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El desfibrilador automático implantable: actualización 
para personal de urgencias y emergencias
Coral Suero-Méndez 

Automatic implantable defibrillators: an update for emergency physicians

REUE | Revisión

El desfibrilador automático implantable (DAI) es una herramienta terapéutica de primera línea para evitar la muerte súbita por arrit-
mias ventriculares. La estimulación antitaquicardia de los desfibriladores, permite en un porcentaje elevado terminar las arritmias de 
forma indolora y con bajo consumo de energía, al evitar choques o descargas del dispositivo.	  
El implante de cables necesario en el DAI convencional se ha relacionado con una tasa elevada de complicaciones, tanto en el pro-
ceso del implante como por daño vascular, neumotórax, perforaciones, etc., así como a largo plazo, por disfunción de los cables o 
infecciones del sistema que obligan a la retirada. Para tratar de minimizar tales complicaciones relacionadas con los cables endovas-
culares, se ha desarrollado un desfibrilador subcutáneo (DAI-SC) que se implanta en Europa desde 2009 y en España desde 2013; 
permite la detección de las arritmias y su tratamiento mediante descargas de energía, siempre mayores que la necesaria con los 
desfibriladores transvenosos, y con imposibilidad de proporcionar estimulación antitaquicardia. En la actualidad, muestra una alta 
eficacia y seguridad, con una muy baja tasa de descargas inapropiadas, resultado de diferentes mejoras de programación y software 
de los dispositivos. Otras diferencias respecto a los desfibriladores transvenosos son el mayor tamaño y la menor longevidad de la 
batería, derivadas de la necesidad de aplicar choques de mucha mayor energía, y la ausencia de capacidad de estimulación crónica 
antibradicardia. Al objeto de solventar las desventajas del DAI-SC, pero conservar sus ventajas, en los últimos años se ha desarrolla-
do un nuevo sistema de desfibrilación, el desfibrilador extravascular (DAI-EV), en el que se implanta un generador de tamaño igual 
al de un desfibrilador transvenoso y con igual longevidad teórica, en la pared torácica lateral izquierda, y un cable de desfibrilación 
y estimulación que se implanta en el espacio retroesternal cubriendo el eje craneocaudal de la silueta cardiaca. El sistema permite 
la desfibrilación cardiaca con baja energía, y trata de conseguir estimulación cardiaca que permita dar terapias antitaquicardia y esti-
mulación antibradicardia. Las potenciales complicaciones de estos novedosos dispositivos pueden ser motivo de consulta en urgen-
cias, por lo que resulta necesario estar familiarizados con ellos, ya que su tratamiento no es exclusivo de los arritmólogos o cardió-
logos, sino de todos los médicos que se relacionan con las urgencias cardiovasculares.

Palabras clave: Desfibrilador automático implantable. Arritmias ventriculares. Muerte súbita cardiaca.

Implantable cardioverter defibrillators (ICDs) are first-line therapeutic devices for preventing sudden death due to ventricular 
arrythmia. The antitachycardia pacing of ICDs terminates a large proportion of arrhthymias painlessly. Energy consumption is low, 
avoiding shocks from the device. The implanted leads required by conventional ICDs have been associated with a high rate of 
complications related to the implantation process and to vascular injury, pneumothorax, perforations, and more. Long-term 
complications related to malfunctioning leads or infection at the implant site can oblige removal. Subcutaneous ICDs (S-ICDs), 
developed to minimize complications caused by endovascular leads, have been used in Spain since 2013 and in other parts of 
Europe since 2009. S-ICDs detect and treat arrhythmias with shocks that are always greater than those delivered by transvenous 
ICDs; moreover, S-ICDs cannot provide antitachycardia pacing. So far, S-ICDs have proven highly effective and safe, producing a 
very low rate of inappropriate shocks thanks to the various improvements in software and programing. They are larger than 
transvenous ICDs, however, and their batteries are shorter lived because they deliver much higher-energy shocks. S-ICDs also lack 
the ability to provide antibradycardia pacing. A new defibrillation system has been developed in recent years in an attempt to 
overcome the disadvantages of S-ICDs while retaining their advantages. The shock generators of the new extravascular implantable 
devices (EV-ICDs) are the same size as those of transvenous ICDs and theoretically have the same life span. They are implanted 
inside the left lateral chest wall, and a defibrillation and pacing lead is placed in the retrosternal space, covering the craniocaudal 
axis of the cardiac silhouette. This system offers low-energy cardiac defibrillation and is able to provide both antitachycardia and 
antibradycardia pacing. Because the potential complications of using these novel devices may generate emergency department 
visits, we must become familiar with them, given that treatment is not exclusively the remit of cardiologists and experts in 
arrhythmias but of all physicians who manage cardiovascular emergencies.

Keywords: Implantable cardioverter-defibrillator. Ventricular arrhythmias Sudden cardiac death.
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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 como respues-
ta a la adopción de medidas preventivas para reducir la 
cardiopatía isquémica (CI) e insuficiencia cardiaca (IC). A 
pesar de estos resultados esperanzadores, las enfermeda-
des cardiovasculares causan en todo el mundo aproxima-
damente 17 millones de muertes al año. La MSC supone 
aproximadamente un 50% de todas esas muertes cardio-
vasculares siendo hasta en un 50% de casos la primera 
manifestación de enfermedad cardiaca2.

La incidencia de MSC se incrementa con la edad, sien-
do muy baja durante la infancia y la adolescencia (1 por 
100.000 personas/año)3-5. En las edades medias de la vida 
(5ª-6ª décadas) la incidencia aproximada es de 50 por 
100.000 personas/año6-8 y alcanza una incidencia de al me-
nos 200 por 100.000 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. Sólo en Euro-
pa, el 20% de todas las muertes corresponden a MSC13,14.

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, sí lo ha hecho la mortalidad 
por esta causa. Así, aunque podemos determinar la exis-
tencia de una tendencia al descenso en la incidencia de 
MSC15-17 en pacientes con CI, dado que la prevalencia de 
la enfermedad cardiovascular se ha incrementado, el ries-
go de la MSC como factor asociado a las muertes cardio-
vasculares se ha incrementado en números absolutos18,19.

En cuanto a las enfermedades cardiacas que se aso-
cian a la MSC varían en función de la edad. En la pobla-
ción juvenil predominan las enfermedades eléctricas prima-
rias y las miocardiopatías, así como las miocarditis y las 
lesiones cardiacas congénitas20-25. En los adultos, a partir 
de la cuarta década, la causa más común es la enferme-
dad coronaria, que representa el 50% de todas las MSC y 
en concreto, el síndrome coronario agudo26,27. En la edad 
avanzada, predominan las enfermedades crónicas estructu-
rales (enfermedad coronaria, valvulopatías e IC)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 en-
fermedades determinadas por la genética, como el síndro-
me de QT largo, la fibrilación ventricular (FV) idiopática, el 
síndrome de Brugada, el síndrome de QT corto y la taqui-
cardia ventricular (TV) polimórfica catecolaminérgica, pero 
también la displasia arritmogénica del ventrículo derecho 
(DAVD) o la miocardiopatía hipertrófica1.

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 adecua-
dos y concienciar a la población de que la muerte súbita 
es evitable. Este proceso, por tanto, integra desde el reco-
nocimiento 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 arrit-
mias 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 avanza-
das que incluyen los dispositivos cardiacos implantables, 
las técnicas de ablación de sustrato arrítmico, la modifica-
ción 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 estrate-
gias 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 estu-
dio de la situación electrofisiológica y funcional cardiaca o 
la valoración de la situación neurohumoral, hasta las mo-
dernas técnicas de genotipificación, cuya difusión ha he-
cho que estén al alcance de una proporción creciente de 
la población, y por supuesto, por el tratamiento correspon-
diente, en el que un elemento esencial es el DAI1.

El desfibrilador automático implantable (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 ventri-
culares, 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” (TV sostenida y FV). 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 FV recurrente29. En el año 1985, la 
Food and Drug Administration aprobó la comercialización 
de estos dispositivos. Los primeros DAI eran muy elemen-
tales y únicamente administraban descargas eléctricas en 
función de la frecuencia cardiaca media. Con el paso del 
tiempo se han perfeccionado, han aumentado sus presta-
ciones y disminuido su tamaño. En los últimos años se ha 
producido un notable desarrollo tecnológico que ha me-
jorado sus capacidades diagnósticas y terapéuticas y ha 
disminuido su peso y volumen. En paralelo, se han incre-
mentado las aplicaciones clínicas, tanto en prevención se-
cundaria como en prevención primaria de la MSC30,31.

El primer implante en España de un DAI se realizó en 
1985. Se trataba de un dispositivo de unos 250 gramos, 
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no programable, implantado en el abdomen, con electro-
dos y parches epicárdicos colocados mediante esternoto-
mía.

En el momento actual, los tipos de DAI pueden ser 
tres, en función del tipo de estimulación:

– Monocameral: estimula una cámara cardiaca (ventrí-
culo derecho).

– Bicameral: estimula dos cámaras cardiacas (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 interrumpir-
las mediante descargas para restaurar el ritmo cardiaco 
normal. El DAI transvenoso ha sido el más utilizado, pero 
presenta complicaciones derivadas de los electrodos intra-
cavitarios. Por ello, en los últimos años se ha producido el 
desarrollo de un nuevo modelo, el desfibrilador subcutá-
neo (DAI-SC)32 que ha sido diseñado como alternativa. La 
implantación de este dispositivo se realiza por vía subcutá-
nea, siendo su principal característica la ausencia de elec-
trodos endocavitarios.

Epidemiología y evolución del implante de DAI
El DAI constituye en la actualidad una de las principa-

les opciones terapéuticas en los pacientes que han presen-
tado arritmias ventriculares malignas o MSC recuperada. 
Por otra parte, su indicación en prevención primaria en pa-
cientes 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 acumula-
da 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 por ello se ha incrementado el número de pa-
cientes portadores de DAI que presentan alguna complica-
ción relacionada con el dispositivo.

Por otro lado, es bien conocido que los pacientes con 
enfermedad cardiovascular utilizan habitualmente los servi-
cios de urgencias (SU) como fuente de atención médica, 
especialmente ante situaciones que cursan con sintomato-
logía aguda o cuando sus problemas crónicos se reagudi-
zan. Así, los pacientes portadores de un DAI se han con-
vertido en frecuentadores potenciales de los SU, y esta 
frecuentación se verá incrementada sin duda en los próxi-
mos años.

En España, el Registro Español de Desfibrilador Auto-
mático Implantable que la Sociedad Española de Cardiolo-
gía (SEC) publica anualmente desde 2005, los datos co-
rrespondientes a los implantes de DAI y en su última 
publicación, correspondiente al año 2022 (Figura 1), infor-
ma que se registraron un total de 7.693 implantes (inclui-
dos primoimplantes y recambios), dato que supone el va-
lor 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 Confe-
deration of Medical Suppliers Associations-EUCOMED 
(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 comuni-
có 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 ob-
servado en la tasa de implante de DAI por millón de habi-
tantes en España, este valor sigue siendo muy inferior a la 
tasa media de implantes de DAI en Europa33.

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 eléc-
tricos, 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 varia-
ble y depende del número de descargas y de la frecuencia 
de uso de la estimulación antibradicardia, con una oscila-
ción entre 5 y 8 años. La depleción de la batería es la indi-
cación más común para su reemplazo. Como la batería 
(una combinación de litio-plata y óxido 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 últi-
mos 10 años. Esto último, y el desarrollo de descargas bi-
fásicas de menor energía, ha llevado a que los DAI se im-
planten de forma transvenosa, de manera idéntica al 
implante de un marcapasos convencional con colocación 
del generador en la región prepectoral de la pared toráci-

Figura 1. Número total de implantes registrados por millón 
de habitantes y los estimados por la European Medical Te-
chnology Industry Association en los años 2013-2022. DAI: 
desfibrilador automático implantable.
Tomado de Rev Esp Cardiol 2023; https://doi.org/10.1016/j.re-
cesp.2023.06.018
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ca anterior34 (Figura 2) y también en los últimos años, 
como alternativa, de forma subcutánea sobre las costillas 
laterales inferiores izquierdas32. Los DAI de última genera-
ción pesan en torno a 70 g con un volumen aproximado 
de 30 cc, muy lejos de los 175 cc de los primeros disposi-
tivos35.

Los cables del desfibrilador transmiten las señales eléctri-
cas desde la superficie endocárdica del ápex del ventrículo 
derecho (VD) (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 estable-
ce entre espirales situadas en el electrodo distal en la punta 
del cable a nivel del VD 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 genera-
dor. Los cables bipolares verdaderos mejoran las capacidades 
de detección y reducen el riesgo de interferencias externas, 
lo que podría generar un funcionamiento inadecuado del dis-
positivo (por ejemplo, descargas inapropiadas debidas a la 
detección de actividad muscular). Los sistemas contemporá-
neos de DAI utilizan una bobina de cable que se extiende a 
lo largo del cable ventricular como electrodo de desfibrila-
ción principal. Por lo tanto, un solo cable transvenoso puede 
realizar todas las funciones de estimulación, detección y des-
fibrilación. Los electrodos de estimulación adicionales mejo-
ran 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 TV y FV. En ca-
sos indicados, estos dispositivos pueden tener además la po-
sibilidad de una estimulación y sensado en AD mediante un 
segundo cable. Con posterioridad, se han desarrollado dis-
positivos que aportan un tercer cable implantado en una 
rama tributaria del seno coronario (cercano por tanto al ven-
trículo izquierdo –VI–), con la intención de conseguir la resin-
cronización cardiaca mediante la estimulación biventricu-
lar34,35.

El DAI subcutáneo (DAI-SC) permite la desfibrilación 
(no existe posibilidad de estimulación antitaquicardia) sin 
la inserción de un cable transvenoso32. El generador de 
impulsos para el sistema subcutáneo se implanta en un 
bolsillo subcutáneo en posición torácica axilar media late-
ral izquierda. El cable subcutáneo con un electrodo de bo-
bina 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-
SC puede detectar TV/FV y administrar descargas terapéu-
ticas, pero no puede administrar estimulación antitaquicar-
dia 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 catéte-
res permanentes, alto riesgo de infección sistémica o edad 
relativamente joven en el momento del implante con pre-
visión de numerosos implantes de dispositivos a lo largo 
de la vida.

Las condiciones a favor o en contra de cada tipo de 
DAI deberían incluirse en la toma de decisiones con el pa-
ciente. En ellas, se explicará el menor riesgo de complica-
ciones del DAI-SC, pero también su mayor tamaño, dura-
ción menor de la batería e incapacidad para proporcionar 
estimulación tipo marcapasos, incluidas las terapias antita-
quicardia. Además, debe también tomarse en considera-
ción el posible incremento de terapias inapropiadas con 
este tipo de dispositivo.

Para contrarrestar algunas de estas limitaciones, de 
forma reciente, se ha desarrollado el DAI extravascular36. 
En un ensayo clínico prospectivo, no aleatorizado, con in-
clusión de 316 pacientes con indicación de implante de 
DAI, se obtuvo un 98,7% de éxito en la desfibrilación con 
un total de 118 choques inapropiados en 81 episodios 
arrítmicos. La ventaja del dispositivo extravascular es el 
menor riesgo de complicaciones relacionadas con los ca-
bles y su capacidad de terapia antibradicardia y antitaqui-
cardia. El alto porcentaje de descargas inapropiadas es 
una complicación que reconocen los propios autores del 
estudio, además requiere de un programa de entrenamien-
to minucioso y de la colaboración con cirujanos cardiacos 
durante los primeros implantes, ya que el cable discurre 
por el espacio subesternal y éste es un espacio desconoci-
do para el implantador. Este hecho puede limitar el uso de 

Figura 2. Componentes del desfibrilador automático im-
plantable (DAI).
Imagen producción propia.  Cardiol  2023;  https://doi .
org/10.1016/j.recesp.2023.06.018

Figura 3. Desfibrilador automático implantable subcutáneo 
(DAI-SC).
Imágenes tomadas de Boston Scientific.
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este dispositivo a centros con disponibilidad de cirugía 
cardiaca, al menos en los primeros años tras su comerciali-
zación (Figura 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 cardiover-
sión eléctrica sincronizada, la estimulación antibradicardia 
(función marcapasos), la función antitaquicardia (sobreesti-
mulación) y la posibilidad de registrar y almacenar los epi-
sodios arrítmicos. Además, a la frecuencia cardiaca, único 
criterio inicial para considerar un episodio arrítmico sus-
ceptible de ser tratado, se han implementado nuevos cri-
terios de detección para aumentar su especificidad diag-
nóstica, es decir evitar al máximo su actuación ante 
taquicardias no ventriculares (lo que se denominan terapias 
inapropiadas).

Diagnóstico de taquicardias
El dispositivo detecta la actividad eléctrica ventricular 

a través del electrodo del VD. Al inicio, el único parámetro 
disponible para discriminar si un paciente estaba en taqui-
cardia era la FV lo que implicaba la administración de cho-
ques siempre que la frecuencia ventricular pasaba la fre-
cuencia de corte, con el consiguiente tratamiento de 
cualquier tipo de taquicardia de forma independiente al 
origen34. Con el perfeccionamiento de los DAI la frecuen-
cia 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 ins-
tauración progresiva, de una TV, con un inicio brusco37.

2) Criterio de estabilidad de frecuencia: trata de distin-
guir los episodios de fibrilación auricular (FA), con R-R va-
riables, de los de TV, habitualmente con R-R bastante fi-
jos37-39.

3) Criterios de discriminación basados en la morfología 
o en la anchura del electrograma: es decir, si la señal de-
tectada es similar a la de ritmo sinusal, lo que iría a favor 
de una taquicardia supraventricular, o es diferente, lo que 

sugiere origen ventricular40,41. Estos criterios son programa-
bles tanto en su activación como en los parámetros de di-
ferenciación lo que resulta de una gran importancia: una 
mala programación puede hacer no detectar como tal una 
taquicardia de origen ventricular.

4) En los desfibriladores con electrodo auricular y ven-
tricular pueden también activarse criterios adicionales ba-
sados en la presencia o no de disociación auriculoventricu-
lar o en la posición de la activación auricular con respecto 
a la ventricular41,42.

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 fun-
ción marcapasos y ya no hay estas interferencias. También 
al inicio sólo era posible la estimulación VVI (monocame-
ral). Hoy existen DAI con estimulación monocameral, bica-
meral e incluso tricameral. La programación de la función 
antibradicardia es similar a la de los marcapasos y, ade-
más, los parámetros de estimulación tras un choque eléc-
trico por el DAI pueden programarse de forma indepen-
diente para evitar pérdidas de captura por elevación de 
umbrales tras el mismo.

Estimulación antitaquicardia
Los DAI, al inicio, sólo daban descargas de choques 

eléctricos. Actualmente pueden administrar secuencias de 
estimulación de frecuencia y número de latidos programa-
bles, más 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, con-
siste en la administración de ráfagas cortas (por ejemplo, 
ocho latidos) de estimulación ventricular rápida para termi-
nar la TV. Aunque existe una variedad de algoritmos, la es-
timulación 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 modali-
dad terapéutica ha demostrado ser muy útil para el trata-
miento de muchas TV, pudiendo convertir a ritmo sinusal 
hasta un 90% de ellas43-45, con la ventaja de que esta tera-
pia es indolora y no asocia el impacto negativo en la su-
pervivencia que se ha descrito para los pacientes con des-
cargas repetidas.

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 FV. 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 desfibri-
lado de forma correcta y eficaz. Así, se han ido modifican-
do los sistemas de desfibrilación (inicialmente eran parches 
suturados al propio epicardio mediante toracotomía y ac-

Figura 4. Desfibrilador automático implantable extravascu-
lar (DAI-EV).
Imágenes tomadas de Medtronic.
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tualmente el circuito de desfibrilación lo constituyen los 
electrodos endocárdicos y la propia carcasa del genera-
dor), la dirección de la corriente administrada o la forma 
de onda de ésta (actualmente bifásica, más eficaz que la 
antigua monofásica)46. Con los DAI actuales, mediante un 
solo cable en VD y carcasa activa y choques bifásicos, en 
la inmensa mayoría de los pacientes (más del 95%) se con-
sigue desfibrilar con energías inferiores a 18 julios, con lo 
que quedan más de 10 julios de seguridad con la progra-
mación 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 desfi-
brilación no es exacto y es conveniente tener unos julios 
de seguridad por encima de la energía que hemos demos-
trado como eficaz47. Los DAI actuales pueden realizar tam-
bién función de cardioversión de TV (mediante choques 
sincronizados con el QRS) e incluso de arritmias auriculares 
(dispositivos bicamerales que realizan estimulación o cho-
ques en la AD), en ocasiones por decisión del propio pa-
ciente (acercando un aparato al generador cuando, por 
ejemplo, no cede un episodio de FA)48.

Registro y almacenamiento de episodios
Los DAI tienen “memoria” para guardar lo que ocurre 

al paciente: almacenan todos los episodios arrítmicos e in-
forman sobre la fecha, duración, terapias administradas, 
los intervalos R-R de éstos e incluso electrogramas (equiva-
lente 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 supra-
ventricular o una interferencia) y ayuda en la programación 
del dispositivo para evitar que libere choques ante arrit-
mias supraventriculares49,50. En la actualidad se han incor-
porado capacidades de monitorización remota por teléfo-
no o a través de Internet, que permiten revisar los 
parámetros y eventos del DAI sin necesidad de que el pa-
ciente acuda a consulta o al hospital.

Otras funciones
Los DAI permiten la realización de un estudio electro-

fisiológico a un paciente sin necesidad de introducir caté-
teres: a través del programador se puede estimular el co-
razón 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 anoma-
lías (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 ge-
nerador podemos desactivar el funcionamiento del DAI si 
ello es preciso (por ejemplo, ante un enfermo con descar-
gas inapropiadas por una FA rápida no controlada). La res-
puesta al imán varía según las casas comerciales y en ge-
neral la función antibradicardia, a diferencia de lo que 
sucede con los marcapasos, no se modifica.

Programación del DAI
Independiente del motivo por el que se implantó, los 

pacientes con DAI, y sobre todo aquellos con cardiopatía 
estructural, pueden presentar TV rápidas, TV más lentas y 
FV51. Por eso, se pueden programar hasta 3 zonas diferen-
tes de detección con frecuencias diferentes y en cada zona 
distintas terapias. Por ejemplo, en una TV lenta se progra-
mará estimulación antitaquicardia para evitar al máximo la 
administración de choques eléctricos (dolorosos y con im-
pacto en la calidad de vida en un paciente que esté cons-
ciente o incluso asintomático). Si la estimulación antitaqui-
cardia falla, se programará la administración de choques 
de cardioversión que pueden ser de baja energía inicial-
mente y de mayor energía si éstos tampoco son eficaces. 
Para garantizar el tiempo mínimo de duración, en la zona 
de FV se programarán de entrada choques de máxima 
energía. Si una taquicardia pasa de una zona a otra de fre-
cuencia de forma espontánea o por efecto de alguna tera-
pia, recibirá las terapias programadas en la nueva zona.

Se programará también el tiempo o el número de lati-
dos 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 (reconfirma-
ción), 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 mis-
mas y persiste la taquicardia, éste da por concluido su tra-
bajo). Podemos también programar en algunas arritmias 
sólo detección y no terapias (función Holter): el DAI guar-
dará la información del episodio o episodios y en la si-
guiente revisión se podrán analizar. Por otro lado, según 
las características del paciente, se programarán los criterios 
de detección mencionados, las derivaciones de almacena-
miento 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 rit-
mo propio del paciente y evitar el efecto perjudicial que la 
asincronía de la contracción ventricular (motivada por la esti-
mulación desde VD) pueda tener en la función ventricular52, 
aunque existen DAI bicamerales y tricamerales para estimu-
lación secuencial 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.

Indicaciones de implante del DAI
El DAI es una de las principales opciones terapéuticas 

en los pacientes que sobreviven a una parada cardiaca de-
bido a una arritmia ventricular o aquellos que se conside-
ran de alto riesgo de MSC. El desarrollo tecnológico del 
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DAI y la evidencia acumulada por sucesivos ensayos clíni-
cos han dado lugar a que las indicaciones de estos dispo-
sitivos 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 tra-
tamiento 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 As-
sociation (AHA)53,54 y las últimas guías de la European Socie-
ty 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 es-
tructural, la 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 indicada54:

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) ince-
santes 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 IC clase IV de la New York Heart As-
sociation (NYHA) refractaria al tratamiento médico óptimo 
que no son candidatos para trasplante cardiaco oTRC.

6. Pacientes con síncope sin taquiarritmias ventricula-
res inducibles y sin cardiopatía estructural.

7. Pacientes con FV o TV susceptibles de ablación qui-
rúrgica o con catéter en los que el riesgo de MSC se mini-
miza después de una ablación exitosa (por ejemplo, arrit-
mias  aur icu lares  asociadas con e l  s índrome 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 TV 
sostenida previa, FV o MSC reanimada debida a TV/FV.

2. Prevención primaria de MSC en pacientes con ma-
yor riesgo de TV/FV potencialmente mortales.

Prevención secundaria
En el metanálisis que engloba los primeros ensayos de 

DAI55-57, se compara el dispositivo con el tratamiento médi-
co 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 DAI58. 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 sólo 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 im-
plante de DAI debe, por tanto, tener en cuenta tanto el 
riesgo conocido de MSC debido a TV/FV para una condi-
ción 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 es-
cenarios54:

1. Pacientes con un episodio previo de FV/TV reani-
mada o TV sostenida hemodinámicamente inestable en los 
que no se puede identificar una causa reversible. Esto in-
cluye pacientes con una gran variedad de enfermedades 
cardiacas 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 agudo de miocardio (IAM).

2. Pacientes con TV sostenida espontánea en presen-
cia de enfermedad cardiaca (miocardiopatías valvulares, is-
quémicas, hipertróficas, dilatadas o infiltrativas y otras si-
tuaciones como, por ejemplo, canalopatías).

Prevención primaria
Existen pacientes con alto riesgo de desarrollar arrit-

mias ventriculares malignas, en los cuales puede estar indi-
cado el implante de un DAI. Diversos ensayos aleatoriza-

Tabla 1. Indicaciones de implante de 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 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 del haz de His se recomienda evaluar si el 
paciente podría beneficiarse de la terapia de resincronización con DAI (clase 
IC).

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.
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dos59-62 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 re-
ducción en la mortalidad ha sido avalada por dos grandes 
registros en los que se han incluido más de 5.000 pacien-
tes63,64. Sin embargo, los resultados del ensayo DANISH, 
indican que el beneficio en mortalidad puede ser menos 
evidente en pacientes con IC de origen no isquémico65.

En pacientes con infarto previo y disfunción ventricu-
lar, los estudios MADIT59,60 pusieron de manifiesto que el 
implante de un DAI asocia una reducción muy relevante de 
la mortalidad frente al tratamiento convencional, especial-
mente pasadas varias semanas tras el infarto y con fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) por debajo del 
35%: reducción de la mortalidad a 2 años en un 54%. En 
el estudio MUSST61 (pacientes con infarto previo, TV no 
sostenida en el Holter y FEVI < 40%), también se compro-
bó 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%)60, mostró una reducción de la 
mortalidad en pacientes con una FEVI < 25% en los que se 
había implantado un DAI frente al tratamiento farmacológi-
co óptimo, aunque estos datos no se confirmaron en el 
estudio DINA-MIT66. Estos resultados, junto con un suba-
nálisis del estudio MADIT II, que pone de manifiesto el 
mayor beneficio del DAI cuanto más tarde son incluidos 
los pacientes después de un infarto67, ponen de manifiesto 
la ausencia de beneficio del DAI en prevención primaria, 
en las primeras semanas que siguen a un IAM.

En pacientes con miocardiopatía dilatada, no se ha 
demostrado un aumento de la supervivencia de los porta-
dores de DAI frente al tratamiento médico aislado67-69, por 
lo que está indicado en prevención primaria para pacien-
tes con cardiopatía estructural, disfunción ventricular grave 
e IC62,70. 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 Síndro-
me de Brugada y otras canalopatías (principalmente el sín-
drome del QT largo y el síndrome del QT corto) las indica-
ciones en prevención primaria son controvertidas, por lo 
que es recomendable seguir las indicaciones de las guías 
de práctica clínica ya citadas28,54.

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 [betabloquean-
tes, inhibidores de la enzima conversora de angiotensina 
(ECA) o antagonistas de los receptores de angiotensina 
(ARA II), inhibidores de los receptores mineralocorticoides 
e ISGLT2], aún mantienen riesgo elevado de MSC28,54.

1. Pacientes con un IAM previo (al menos 40 días an-
tes) con FEVI # 30%.

2. Pacientes con miocardiopatía en clase funcional II-III 
de la NYHA y FEVI # 35%. Los pacientes con una miocar-
diopatía no isquémica generalmente requieren terapia mé-
dica óptima durante al menos 3 meses con documentación 
de FEVI persistente # 35%. Sin embargo, como ya hemos 
dicho con anterioridad, el estudio DANISH65 cuestiona el 
papel de los DAI profilácticos en los pacientes con miocar-
diopatía no isquémica y en los pacientes isquémicos se re-
comienda sean evaluados al menos 3 meses después de la 
revascularización mediante cirugía o colocación de stent.

Terapia de resincronización cardiaca
La TRC es una terapia indicada en pacientes con IC 

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 hospitalizacio-
nes y disminuir la tasa de mortalidad de estos pacien-
tes71,72.

Fisiopatología
El BRI produce una falta de coincidencia temporal 

(asincronía) en la contracción de ambos ventrículos (asin-
cronía interventricular): la contracción del VI está retrasada 
con respecto al VD. Por otra parte, también se produce 
asincronía intraventricular en el VI: la pared lateral se con-
trae más tarde que el septo interventricular. Así mismo se 
produce una asincronía auriculoventricular, la aurícula se 
contrae en parte durante la contracción ventricular73. Las 
consecuencias hemodinámicas de estas anomalías de la 
contractilidad son considerables (reducción de la FEVI y 
del gasto cardiaco con aumento del grado de insuficiencia 
mitral) y se asocian a un empeoramiento clínico y del pro-
nóstico a medio-largo plazo.

Dispositivos de resincronización cardiaca
La TRC se consigue a través de la estimulación simultá-

nea de ambos ventrículos (estimulación biventricular) me-
diante la colocación de un electrodo en el ápex del VD y en 
el VI (este último mediante la canalización de una rama tri-
butaria del seno coronario). El sensado auricular, imprescin-
dible para conseguir una estimulación fisiológica, se realiza 
a través de un electrodo colocado en la orejuela de la AD. 
El dispositivo se completa con el generador que se implan-
ta de forma subcutánea en la zona superior derecha del tó-
rax. Por tanto, los dispositivos se denominan tricamerales 
puesto que se implantan electrodos en AD, VD y SC. En 
pacientes con FA sólo se implantan electrodos en VD y SC. 
Por último, la TRC se puede asociar con la terapia de desfi-
brilación endocavitaria (DAI) al incorporar coils en el electro-
catéter de VD para la liberación de los choques.

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 acompa-
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ña de una mejoría aguda de todos los parámetros hemodi-
námicos alterados con la asincronía ventricular. Esta mejo-
ría se mantiene a lo largo del tiempo y se traduce en 
mejoría del grado funcional, aumento en la distancia reco-
rrida en la prueba de 6 minutos, aumento de la FEVI, re-
ducción del número de ingresos hospitalarios y reducción 
de la mortalidad total74-76.

Además, los pacientes con FEVI deprimida de cual-
quier causa e IC tienen un elevado riesgo de muerte súbi-
ta debido a arritmias ventriculares77; por ello, la asociación 
de TRC y DAI ha demostrado mejorar la supervivencia en 
estos pacientes78,79.

Indicaciones de la terapia de resincronización 
cardiaca

En los pacientes con IC candidatos a implante de DAI 
que tienen un retraso en la conducción intraventricular 
($ 120 milisegundos), estaría indicada la TRC con un mar-
capasos biventricular. En estos pacientes se realizará el im-
plante 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:

a. Pacientes con síndrome de QT largo congénito que tie-
nen síntomas recurrentes y/o torsades de pointes a pesar de la 
terapia con betabloqueantes u otros pacientes de alto riesgo.

b. Pacientes de alto riesgo con miocardiopatía hiper-
trófica o miocardiopatía arritmogénica del VD.

c. Pacientes de alto riesgo con síndrome de Brugada, 
TV polimórfica catecolaminérgica y otras canalopatías.

Conclusiones
El DAI es una de las principales opciones terapéuticas 

en los pacientes que sobreviven a una parada cardiaca de-
bido a una arritmia ventricular o aquellos que se conside-
ran de alto riesgo de MSC. El desarrollo tecnológico del 
DAI con la aparición de nuevos dispositivos como alterna-
tiva al DAI convencional (DAI-subcutáneo y DAI extravas-
cular) y la evidencia acumulada por sucesivos ensayos clíni-
cos han dado lugar a que las indicaciones de estos 
dispositivos hayan tenido un crecimiento exponencial.

Como urgenciólogos, debemos estar familiarizados con 
estos novedosos dispositivos, ya que sus potenciales com-
plicaciones pueden ser motivo de consulta en urgencias. El 
tratamiento de estos pacientes, además, no es exclusivo de 
los arritmólogos o cardiólogos, sino de todos los médicos 
que se relacionan con las urgencias cardiovasculares.
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