sostenidas
inducidas mediante estimulación programada, la su-
presión mediante fármacos o cirugía implica un buen
pronóstico39. Sin embargo, en pacientes con disfunción
severa del ventrículo izquierdo, el pronóstico es malo
aunque se suprima la inducibilidad39,40,43,44. En el mo-
mento actual desconocemos la implicación pronóstica
que puede tener la supresión, mediante ablación con
radiofrecuencia, de las taquicardias inducidas.

En el Estudio Español de Muerte Súbita, se compa-
ró la administración de amiodarona empírica con una
estrategia de tratamiento farmacológico «guiado», sin
que se encontraran diferencias entre ambas opciones,
si bien el tamaño de la muestra fue pequeño51.

El estudio CASCADE, realizado en supervivientes
de un paro cardíaco extrahospitalario, ha puesto de
manifiesto que los regímenes farmacológicos, que uti-
lizan sustancias antiarrítmicas de clase I, elaborados
mediante estudios electrofisiológicos seriados o Hol-
ter, no evitan la recurrencia de taquiarritmias ventricu-
lares letales en el 31% de los casos52. En este estudio,
aunque la supervivencia fue mayor en el grupo tratado
con amiodarona que en el grupo que utilizó quinidina
o procainamida, los resultados sugieren también un
papel beneficioso del DAI. Además, ha ilustrado las
dificultades éticas que deben vencerse a la hora de lle-
var a acabo estudios prospectivos con pacientes cuya
tasa de muerte súbita es alta. Aunque su protocolo ini-
cial no incluía el uso del DAI, cuando se llevaban se-
leccionados la mitad de los pacientes se hizo evidente
que tanto la mortalidad cardíaca como repentina eran
superiores a las publicadas para pacientes similares
(posiblemente no totalmente comparables) que reci-
bían un DAI; por este motivo, a partir de 1988 se deci-
dió implantarlo siempre que fuera posible.

Powell et al9, en un estudio retrospectivo y no alea-
torizado realizado sobre 331 supervivientes de un paro
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cardíaco extrahospitalario, concluyeron que el DAI re-
sultaba en una reducción de la mortalidad cardíaca, es-
pecialmente en pacientes con una fracción de eyección
inferior al 40%.

El estudio CASH (Cardiac Arrest Study Hamburg)53

ya ha sido concluido, aunque sorprendentemente toda-
vía no se han dado a conocer sus resultados. De los
cuatro grupos de que constaba inicialmente (DAI,
amiodarona, metoprolol y propafenona), el de la pro-
pafenona tuvo que suspenderse prematuramente por
encontrarse en él mayor mortalidad que en los restan-
tes.

Recientemente, dos estudios prospectivos y aleato-
rios, aunque a pequeña escala, han demostrado la re-
ducción de la mortalidad global del DAI en este tipo
de pacientes. Wever et al54, en un estudio realizado en
60 pacientes consecutivos con infarto previo resucita-
dos de parada cardíaca, demostraron que el DAI redu-
jo la mortalidad en comparación con el tratamiento
convencional.Böcker et al14 demostraron que el DAI
fue más eficaz que el tratamiento con d,l-sotalol guia-
do mediante estudio electrofisiológico en la preven-
ción de muerte súbita y reducción de la mortalidad
global en pacientes con cardiopatía isquémica y fibri-
lación ventricular o taquicardia ventricular. Por últi-
mo, los resultados del estudio AVID, al que hicimos
mención en la «Introducción», se han dado a conocer
recientemente18. Es el primer estudio controlado que
demuestra que el DAI, comparado con un tratamiento
antiarrítmico, mejora la supervivencia global en pa-
cientes con arritmias ventriculares malignas. En él,
1.016 pacientes con fibrilación ventricular o taquicar-
dia ventricular, sincopal o con fracción de eyección
ventricular izquierda (FEVI) menor del 40%, fueron
asignados aleatoriamente a tratamiento con DAI o te-
rapia antiarrítmica (sotalol o amiodarona). El 55% de
los pacientes del estudio tenían taquiarritmias ventri-
culares y el resto fibrilación ventricular. Durante un
seguimiento medio de 18 ± 12 meses, la mortalidad
total fue del 15,8% en el grupo tratado con DAI y del
24% en el grupo tratado con fármacos antiarrítmicos.
La reducción de la mortalidad en el grupo tratado con
DAI fue aproximadamente del 40% en el primer año
(mortalidad del 10,7% con DAI y del 17,7% sin él).
Esta reducción estadísticamente significativa de la
mortalidad se mantuvo en torno al 30% durante el se-
gundo año (mortalidad del 18,4% con DAI y del
25,3% sin él) y también durante el tercer año de se-
guimiento (mortalidad del 24,6% con DAI y del
35,9% sin él). No obstante, y a pesar de que sus resul-
tados sugieren claramente el beneficio de los DAI,
este estudio también ha sido criticado en la misma lí-
nea en que lo fue el MADIT, al existir diferencias en
las características de los grupos comparados, por
ejemplo, en el uso de fármacos betabloqueantes, que
se utilizaron con mayor frecuencia en el grupo asig-
nado al DAI.

Papel de la isquemia en la muerte repentina

La isquemia desempeña un importante papel como
detonante de taquiarritmias ventriculares malignas en
algunos pacientes con cardiopatía coronaria que han
sufrido un paro cardíaco extrahospitalario o han falle-
cido súbitamente. En los pacientes en quienes la recu-
rrencia del paro cardíaco depende del desarrollo de is-
quemia miocárdica el tratamiento adecuado, si es
posible, es la revascularización coronaria55-57. Sin em-
bargo, en la mayoría de los pacientes con cicatriz
postinfarto de miocardio y taquicardias ventriculares
sostenidas espontáneas, la isquemia no parece desem-
peñar un papel esencial en la recurrencias de estas
arritmias, por lo que el DAI puede ser considerado en-
tre las posibles alternativas terapéuticas.

En cuanto a las arritmias ventriculares secundarias a
vasospasmo coronario, la primera línea de tratamiento
la constituyen los antagonistas del calcio. Sin embar-
go, aunque el tratamiento médico mejora el pronósti-
co, éste no garantiza por completo la ausencia de recu-
rrencia de arritmias ventriculares o muerte súbita
durante el seguimiento58. McAlpin et al59 demostraron
que en el síncope precedido de angina, la documenta-
ción de arritmias ventriculares graves y la ausencia de
estenosis coronarias de alto grado se relacionaban con
un mayor riesgo de muerte súbita. En estos pacientes
posiblemente el DAI podría tener un papel si no se lo-
gran controlar las recurrencias con el tratamiento mé-
dico, aunque las informaciones publicadas a este res-
pecto son anecdóticas60.

Pacientes resucitados de muerte súbita
sin cardiopatía estructural

En alrededor de un 5% de las víctimas de muerte
repentina cardíaca no existe evidencia de cardiopatía
estructural aparente, lo que es una situación más fre-
cuente de lo que previamente se había reconocido27,61.
En este grupo de pacientes, tanto el riesgo de recu-
rrencia como la respuesta al tratamiento a corto y 
largo plazo son cuestiones controvertidas62. Ni los be-
tabloqueantes, ni los fármacos antiarrítmicos conven-
cionales con acción de clases I o III parecen ofrecer
protección suficiente. La ausencia de cardiopatía es-
tructural hace que la esperanza de vida de estos pa-
cientes sea excelente si se logra impedir que una
eventual recurrencia del paro cardíaco resulte en su
fallecimiento repentino, por lo que el DAI ha sido
contemplado como indicación probablemente obliga-
da, con la reserva de que no se conoce bien la historia
natural de este conjunto de pacientes ni si constituyen
un grupo nosológico homogéneo. De hecho, pacientes
englobados en esta categoría pueden tener desde es-
pasmo coronario a miocarditis, patologías cuyo pro-
nóstico nada tiene que ver con el de la condición que
nos ocupa. Incluso dentro de la propia enfermedad
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eléctrica primaria, puede haber varias clases de pa-
cientes con riesgos diferentes.

Recientemente ha sido publicado un documento
conjunto de consenso entre los Comités de los Regis-
tros europeo (UCARE) y norteamericano (IVF-US)
sobre la fibrilación ventricular idiopática63. En él se
proporcionan las bases para la definición del diagnós-
tico clínico de fibrilación ventricular idiopática y las
exploraciones complementarias apropiadas para reali-
zar su diagnóstico. Además, se reconoce que a pesar
de una evaluación ciudadosa existen condiciones que
pueden pasar desapercibidas, por lo que se recomienda
un cuidadoso seguimiento de estos pacientes.

Datos preliminares del estudio MIDAS (Multicenter
Implantable Defibrillator and Survival) indicaron que
los pacientes sin cardiopatía orgánica resucitados de
un paro cardíaco tienen una tasa de choques apropia-
dos durante el seguimiento comparable a la de los su-
jetos con cardiopatía estructural y arritmias ventricula-
res malignas, por lo que el uso del DAI parece
justificado64.

Los datos del Registro UCARE65, basados en más
de 160 pacientes, que representan la mayor experien-
cia colectiva en fibrilación ventricular idiopática, po-
nen de manifiesto que a los 3 años de seguimiento se
han producido recurrencias de fibrilación ventricular,
síncope o parada cardíaca en el 30% de los sujetos. Un
29% de los pacientes con DAI tuvieron descargas con-
sideradas apropiadas durante el seguimiento. Por otra
parte, a un 14% de los pacientes tratados inicialmente
con fármacos se les tuvo que implantar un DAI. Este
registro también pone de manifiesto que la prevención
de recurrencias es inadecuada con el uso de fármacos
antiarrítmicos, incluyendo betabloqueantes65. Estos da-
tos son discordantes respecto a los de Belhassen y Vis-
kin, en cuya serie el tratamiento con bloqueantes de
los canales del sodio tuvo un efecto beneficioso66. Sin
embargo, concuerdan con otras observaciones previa-
mente publicadas que sugieren una alta recurrencia de
taquiarritmias ventriculares malignas67. Los investiga-
dores del citado registro aconsejan, a la luz de la infor-
mación disponible, la implantación de un DAI a estos
pacientes.

Dentro de este grupo, constituye una entidad inde-
pendiente el síndrome descrito por Brugada y
Brugada68, caracterizado por la presencia en ritmo si-
nusal de una imagen electrocardiográfica de bloqueo
de rama derecha con elevación del segmento ST en de-
rivaciones V1 a V3. El riesgo de recurrencias de muer-
te repentina es elevado en estos pacientes (en torno al
30%), por lo que los autores aconsejan la implantación
electiva de un DAI69.

En cuanto a la estimulación ventricular programada,
no se ha demostrado útil ni en pacientes con fibrila-
ción ventricular primaria ni en pacientes con síndrome
de bloqueo de rama derecha y elevación del segmento
ST, a la hora de predecir posibles recurrencias62,69.

Pacientes con taquicardia ventricular monomórfica
sostenida y cardiopatía estructural

Este grupo de pacientes es muy heterogéneo. Su
pronóstico depende principalmente de la cardiopatía
de base, de la lesión ventricular subyacente y de la to-
lerancia de la taquicardia.

Pacientes con infarto de miocardio crónico

En pacientes con cicatriz postinfarto y taquiarrit-
mias ventriculares sostenidas, los principales predicto-
res clínicos de riesgo para muerte súbita y cardíaca
son: historia de parada cardíaca, mala clase funcional
de la NYHA, historia de múltiples infartos y presentar
el primer episodio de taquicardia en los dos primeros
meses postinfarto70.

Los fármacos antiarrítmicos continúan siendo muy
utilizados. Sin embargo, su empleo conlleva numero-
sas limitaciones e inconvenientes, como son la baja
efectividad en términos de supresión de la inducibili-
dad con estimulación eléctrica programada71, los fre-
cuentes efectos secundarios que a menudo obligan a
suspender el tratamiento, la idoneidad de los métodos
empleados para guiarlo72, la necesidad de tomar el tra-
tamiento de por vida y, lo que es más importante, la
posibilidad de un efecto proarritmogénico.

Diversos estudios han demostrado que los pacientes
en los que la inducibilidad de las arritmias se suprime
con fármacos tienen mejor evolución que aquellos en
los que no se consiguió la supresión31,38,39,42,71,73-75. Sin
embargo, el tratamiento farmacológico «guiado» tiene
limitaciones; en un 25-40% de los pacientes resucita-
dos de muerte súbita no es posible inducir taquiarrit-
mias ventriculares sostenidas mediante la estimulación
eléctrica programada y diversos estudios han demos-
trado que en los sujetos no inducibles el riesgo de re-
currencia de una taquiarritmia ventricular maligna
puede ser apreciable38,39. Por otra parte, en general, en
menos del 40% de los pacientes en quienes las arrit-
mias son inducibles mediante estimulación eléctrica
programada es posible encontrar un régimen farmaco-
lógico capaz de impedir su inducción31,38,39,42,71,73-75. En
un estudio diseñado para analizar este problema, el so-
talol fue el fármaco que mayor eficacia demostró en el
tratamiento «guiado» mediante estudio electrofisioló-
gico de las arritmias ventriculares. Dicho estudio tam-
bién ha puesto de manifiesto que la tasa de recurren-
cias no fatales de taquiarritmias ventriculares en el
primer año puede ser del 40% bajo tratamiento con
fármacos antiarrítmicos de clase I y del 20% con sota-
lol, en ambos casos guiando el tratamiento mediante
estudio electrofisiológico o Holter71,72.

El manejo clínico de los sujetos que han presentado
taquicardia ventricular sostenida sin factores precipi-
tantes identificables y en quienes la estimulación ven-
tricular programada no desencadena taquiarritmias
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ventriculares sostenidas ha sido también debatido.
Aunque se ha considerado que estos pacientes podrían
ser candidatos de entrada al DAI, algunos subgrupos
de sujetos no inducibles pueden tener buen pronóstico
con metoprolol, sobre todo si la FEVI no está muy de-
primida76.

Si las taquicardias ventriculares son bien toleradas y
resultan cartografiables en el laboratorio de electrofi-
siología, puede intentarse la ablación con catéter me-
diante radiofrecuencia. Sin embargo, los resultados
son menos alentadores que en el grupo de pacientes
sin cardiopatía estructural aparente, con un porcentaje
de eficacia entre el 50 y el 70% y con una elevada tasa
de recurrencias77-80.

También hay que tener en cuenta que algunos pa-
cientes seleccionados pueden ser candidatos a cirugía
de resección. La cirugía de taquicardias ventriculares
ha sido altamente eficaz pero está limitada a un peque-
ño porcentaje de pacientes (en torno a un 10%) que
son candidatos adecuados (pacientes con infarto agudo
de miocardio transmural, preferentemente extenso,
con aneurisma y de localización anterior). Por otra
parte, la mortalidad operatoria es elevada (entre un 5 y
un 10%) y se requiere una amplia experiencia por par-
te del cirujano y electrofisiólogo que realizan el proce-
dimiento81-83.

Miocardiopatía dilatada

El papel del tratamiento antiarrítmico guiado me-
diante estudio electrofisiológico ha sido menos estu-
diado en este grupo de pacientes. En general se acepta
el mal pronóstico de aquellos en los que fracasa la su-
presión de la inducibilidad o de aquellos en los que no
se inducen arritmias. En este grupo de pacientes desta-
ca la mayor incidencia de taquicardia ventricular por
reentrada rama-rama. Este tipo de taquicardia proba-
blemente no sea tan infrecuente como previamente se
ha venido considerando y su diagnóstico es de gran
importancia ya que la ablación con catéter mediante
radiofrecuencia resulta muy eficaz84,85. No obstante, es
preciso descartar tras la ablación la coexistencia de ta-
quicardias ventriculares de diferente mecanismo y te-
ner en consideración la posibilidad de aparición de las
mismas a lo largo del seguimiento. 

Miocardiopatía hipertrófica

La taquicardia ventricular monomórfica sostenida es
excepcional en esta entidad, siendo mucho más fre-
cuentes la fibrilación ventricular o la taquicardia ven-
tricular polimórfica. Los fármacos antiarrítmicos guia-
dos mediante estudio electrofisiológico, cuando
consiguen suprimir por completo la inducibilidad de la
arritmia, son eficaces para prevenir las recurrencias86.
Si existen dudas acerca de su eficacia o si son inefica-
ces deben utilizarse otras opciones, especialmente el

DAI, de elección también en pacientes que han pre-
sentado clínicamente arritmias ventriculares malignas
no inducibles en el estudio electrofisiológico87,88.

Displasia arritmogénica del ventrículo derecho

La principal opción de tratamiento son los fármacos
antiarrítmicos guiados mediante estudio electrofisioló-
gico, siendo el sotalol el fármaco aparentemente más
eficaz. Witcher et al89 analizaron la eficacia a corto y
largo plazo de varios agentes antiarrítmicos. El trata-
miento fue guiado mediante estudio electrofisiológico
en aquellos pacientes en los que se indujo taquicardia
ventricular monomórfica sostenida y mediante Holter
en aquellos pacientes con ausencia de inducibilidad.
El sotalol fue, con diferencia, el fármaco más eficaz
tanto en el grupo con taquicardia ventricular mono-
mórfica sostenida inducible como en el grupo sin ta-
quicardia ventricular monomórfica sostenida induci-
ble. El pronóstico es bueno si se logra suprimir la
inducibilidad. La incidencia de recurrencias arrítmicas
durante el seguimiento fue baja en los pacientes en los
que se suprimió la inducibilidad y ningún paciente fa-
lleció súbitamente durante un seguimiento medio de
3 años. En los casos en los que fracasen los fármacos
antiarrítmicos se puede intentar, si es factible, la abla-
ción mediante radiofrecuencia, aunque los resultados
son mediocres, con una eficacia inicial en torno al
50% y una elevada tasa de recurrencias90. Cuando las
dos opciones anteriores sean ineficaces, se debe consi-
derar la implantación de un desfibrilador91.

Pacientes con taquicardia ventricular monomórfica
sostenida sin cardiopatía estructural

Dentro de este grupo se distinguen dos tipos: las que
se originan en el tracto de salida del ventrículo dere-
cho y las que tienen su origen en el ventrículo izquier-
do (habitualmente en el hemifascículo posterior). Este
tipo de taquicardias tiene buen pronóstico, si bien se
han descrito casos de muerte súbita. Los fármacos an-
tiarrítmicos han demostrado su eficacia en estos pa-
cientes, especialmente los betabloqueantes en las de
origen en tracto de salida ventricular derecho y el ve-
rapamilo en las de ventrículo izquierdo. No obstante,
la ablación con radiofrecuencia, que tiene una alta efi-
cacia y una baja tasa de recurrencias, es hoy día el tra-
tamiento de elección92-95.

Pacientes con síncope y arritmias ventriculares
inducibles

Diversos estudios han demostrado que las taquiarrit-
mias ventriculares pueden ser la causa de síncope de
origen desconocido96-100. La inducción, en el estudio
electrofisiológico, de taquiarritmias ventriculares nos
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hará elegir la opción más adecuada en función de la
cardiopatía de base y función ventricular del paciente.
El empleo del DAI tiene, por tanto, indicación en al-
gunos de estos pacientes. En este sentido, un reciente
estudio ha demostrado una elevada recurrencia de te-
rapias apropiadas durante el seguimiento101.

Pacientes con síndrome de QT largo congénito

El pronóstico de los sujetos con síndrome de QT lar-
go idiopático no es benigno, ya que los pacientes sin-
tomáticos, en ausencia de tratamiento, tienen tasas de
mortalidad súbita, debido a arritmias ventriculares po-
limórficas, del 20% en el primer año y hasta el 50% a
los 10 años tras el inicio de los síntomas102. A pesar de
tratamiento con dosis elevadas de betabloqueantes,
hasta un 25% de los pacientes pueden permanecer sin-
tomáticos y, por tanto, con mayor riesgo103,104. En estos
pacientes, las siguientes opciones de tratamiento inclu-
yen la denervación simpática izquierda mediante este-
llectomía o el uso de marcapasos definitivo cuando la
arritmia es bradicardia-dependiente, y aunque estas
opciones disminuyen el riesgo, no lo eliminan por
completo103-105. Aunque como primera opción terapéu-
tica el DAI es discutible, en el caso de recurrencias,
parece ser la opción preferible. Groh et al106 han eva-
luado la utilidad, eficacia y seguridad del DAI en pa-
cientes con síndrome de QT largo congénito, implanta-
do en la mayoría tras episodios de muerte súbita
abortada. El 60% de los pacientes tuvieron al menos
una descarga apropiada durante un seguimiento medio
de 31 meses y no ocurrió ninguna muerte. Estos resul-
tados son comparables a la incidencia de descargas
(57%) observada durante un seguimiento similar en un
registro de 125 pacientes pediátricos que recibieron
un DAI107.

Desfibrilador automático implantable
como puente hacia el trasplante cardíaco

La escasez de órganos hace que el tiempo de espera
desde que un paciente es considerado candidato a tras-
plante cardíaco hasta que éste se efectúa sea conside-
rable. El riesgo de sufrir una muerte repentina eléctri-
ca durante esta espera no es despreciable. El grupo de
Hanover ha estimado actuarialmente este riesgo como
de un 20% dentro de los dos primeros años, por lo que
algunos grupos sugieren que el DAI podría ser una op-
ción como puente hacia el trasplante cardíaco. 

Sweeney et al estudiaron el efecto del tratamiento
con DAI, fármacos antiarrítmicos o no realizar trata-
miento sobre la mortalidad global y modo de muerte
cardíaca en 291 pacientes incluidos para trasplante
cardíaco. Los autores comprobaron que el DAI redujo
la tasa de muerte súbita (9,2% al año en el grupo con
DAI frente al 34,7% en el grupo tratado con fármacos

antiarrítmicos y al 16% en el grupo sin tratamiento an-
tiarrítmico). Sin embargo, no encontraron diferencias
en la mortalidad global y mortalidad no súbita entre
los tres grupos108.

Prevención primaria en pacientes
con cardiopatía conocida

Anteriormente ha sido mencionado el papel pronós-
tico de la extrasistolia ventricular frecuente o compleja
y de la taquicardia ventricular no sostenida en pacien-
tes con cardiopatía estructural y disfunción ventricular
izquierda. Diversas opciones terapéuticas se han ensa-
yado para prevenir la muerte súbita109.

Los fármacos antiarrítmicos han sido ampliamente
utilizados para intentar suprimir estas arritmias y redu-
cir la mortalidad de estos pacientes pero los resulta-
dos, hasta el momento, han sido desalentadores. El es-
tudio CAST demostró un aumento de la mortalidad
cuando se emplearon encainida, flecainida o moricizi-
na con respecto al placebo para suprimir la extrasisto-
lia ventricular en este tipo de pacientes110,111. La amio-
darona ha sido el fármaco más estudiado con fines
profilácticos. El estudio BASIS demostró una mayor
supervivencia entre los pacientes postinfarto con arrit-
mias ventriculares complejas tratados con amiodarona
frente a tratamiento antiarrítmico convencional o sin
tratamiento112. Estos resultados son parecidos a los de
Ceremuzynski et al113, aunque en este estudio la amio-
darona no logró reducir, en comparación a los betablo-
queantes o el placebo, la mortalidad global sino sólo la
cardíaca. El metaanálisis llevado a cabo por Teo et
al114 confirmó estos resultados en pacientes postinfarto.
El estudio GESICA también demostró un pequeño be-
neficio del uso profiláctico de amiodarona en pacien-
tes con cardiopatía no isquémica115. Sin embargo, estu-
dios llevados a cabo posteriormente ofrecen resultados
divergentes. El estudio CHF STAT valoró la utilidad
del empleo profiláctico de la amiodarona en pacientes
con insuficiencia cardíaca de diferente etiología. No
hubo diferencias en la mortalidad global entre el grupo
tratado con amiodarona y en el placebo, y aunque se
observó una reducción en la mortalidad global en el
grupo de insuficiencia cardíaca sin cardiopatía isqué-
mica, dicha diferencia no fue estadísticamente signifi-
cativa116. Recientemente han sido publicados los resul-
tados de los estudios EMIAT y CAMIAT, que no han
demostrado beneficio del tratamiento profiláctico con
amiodarona frente a placebo en pacientes con infarto
de miocardio previo y disfunción ventricular117,118. Por
otra parte, el estudio SWORD demostró un aumento
de mortalidad con d-sotalol frente a placebo en pacien-
tes con infarto de miocardio previo y disfunción ven-
tricular119.

El estudio MADIT13 ha puesto de manifiesto que el
tratamiento profiláctico con un DAI en estos pacien-
tes mejora la supervivencia en comparación con el

J. VILLACASTÍN ET AL.– INDICACIONES ACTUALES DEL DESFIBRILADOR AUTOMÁTICO IMPLANTABLE

265



uso exclusivo de tratamiento médico convencional.
En dicho estudio se incluyeron 196 pacientes con in-
farto de miocardio previo, FEVI del 35%, un episodio
documentado de taquicardia ventricular no sostenida
asintomática y taquicardia ventricular inducible en el
estudio electrofisiológico y no suprimible mediante
procainamida intravenosa (tabla 1). De forma aleato-
ria, 95 pacientes fueron asignados al grupo de DAI y
101 al de tratamiento médico convencional. El objeti-
vo final del estudio fue la mortalidad por cualquier
causa. Durante un seguimiento medio de 27 meses,
hubo 15 muertes en el grupo de DAI (11 de causa car-
díaca) y 39 en el grupo convencional (27 de causa
cardíaca). Según los autores, no hubo evidencia de
que la amiodarona, los betabloqueantes u otros anti-
arrítmicos tuvieran una influencia significativa en los
hallazgos observados. Este punto ha sido cuestionado
posteriormente junto con otras limitaciones del 
estudio, lo que ha suscitado una considerable contro-
versia120. Por ello, y aunque estos resultados apuntan
hacia un beneficio de los DAI, parece prudente, no
obstante, esperar el resultado de otros estudios actual-
mente en marcha (MUSTT, SCD-HeFT o MADIT
2)21,121 para establecer conclusiones definitivas en
cuanto a la indicación profiláctica del DAI en este
tipo de pacientes. 

En el estudio CABG-Pach122, 900 pacientes someti-
dos a cirugía de revascularización coronaria, con frac-
ción de eyección menor del 36% y electrocardiograma
de promediado de señales positivo, fueron asignados
de forma aleatoria a un grupo de tratamiento conven-
cional (454 pacientes) y a otro en el que se implantó
un DAI (446 pacientes). Ambos grupos fueron simila-
res en cuanto a sus características y en cuanto a la uti-
lización de fármacos antiarrítmicos, incluidos los beta-
bloqueantes. Durante un seguimiento de casi 3 años,
no se objetivaron diferencias significativas, ya que se
produjeron 101 fallecimientos en el grupo de pacientes
portadores de un DAI y 95 en el grupo control. Es in-
teresante destacar que el 57% de los pacientes del gru-

po con DAI habían recibido alguna descarga en los
2 primeros años del seguimiento (cifra similar a la ob-
servada en el estudio MADIT). Resulta cuando menos
curioso que a pesar de la existencia de terapias en una
elevada proporción de pacientes, esto no se haya tra-
ducido en un aumento de la supervivencia comparado
con el grupo control. Posteriores análisis, investigando
la causa de las descargas en los pacientes portadores
de DAI capaces de almacenar electrogramas, segura-
mente aportarán luz sobre este asunto. Hasta entonces,
según estos resultados, el DAI profiláctico, al menos
en estos pacientes sometidos a revascularización qui-
rúrgica, con fracción de eyección menor del 36% y
electrocardiograma de promediado de señales positi-
vo, no parece estar indicado.

Otro grupo de pacientes en los que el DAI puede te-
ner un valor en la profilaxis de muerte súbita es el
constituido por pacientes asintomáticos con el síndro-
me de bloqueo de rama derecha y elevación del seg-
mento ST de V1 a V3 descrito por Brugada y Brugada.
Estos pacientes tienen un elevado riesgo de muerte sú-
bita, por lo que los citados autores propugnan la im-
plantación profiláctica de un DAI en ellos68.

CARACTERÍSTICAS ACTUALES
DEL DESFIBRILADOR AUTOMÁTICO
IMPLANTABLE 

El DAI está constituido básicamente por un genera-
dor implantable y uno o más electrodos. El generador
contiene las baterías, los condensadores, el genera-
dor de impulsos, circuitos, memorias y programas ló-
gicos necesarios para el correcto funcionamiento de
las capacidades diagnósticas y terapéuticas del siste-
ma. Los electrodos permiten la detección de la señal
cardíaca, la estimulación eléctrica y la transmisión de
la energía de desfibrilación. A través de la señal reco-
gida de los electrodos, se identifica el ritmo cardíaco y
si en algún momento se cumplen los requisitos prepro-
gramados de detección de una arritmia, el generador
envía el tratamiento previsto, de forma escalonada.
Los equipos actuales permiten estimulación unicame-
ral VVI y recientemente se ha introducido la estimula-
ción bicameral DDD en algunos modelos. Los DAI
actuales incorporan múltiples criterios de detección,
que aumentan la especificidad de la terapia (estabili-
dad, comienzo brusco, anchura, disociación auriculo-
ventricular, etc.123,124), aunque la frecuencia de corte si-
gue siendo lo más importante. Disponen además de
múltiples zonas de detección, según la frecuencia car-
díaca, en las que se pueden programar distintos algo-
ritmos y terapias. De esta forma se pretende conseguir
una terapia escalonada en cada arritmia y en cada pa-
ciente. Puede suministrar desde estimulación antita-
quicardia con ráfagas simples, rampas y choques eléc-
tricos de baja energía (cardioversión) o de alta energía
(desfibrilación).
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TABLA 1
Características de los pacientes
incluidos en el estudio MADIT

Infarto de miocardio de más de 3 semanas de antigüedad
Fracción de eyección ventricular izquierda = 35%
Taquicardia ventricular no sostenida asintomática, definida

como la presencia de 3 a 30 latidos, registrados en un ECG
de 12 derivaciones, en un registro Holter ambulatorio
o en una prueba de esfuerzo

Clase funcional de la NYHA I, II o III
Inducibilidad reproducible, en un estudio electrofisiológico

basal, de una taquicardia ventricular sostenida o una
fibrilación ventricular, que siguiera siendo inducible
después de la administración intravenosa de procainamida
u otro antiarrítmico equivalente



Otro avance tecnológico importante ha sido la posi-
bilidad de almacenamiento de los electrogramas intra-
cardíacos. Ello permite conocer los intervalos RR y la
morfología de los electrogramas intracardíacos de las
arritmias detectadas por el dispositivo (previos a la
arritmia, durante su detección y tras la terapia), lo que
posibilita la optimización del tratamiento en cada pa-
ciente, al permitir conocer las arritmias presentadas
clínicamente, y así poder separar las terapias apropia-
das de las inapropiadas125,126. Esto, a su vez, ayuda a
conocer mejor la historia natural de las arritmias car-
díacas y el propio funcionamiento del dispositivo125,126.
Las unidades actuales son capaces de almacenar, de
forma programable y selectiva, distintos tipos de elec-
trogramas, como los obtenidos entre los anillos de de-
tección, los llamados de morfología (entre los anillos
de desfibrilación), y entre alguno de los anillos y la
propia carcasa. Estos dos últimos pueden registrar en
muchas ocasiones con nitidez la actividad auricular, lo
que contribuye en gran medida a la mejor interpreta-
ción de los trazados. En España se han comercializado
DAI de cinco compañías diferentes127.

El volumen y peso de los DAI se ha venido redu-
ciendo progresivamente, estando comercializados ac-
tualmente dispositivos con volúmenes en torno a 50
ml y pesos menores de 100 g. Esto ha posibilitado el
implante de los DAI en la región pectoral, derecha o
izquierda, en casi la totalidad de los pacientes, la ma-
yoría con un único electrodo y con sistema de carcasa
activa. Prácticamente todos los electrodos del DAI se
implantan por vía transvenosa, utilizando una técnica
similar a la empleada para el implante de los marcapa-
sos. Ello ha conducido a una disminución de la morbi-
mortalidad asociada con el implante, mejorando su re-
lación coste/beneficio y propiciando una ampliación
de sus indicaciones128-131. La introducción de las des-
cargas bifásicas132 y el sistema de carcasa activa han
hecho posible reducir considerablemente la mínima
energía necesaria para la desfibrilación ventricular,
permitiendo utilizar en casi todos los pacientes siste-
mas puramente transvenosos, sin parches u otros dis-
positivos subcutáneos adicionales.

LIMITACIONES ACTUALES DE LOS
DESFIBRILADORES AUTOMÁTICOS
IMPLANTABLES

Las limitaciones aún presentes en los DAI actuales
son: 

1. Longevidad relativamente limitada de las bate-
rías. Ésta depende de la frecuencia de descargas y del
porcentaje de estimulación empleados en cada pa-
ciente. Algunos modelos cifran esta longevidad en
casi 6 años, suponiendo un 15% de latidos estimula-
dos y un choque mensual; esta longevidad se reduce
a menos de 5 años, si el porcentaje de estimulación
es del 100% y se aumenta a 7 años y medio si la fre-

cuencia de los choques de alta energía es cada 4 me-
ses.

2. Necesidad de perfeccionamiento de los criterios
de especificidad en la detección de taquiarritmias, para
evitar las terapias inapropiadas, todavía muy frecuen-
tes. Idealmente el DAI debiera reconocer el estado he-
modinámico del paciente en cada arritmia, ya que de
momento y a pesar de utilizar sofisticados algoritmos
de detección, al final, aunque se trate de arritmias su-
praventricualres, el sistema casi siempre acaba libe-
rando las descargas de alta energía. Por encima de
todo, se trata de evitar que arritmias ventriculares de-
jen de ser tratadas.

3. Coste todavía elevado del sistema. 

CIRCUNSTANCIAS EXCLUYENTES PARA
LA IMPLANTACIÓN DE UN DESFIBRILADOR
AUTOMÁTICO IMPLANTABLE

Actualmente no se considera indicada la implanta-
ción de un DAI en las siguientes circunstancias: 

1. Arritmias ventriculares malignas atribuibles a de-
terminadas situaciones: 48 primeras horas postinfarto
de miocardio, miocarditis aguda, alteraciones hidro-
electrolíticas, postoperatorio cardiovascular, toxicidad
de fármacos, proarritmia, crisis de espasmo coronario
(cuando éste no se ha intentado controlar previamente
con medicación adecuada, sin recurrencia de la arrit-
mia), u otras causas potencialmente corregibles o re-
versibles.

2. Fibrilación o flutter ventricular en relación con el
desarrollo de isquemia en pacientes con cardiopatía
coronaria revascularizable en ausencia de cicatriz post-
infarto de miocardio. 

3. Pacientes con taquicardia ventricular incesante.
Estos pacientes deben ser tratados inicialmente con
fármacos, ablación con catéter o cirugía y una vez
controlada la arritmia decidir la opción terapéutica de-
finitiva más adecuada.

4. Esperanza limitada de vida (excepto en pacientes
en lista de espera para trasplante cardíaco).

5. Síndrome de Wolff-Parkinson-White como causa
del episodio de parada cardíaca.

6.Alteraciones psiquiátricas.
7. Enfermedad sistémica grave. 
8. Cualquier circunstancia que imposibilite un se-

guimiento adecuado. 

INDICACIONES DEL DESFIBRILADOR
AUTOMÁTICO IMPLANTABLE

Las recomendaciones que se hacen en este docu-
mento se basan en los datos aportados por la bibliogra-
fía. La mayoría de los datos publicados hasta el mo-
mento provienen de series no controladas. Como ya se
ha comentado, en los últimos años se han puesto en
marcha estudios controlados que intentan analizar la
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efectividad del DAI frente a otras estrategias terapéuti-
cas en diferentes subgrupos de pacientes. Por este mo-
tivo, las recomendaciones que se hacen en este docu-
mento pueden verse alteradas en un futuro próximo
por los resultados de los estudios en curso. A ello hay
que añadir que, más que dar unas indicaciones estable-
cidas, en este documento se pretenden ofrecer unas
normas de actuación clínica que sirvan de guía para la
indicación de los DAI. De acuerdo con estas conside-
raciones, se van a definir distintos niveles de indica-
ciones:

1. Indicaciones absolutas. Son aquellas en las que, a
la luz de los datos globales de la bibliografía, parece
incuestionable que la implantación del DAI es la me-
jor terapéutica posible y, por lo tanto, en estos pacien-
tes ésta debe ser la primera actitud terapéutica a consi-
derar, a excepción de que se cumplan algunas de las
circunstancias excluyentes.

2. Indicaciones electivas. Se considerarán en este
apartado aquellas situaciones en las que, a la luz de los
datos de que se dispone en la actualidad, la implanta-
ción del DAI parece una alternativa razonable, pero en
las cuales su superioridad frente a otras terapéuticas
no está totalmente confirmada.

3. Indicaciones profilácticas. Situaciones en las que,
a la luz de los resultados publicados en la bibliografía,
parece justificado implantar un DAI aunque los pa-
cientes todavía no hayan sufrido ninguna taquiarritmia
ventricular grave.

Por último debe contemplarse la situación especial
de aquellos pacientes que cumplan algunos de los cri-
terios que se definan como indicación en alguno de los
siguientes apartados, y que sean candidatos a trasplan-
te cardíaco. En ellos, debe considerarse que la indica-
ción de trasplante no sólo no contraindica la implanta-
ción del DAI, sino que en el caso de que se prevea que
estos pacientes van a entrar en lista de espera, puede
mantenerse la indicación, como puente hacia el tras-
plante.

Indicaciones absolutas

1. Pacientes con uno o varios episodios de taqui-
arritmias ventriculares malignas clínicamente docu-
mentadas en quienes hayan fracasado o no puedan
aplicarse otras terapéuticas, ya sean farmacológicas,
ablación, cirugía o trasplante, por efectos colaterales o
por imposibilidad de cumplimiento.

2. Pacientes reanimados de un paro cardíaco espon-
táneo por taquiarritmia ventricular maligna en los si-
guientes contextos: a) presencia de cardiopatía isqué-
mica y FEVI inferior al 30%; b) presencia de
cardiopatía isquémica y FEVI superior al 30%, en los
que se induzcan arritmias en el EEF basal y que sigan
siendo inducibles tras pruebas farmacológicas, abla-
ción o cirugía (especialmente si la arritmia es mal tole-
rada hemodinámicamente); c) presencia de miocardio-

patía dilatada (independientemente de la fracción de
eyección), siempre que en un estudio electrofisiológi-
co no se demuestre la inducibilidad de una taquicardia
ventricular tipo «rama-rama»; d) presencia de miocar-
diopatía hipertrófica; e) presencia de displasia arritmo-
génica del ventrículo derecho, que no sea inducible en
el EEF basal o que siendo inducible no sea suprimible
tras estudios con fármacos; f) presencia de patrón elec-
trocardiográfico de bloqueo de rama derecha y eleva-
ción del segmento ST de V1 a V3; g) ausencia de car-
diopatía estructural, y h) pacientes con síndrome de
QT largo en los que hayan fracasado las otras opcio-
nes terapéuticas.

Indicaciones electivas

1. Pacientes recuperados de un paro cardíaco por ta-
quiarritmia ventricular en presencia de cardiopatía is-
quémica con FEVI superior al 30% y que resultan no
inducibles en el EEF tras pruebas farmacológicas.

2. Pacientes con cardiopatía isquémica, con un epi-
sodio de taquicardia ventricular sostenida sintomática
o recuperados de una fibrilación ventricular, con FEVI
superior al 30% en los que en el EEF no se induce nin-
guna arritmia.

3. Pacientes con síncope de origen desconocido y
presencia de cardiopatía estructural en los que el EEF
induce una taquiarritmia ventricular.

4. Pacientes con miocardiopatía dilatada recupera-
dos de una parada cardíaca o con taquicardia ventricu-
lar sincopal en los que en el EEF basal se induzca una
taquicardia ventricular «rama-rama» y se haya practi-
cado la ablación de dicha arritmia.

Indicaciones profilácticas

1.A pesar de la polémica que ha generado el estudio
MADIT, parece prudente que, en espera de nuevos es-
tudios, deban considerarse como pacientes candidatos
a indicación profiláctica de DAI aquellos que cumplan
estrictamente los criterios de inclusión del estudio (ta-
bla 1). En el momento actual existe controversia sobre
si debe aconsejarse la práctica de una búsqueda siste-
mática de este tipo de pacientes entre los supervivien-
tes de un infarto de miocardio.

2. Recientemente se ha sugerido que existen pacien-
tes con el mismo patrón electrocardiográfico de blo-
queo de rama derecha y elevación del ST de V1 a V3
que fue descrito por Brugada y Brugada en pacientes
que habían presentado muerte súbita por fibrilación
ventricular68,69, pero que nunca han presentado ningún
síntoma indicativo de síncope o de arritmia ventricular
maligna. Estos pacientes han sido identificados bien
sea como consecuencia de un ECG de rutina realizado
por otras causas o bien por cribado de familiares de
pacientes recuperados de un paro cardíaco con dichas
anomalías electrocardiográficas. Datos preliminares
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sugieren que estos pacientes tienen una probabilidad
elevada de presentar muerte en el seguimiento, que no
parece ser prevenida con tratamiento antiarrítmico68,69.
Brugada et al sugieren que en estos pacientes asinto-
máticos en los que se detectan estas anomalías electro-
cardiográficas estaría indicada la implantación de un
DAI. A pesar de estos datos, y en espera de mayor in-
formación, parece prudente recomendar que la indica-
ción de implantar un DAI en este grupo de pacientes
asintomáticos debe individualizarse. 

REQUISITOS PARA LA IMPLANTACIÓN
DEL DESFIBRILADOR AUTOMÁTICO
IMPLANTABLE

La indicación de un DAI y su implantación deben
realizarse en centros capaces de llevar a cabo una va-
loración diagnóstica completa de los pacientes con
arritmias ventriculares malignas y capaces también de
ofertar todas las opciones terapéuticas disponibles para
este tipo de pacientes. Este último punto es importante
pues, de no cumplirse, puede sobresimplificarse la
toma de decisiones, sesgándose a favor del DAI el tra-
tamiento de taquiarritmias ventriculares. El DAI no
debe considerarse como la primera opción terapéutica
para todas las taquiarritmias ventriculares malignas,
pues ello no se ajusta, con la tecnología y conocimien-
tos actuales, al principio irrenunciable de buscar el
mejor tratamiento posible para cada paciente. Por este
motivo consideramos que los implantes sólo deben lle-
varse a cabo en centros adecuadamente acreditados y
dotados de una unidad de arritmias con un laboratorio
de electrofisiología clínica con experiencia en la esti-
mulación programada, valoración farmacológica, car-
tografía y ablación de taquiarritmias ventriculares y
capaz de asumir la carga asistencial del seguimiento
de estos pacientes22,23. 

La reducción del tamaño de los DAI permite la im-
plantación pectoral prácticamente en todos los pacien-
tes, a excepción de situaciones especiales. Por ello, en
el momento actual la implantación de los DAI puede
ser llevada a cabo tanto por arritmólogos clínicos como
por cirujanos cardíacos. En cualquier caso, los arritmó-
logos clínicos siempre deberán estar presentes durante
el implante, participando activamente en la comproba-
ción de las características de los electrogramas y de los
umbrales de estimulación y de desfibrilación22,23.

SEGUIMIENTO

A pesar de la reforma automática de los condensado-
res, todos los fabricantes siguen recomendando revisio-
nes cada tres meses y cada vez que el paciente haya per-
cibido una descarga. En centros que llevan implantando
desde hace varios años este tipo de dispositivos y en los
que el número de nuevos implantes anuales es alto, es-
tas revisiones constituyen una sobrecarga considerable.

El interrogatorio del DAI puede ser llevado a cabo por
personal de enfermería de la propia plantilla de la uni-
dad de arritmias, es decir, con experiencia y conoci-
mientos en este campo. Si han existido descargas (sobre
todo si han sido múltiples y consecutivas16), o si se re-
cogen crisis que no han resultado en descarga pero que
han sido almacenadas en el DAI, un arritmólogo super-
visará las lecturas y valorará si es oportuno modificar la
programación. Los cambios de programación son siem-
pre responsabilidad del arrimólogo. 

Hay que tener en cuenta que un porcentaje impor-
tante de estos pacientes tienen cardiopatía estructural
de base, y que en muchas ocasiones estos pacientes re-
quieren un mayor control clínico, más por su cardiopa-
tía que por el propio dispositivo. Por otra parte, la im-
plantación de un DAI no representa la opción
terapéutica definitiva en estos pacientes, de forma que
a lo largo del seguimiento pueden plantearse nuevas
alternativas como puede ser la introducción o el cam-
bio de fármacos antiarrítmicos, o la indicación de una
ablación, ya sea de algún tipo específico de taquiarrit-
mia o del nodo auriculoventricular en pacientes con ta-
quiarritmias supraventriculares recurrentes de difícil
control farmacológico y que pueden llevar a falsear
detecciones y provocar descargas inapropiadas.

Por último, debe recordarse que los centros en los
que se implantan DAI deben archivar los datos clíni-
cos y/o investigacionales del implante. Es preceptivo
que el paciente lleve una tarjeta o carnet para el segui-
miento en el que pueda identificarse el centro de im-
plante, el médico, los datos clínicos y los parámetros
de programación del dispositivo. Igualmente esto de-
biera acompañarse también de unas breves y concisas
instrucciones para el personal médico que no está fa-
miliarizado con estos dispositivos por si fuera impres-
cindible desactivar el DAI.
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