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Los métodos diagnósticos no invasivos son el pilar inicial del estudio de cualquier paciente con una 
patología en particular, de ahí que sean los exámenes más solicitados y constituyan una importante carga 
en costos para un sistema de salud.

El Colegio Colombiano de Electrofisiología ha considerado muy útil para la comunidad médica en 
general y para la cardiológica en particular, el desarrollo de las “Guías colombianas de electrofisiología 
no invasiva”, las cuales pretenden ofrecer información a médicos generales, familiaristas, urgenciólogos, 
intensivistas, cardiólogos y electrofisiólogos acerca de las ventajas y limitaciones de la realización de estos 
exámenes diagnósticos, pues para dicha entidad es vital la racionalización en el uso de estas herramientas. 

Las guías se dividen en capítulos que evalúan un examen particular (electrocardiograma, Holter, prueba 
de esfuerzo, entre otros), y cada uno de ellos se subdivide en ítems dedicados a analizar la utilidad en la 
evaluación de los síntomas, en el diagnóstico de patologías específicas, en el pronóstico, en el riesgo de 
muerte súbita y en la utilidad en la definición y evaluación de tratamientos particulares.

En cada apartado se hizo una revisión de la literatura más relevante y se plantearon recomendaciones 
que siguen la nomenclatura de las guías en cardiología más conocidas en el mundo. Así pues, la reco-
mendación es clase I cuando se considera que la prueba diagnóstica está indicada, clase IIA cuando la 
prueba puede ser útil, clase IIB cuando la prueba puede ser considerada y, finalmente, clase III cuando la 
prueba no está indicada. De acuerdo con la evidencia disponible cada recomendación va unida a un nivel 
de evidencia: A, B o C. Como se podrá observar, la mayoría de recomendaciones se basan en evidencia 
tipo C (recomendación de expertos), lo que abre la posibilidad de un amplio camino de investigación.

Cada uno de los capítulos de la guía fue desarrollado por varios miembros del Colegio Colombiano de 
Electrofisiología y fue sometido a discusión presencial (por la mayoría de miembros del Colegio). Una vez 
editados los escritos fueron enviados vía correo electrónico a todos los miembros del Colegio y se hicieron 
las correcciones o aclaraciones sugeridas por cada uno. El texto completo fue examinado por un comité 
externo de evaluación formado por cardiólogos NO electrofisiólogos (uno de los grupos más importantes 
a quienes va dirigida la guía) de reconocimiento nacional, quienes sugirieron mínimas correcciones y ava-
laron la versión final de la guía.

Este documento definitivo es el que se pone a su disposición y se une a las “Guías colombianas de 
electrofisiología cardiovascular”, que evaluaron la utilidad de procedimientos diagnósticos y terapéuticos 
en pacientes con patologías arrítmicas, para ofrecer un material completo para el abordaje de este tipo 
de pacientes.

Otra utilidad de la guía está en relación con la formación médica, ya que cada vez hay más estudiantes 
de posgrado en Cardiología o Electrofisiología en Colombia, hecho que la convierte en un buen punto de 
partida para su instrucción y posiblemente un punto de apoyo para incentivar la curiosidad investigativa 
de nuestros jóvenes estudiantes.

Como cualquier guía de práctica clínica, esta información aplica a la mayoría de pacientes, si bien es 
posible que algunos de ellos requieran una evaluación individualizada que haga que se aparten de las 



recomendaciones de la guía. Sin embargo, teniendo en cuenta los gastos de salud de nuestro sistema, 
consideramos que la aplicación rigurosa de la guía a la mayoría de pacientes, redundará en una óptima 
atención a los mismos, una adecuada autorregulación médica y una mejor aplicación de los limitados 
recursos en salud.

Este es solo el primer paso en la evaluación de los procedimientos no invasivos en Electrofisiología; por 
tanto, la guía estará sujeta a revaluación conforme aparezca nueva información en un futuro, uno donde, 
idealmente, prime la información propia del país y se obtengan más datos económicos acerca del impacto 
de estos exámenes en la salud del paciente colombiano.

Finalmente, los editores manifiestan sus sentimientos de orgullo por haber participado en este proyecto 
y agradecen la colaboración desinteresada de todos los autores y revisores.
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Desde la aparición del galvanómetro de cuerda de 
Willem Eithoven a principios del siglo XX, el electro-
cardiograma (ECG) ha llegado a ser un examen car-
diovascular fundamental en la práctica clínica, ya que 
brinda información precisa sobre patologías cardíacas 
y no cardíacas. Es un método fácilmente reproducible, 
de amplia disponibilidad, versátil, económico y costo-
efectivo si se interpreta de manera adecuada (1, 2). El 
ECG es la representación gráfica de la actividad eléctrica 
cardíaca, observada a partir de doce sitios diferentes (6 
derivaciones frontales y 6 derivaciones precordiales) que 
llevan a la evaluación desde los planos frontal y horizontal. 
Aunque aún hay equipos antiguos de un solo canal que 
pueden obtener un ECG interpretable, la mayoría de los 
sistemas modernos son computarizados, multicanal, con 
registro digital que permite procesar la señal análoga y 
convertirla en digital, realizar almacenamiento y análisis 
por medio de un software que habilita la medición de 
intervalos y amplitudes y una interpretación automatizada, 
sin que en ningún momento reemplace la interpretación 
del experto y su confirmación o corrección de la lectura 
realizada por el sistema (1-3).

Las diferencias en los voltajes transmembrana en los 
miocitos durante el ciclo cardíaco son las responsables 
de la señal de registro en el ECG. La frecuencia funda-
mental del complejo QRS en la superficie del cuerpo 
es cercana a los 10 Hz y la mayoría de la información 
diagnóstica se obtiene por debajo de los 100 Hz en 
adultos, sin embargo el QRS de los niños usualmente 
tiene componentes importantes incluso a 250 Hz. La 
frecuencia fundamental de la onda T está aproximada-
mente entre 1 y 2 Hz. Por lo anterior, los filtros del ECG 
entre 1 y 30 Hz producen una señal estable, usualmente 
sin artefactos (1, 2).

Una vez se obtiene la señal desde los electrodos 
adheridos al cuerpo, el electrocardiógrafo digital debe 
eliminar el ruido de baja frecuencia que resulta del movi-
miento de la línea de base y de la respiración, y el ruido 
de alta frecuencia que procede del movimiento muscular 
o de la interferencia electromagnética. Se recomienda 
que el punto de corte para el filtro de baja frecuencia 
sea 0,05 Hz para reducir la distorsión del segmento ST y 
que para el filtro de alta frecuencia esté cerca a los 150 
Hz para adultos y 250 Hz para los niños (2).

Las 12 derivaciones del ECG son 3 derivaciones de 
extremidades “bipolares” (DI, DII, DIII), 3 derivaciones 
de extremidades amplificadas llamadas “unipolares” 
(aVR, aVL, aVF) y 6 derivaciones precordiales “unipola-
res” (V1 a V6). El término “unipolar” en las derivaciones 
frontales no es tan preciso, pues todas las derivaciones 
son “bipolares”, de manera que se establecen desde 
el electrodo explorador hasta un electrodo indiferente. 
Las derivaciones precordiales son verdaderamente uni-
polares (1, 2-5).

De otra parte, debe realizarse limpieza y abrasión leve 
de la piel para reducir el ruido y mejorar la calidad de 
la señal del ECG. Se recomienda que los electrodos de 
las extremidades se instalen en los brazos y las piernas, 
distales a los hombros y las caderas respectivamente, 
no necesariamente en las muñecas y los tobillos. Las 
derivaciones precordiales estándar se localizan en el 
tórax así: V1, cuarto espacio intercostal con borde es-
ternal derecho; V2, cuarto espacio intercostal con borde 
esternal izquierdo; V3, en la mitad entre V2 y V4; V4, 
quinto espacio intercostal con línea medio clavicular 
izquierda; V5, en el mismo plano horizontal que V4 con 
la línea axilar anterior (si esta no se observa bien, puede 
localizarse en la mitad entre V4 y V6); V6, en el mismo 
plano horizontal que V4 con línea axilar media. Se debe 
estar alerta a la ubicación de los electrodos precordia-
les, pues puede ser variable y por ende el registro de la 
señal puede favorecer interpretaciones erróneas (1, 2).

En los electrocardiógrafos análogos de un solo canal, 
cada derivación es registrada de manera secuencial, 
idealmente durante 2,5 segundos (a la velocidad es-
tándar de 25 mm/segundo), haciendo énfasis en la 
separación entre cada una de ellas. Al final se puede 
obtener un registro de mayor duración, generalmente de 
la derivación DII, comúnmente llamada “DII largo” (2).

En los electrocardiógrafos digitales multicanal, es 
posible registrar la información de cada derivación 
simultáneamente, con una duración de 2,5 segundos 
por cada una, de manera que el ECG se divide en 4 
columnas para una duración total de aproximadamen-
te 10 segundos, cada columna con la representación 
simultánea de mínimo tres derivaciones. En el formato 
estándar la primera columna registra las derivaciones 
DI, DII y DIII; la segunda columna  registra aVR, aVL y 
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aVF; la tercera representa V1, V2, V3 y la cuarta V4, V5 
y V6. Filas adicionales pueden ser disponibles de una, 
dos o tres derivaciones de 10 segundos de duración, 
en cuyo caso se prefiere una derivación inferior (por lo 
general DII), V1 y una derivación lateral. Hay formatos 
que pueden ser de 12 filas de derivaciones simultáneas 
de 10 segundos (2).

El registro del ECG en varios canales simultáneos 
puede presentar una ventaja en la interpretación en 
diferentes escenarios clínicos como en bloqueos fascicu-
lares, ritmos auriculares, bloqueos auriculoventriculares, 
disfunción sinusal, extrasistolia ventricular, paciente con 
marcapasos, entre otros. Algunos equipos digitales ofre-
cen la posibilidad de interpretación automática por el 
software, sin embargo es obligatoria la lectura del experto 
y la confirmación o no de la lectura computarizada. 

El ECG es interpretado por personal de la salud y por 
médicos generales y de diferentes especialidades como 
Cardiología, Medicina Interna, Medicina Familiar, Medi-
cina de Emergencias, Cuidado Intensivo, entre otras. El 
entrenamiento para la lectura del ECG varía de acuerdo 
con la especialidad; sin embargo la interpretación co-
rrecta requiere de conocimiento básico en tecnología 
de la electrocardiografía, de la anatomía cardíaca, de 
la fisiología cardíaca y del reconocimiento de patrones 
diagnósticos. El entrenamiento mínimo se logra con la 
lectura e interpretación supervisada de 500 ECG. Para 
mantener la competencia se requiere la lectura de mínimo 
100 ECG al año (2, 4-6).

El Colegio Colombiano de Electrofisiología reco-
mienda que el reporte del ECG implique el análisis de 
todos los latidos que estén registrados en éste, pues hay 
situaciones en las que durante el inicio del registro se 
presenta un fenómeno y al final del registro otro diferente. 
Los parámetros de registro obligatorio son: tipo de ritmo 
(sinusal, fibrilación auricular, nodal, ventricular, de mar-
capaso…), frecuencia cardíaca, eje del QRS, duración, 
morfología y voltaje de la onda P, intervalo PR y análisis 
de la conducción auriculoventricular, duración del QRS, 
análisis de los defectos de conducción intraventricular, 
criterios de crecimiento de cavidades, punto J, segmen-
to ST, intervalo QT y QT corregido, alteraciones en la 
repolarización y presencia de arritmias ventriculares o 
supraventriculares (2, 3-6).

Utilidad del electrocardiograma en la evaluación 
 de síntomas (7, 8)

El ECG es una herramienta fundamental para la 
evaluación del paciente con palpitaciones o síncope. 

Después de un interrogatorio y una historia clínica 
completa, el análisis clínico y del ECG pueden sugerir 
el origen de los síntomas.

En el caso del paciente con palpitaciones, es ideal 
obtener un ECG en el momento de los síntomas, pues 
de esta manera se puede llegar a un diagnóstico  
específico; es de gran utilidad en casos de taquiarritmias 
auriculares, auriculoventriculares, nodales, ventriculares 
o extrasistolia. El ECG normal en un paciente sintomático 
también es útil, pues puede orientar a la búsqueda de 
otras etiologías no arrítmicas de su cuadro clínico. Por el 
contrario, un ECG normal en un paciente asintomático 
en el momento del registro, puede tener una utilidad 
limitada, toda vez que no se está analizando en el 
contexto de la queja del paciente y no necesariamente 
implica ausencia de patología arrítmica. 

El caso del paciente con palpitaciones o síncope que 
tenga alteración en el ECG (síndrome de preexcitación, 
intervalo QT corregido prolongado o corto, morfología 
sugestiva de síndrome de Brugada, bradicardia no ex-
plicable por un síncope reflejo…), aún si no presenta 
síntomas al momento del registro, implica profundizar 
en estudios para determinar el mejor tratamiento. 

Recomendaciones

Clase I
El electrocardiograma está indicado en todo paciente 

con palpitaciones o síncope como parte de su valoración 
inicial independiente de la etiología sospechada inicial-
mente como causa de sus síntomas (Nivel de evidencia B).

Utilidad del electrocardiograma en el diagnóstico de 
patologías específicas
Enfermedad del nodo sinusal (síndrome del seno enfermo) 
(5, 9, 10)

La bradicardia sinusal se define por ritmo sinusal con 
frecuencia cardíaca de menos de 60 latidos/minuto de 
manera sostenida, persistente y por demás inexplica-
da. Con frecuencia, la bradicardia sinusal es causada 
por un aumento en el tono vagal o una reducción del 
tono simpático. En algunos casos esta bradiarritmia es 
el resultado de la disfunción sinusal, es decir, de una 
enfermedad intrínseca del nodo sinusal, que es a su vez 
la manifestación clínica de la disminución de la automa-
ticidad espontánea del nodo sinusal o alteración en la 
conducción perisinusal y de la velocidad de generación 
de su impulso eléctrico. Por otra parte, puede ser el 
resultado de efectos extrínsecos sobre el nodo sinusal, 
como en caso de drogas o hipotiroidismo.
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La pausa o arresto sinusal es el resultado de una falla 
intermitencte en la generación del impulso sinusal. En el 
ECG, la pausa sinusal se manifiesta como un alargamiento 
de la longitud de ciclo del PP, de tal manera que es 
mayor que el intervalo PP durante el ritmo sinusal, pero 
menor de dos veces dicho intervalo. No existe relación 
entre la longitud de ciclo de la pausa y la longitud de 
ciclo del ritmo sinusal. 

El bloqueo de salida sinoatrial, por lo general, pro-
viene de cambios en las características electrofisiológicas 
del tejido que rodea el nodo sinusal, lo cual produce 
incapacidad para conducir el impulso desde el nodo 
sinusal hasta el tejido auricular. El estímulo que procede 
del nodo sinusal (el cual no es registrado por el ECG de 
superficie), es conducido por el área perinodal y despo-
lariza la aurícula cuya manifestación electrocardiográfica 
es la onda P. El bloqueo de salida de la conducción de 
este impulso puede ser de tres grados:

•  Primer grado: refleja un retardo en la salida del impulso 
desde el nodo sinusal hasta la aurícula. Se aprecia 
una longitud de ciclo del PP constante. No puede ser 
detectado por electrocardiografía convencional.

•  Segundo grado Mobitz I: se aprecia un acortamiento 
progresivo del intervalo PP previo a la pausa que se 
representa por ausencia de la onda P. Dicha pausa 
tiene una duración menor a dos ciclos del PP. 

•  Segundo grado Mobitz II: en este caso el PP es un 
múltiplo de la longitud de ciclo del PP normal.

• Tercer grado: el tejido perinodal impide la salida del 
impulso sinusal de tal manera que no hay despolari-
zación auricular; es decir, no se aprecia onda P en el 
ECG convencional. 

Una variante del síndrome de seno enfermo es el 
síndrome taquicardia-bradicardia, la cual se caracteriza 
por ráfagas de taquicardia (usualmente fibrilación au-
ricular) que terminan espontáneamente y son seguidas 
por pausas largas (en general mayores de 3 segundos) 
y/o bradicardia sintomática. 

Extrasistolia auricular

Los latidos auriculares prematuros ocurren cuando 
hay una activación temprana del miocardio auricular 
como resultado de un impulso generado en un foco 
ectópico localizado en la aurícula. El intervalo entre el 

último latido sinusal y el latido de origen ectópico es 
más corto que el intervalo entre dos latidos sinusales. Los 
latidos auriculares prematuros pueden ser unifocales o 
multifocales, dependiendo de la morfología de la onda 
P. Los términos “bigeminismo” y “trigeminismo auricular” 
se refieren a latidos ectópicos intercalados cada dos o 
tres latidos con el ritmo sinusal, sin que represente un 
significado clínico para estos últimos hallazgos. 

La morfología de la onda P difiere de aquella del ritmo 
sinusal, y su eje y amplitud dependen de la localización 
del foco ectópico. Debido a que la longitud de ciclo 
del RR se acorta, hay una disminución de la velocidad 
de conducción del latido ectópico a través del nodo 
auriculoventricular, como resultado de la conducción 
decremental propia de esta estructura. Por consiguiente, 
el intervalo PR de la extrasístole puede ser más largo que 
el PR del latido sinusal. Debido a que el impulso viaja 
a través del sistema de conducción auriculoventricular 
normal, la morfología del QRS usualmente no se altera. 

Los latidos o extrasístoles auriculares bloqueados o 
no conducidos ocurren cuando hay una activación pre-
matura del miocardio auricular desde un foco ectópico 
en el momento en que el nodo auriculoventricular se 
encuentra en periodo refractario absoluto por causa del 
latido sinusal previo. En vista de que el bloqueo ocurre 
en el nodo auriculoventricular, se observa en el ECG 
una onda P aislada, es decir sin complejo QRS que le 
siga. En algunos casos, la onda P puede estar localizada 
en el segmento ST o en la onda T, de ahí que pueda 
no apreciarse fácilmente en todas las derivaciones. En 
esos casos, la morfología de la onda P es diferente a 
la de la P sinusal. 

La conducción aberrante intraventricular de un latido 
auricular prematuro ocurre cuando existe previamente 
un retardo en la conducción o se produce un bloqueo 
funcional transitorio en una de las ramas del haz de His. 
En este caso, el impulso auricular ectópico se conduce a 
cada una de las ramas pero encuentra alguna de ellas 
en periodo refractario absoluto, de tal manera que dicho 
impulso se bloquea y el resto del sistema His-Purkinje 
despolariza el corazón, causando una prolongación del 
periodo de activación del ventrículo izquierdo o derecho, 
lo que a su vez se observa en el ECG como un bloqueo 
funcional de rama. Un latido auricular prematuro está 
precedido por una onda P ectópica y un intervalo PR que 
puede estar normal o ligeramente prolongado. 
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Taquicardia auricular (7, 10-12)

Este tipo de fenómeno ocurre cuando hay un aumento 
en la frecuencia de despolarización auricular; puede 
presentarse por automatismo anormal o incrementado 
del tejido auricular, actividad gatillada o micro-reentrada. 
De acuerdo con la relación entre la longitud de ciclo 
de la taquicardia auricular y el periodo refractario del 
nodo auriculoventricular, es posible que todos los im-
pulsos auriculares se conduzcan al ventrículo o que sólo 
algunos de ellos consigan hacerlo. Cuando todos los 
impulsos auriculares son conducidos al ventrículo, se 
habla de conducción 1:1; en este caso generalmente la 
taquicardia se acompaña de un intervalo RP largo, mayor 
que el PR. Ante una falla del nodo auriculoventricular 
para conducir algunos de los impulsos auriculares, se 
genera una disminución de la frecuencia de conducción 
del impulso al ventrículo; ésta puede ser constante y la 
conducción 2:1, 3:1, 4:1 en cuyo caso el intervalo RR 
es regular, o también ser variable, por lo que el intervalo 
RR sería irregular. Otro de los aspectos característicos 
de esta arritmia es la aparición de una línea isoeléctrica 
entre cada una de las ondas P. Generalmente, estas 
ondas P, conocidas como P’, presentan una morfología 
distinta a la del ritmo sinusal y su análisis puede sugerir 
el sitio de origen de la taquicardia auricular. Se debe 
observar inicialmente la polaridad en aVL; cuando la 
onda P’ es negativa o isoeléctrica en aVL, generalmente 
la taquicardia proviene de la aurícula izquierda, y en caso 
contrario, de la aurícula derecha. La polaridad en las 
derivaciones inferiores (DII, DIII, aVF) ayuda a localizar 
el origen de la taquicardia superior si las ondas P son 
positivas y de la inferior si son negativas. 

Fibrilación auricular (7, 10)

En el ECG de los pacientes con fibrilación auricular 
se aprecia ausencia de la onda P que se cambia por 
ondas “f” o fibrilatorias, cuya frecuencia oscila entre 350 
y 600 latidos/minuto. Tales ondas varían en amplitud, 
morfología e intervalo. El intervalo RR no tiene un patrón 
definido, por lo que a este ritmo se le conoce como 
“irregularmente irregular”. En general, la frecuencia 
cardíaca se encuentra entre 90 y 170 latidos/minuto. 
Los intervalos QRS son estrechos, a menos que la con-
ducción auriculoventricular esté alterada de manera 
fija (bloqueo de rama) o dependiente de la frecuencia 
cardíaca (fenómeno de aberrancia). También puede 
apreciarse ensanchamiento del QRS con fusión varia-
ble (duración variable de cada latido) en la fibrilación 
auricular preexcitada; es decir, en aquella en la que el 
impulso auricular se conduce de forma anterógrada 
hacia el ventrículo a través de una vía accesoria. 

Flutter auricular (7, 10)

Esta arritmia generalmente es el resultado de una 
macro-reentrada en la aurícula derecha. La frecuen-
cia auricular oscila entre 260 y 320 latidos/minuto.  
Habitualmente existe un bloqueo 2:1 en el nodo auriculo-
ventricular, de tal manera que la frecuencia ventricular está 
entre 130 y 160 latidos/minuto. La respuesta ventricular 
depende de la competencia del nodo auriculoventricular 
y del uso de medicamentos con capacidad de disminuir 
la conducción en este sitio. Comúnmente se trata de un 
ritmo regular, aunque pueden notarse variaciones en la 
frecuencia cardíaca como consecuencia de cambios en la 
conducción del nodo auriculoventricular. Tal conducción 
también puede ser modificada en razón a variaciones en 
el tono del sistema nervioso autónomo y a la integridad 
del nodo auriculoventricular propiamente dicho. 

Con el uso de ciertos fármacos antiarrítmicos, especial-
mente los de clase I, puede observarse una disminución 
de la velocidad de conducción auricular que se traduce 
en menor frecuencia auricular, con el riesgo de produ-
cir conducción 1:1 si la longitud de ciclo auricular no 
supera el periodo refractario del nodo AV, aumentando 
en consecuencia la frecuencia ventricular.

El flutter auricular tiene un patrón electrocardiográfico 
repetitivo que se asemeja a los dientes de una sierra 
debido a una ondulación constante de la línea de base. 
Este patrón representa la despolarización y repolarización 
continua de la aurícula. No existe una línea isoeléctrica 
entre las ondas del flutter (también conocidas como ondas 
“F”) cuya morfología es constante. Las ondas del flutter 
se aprecian mejor en las derivaciones de la cara inferior 
(II, III y aVF) o en V1. En caso de duda, pueden aplicarse 
medidas que aumenten el tono vagal o adenosina, cuyo 
efecto es disminuir la frecuencia ventricular para apreciar 
mejor el patrón de las ondas auriculares. Con base en 
la polaridad de la onda, se han descrito dos formas de 
flutter auricular. En la forma típica (común), la onda F 
tiene un componente predominantemente negativo en   
la pared inferior y positivo en aVR, aVL y V1, con lo que 
se deduce que el impulso se inicia en la porción inferior 
de la aurícula derecha, siendo crítica la conducción en 
el istmo cavotricúspide. En la forma atípica (no común) 
las ondas son predominantemente positivas debido a 
que el impulso proviene de la porción proximal de la 
aurícula derecha.

Taquicardia por reentrada en el nodo auriculoventricular 
(7, 10, 13)

Esta arritmia es el resultado de una doble vía de 
conducción dentro del nodo auriculoventricular con 
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propiedades electrofisiológicas diferentes, lo que permite 
completar un circuito de reentrada. La frecuencia cardíaca 
oscila entre 140 y 220 latidos/minuto y usualmente hay 
conducción 1:1, por lo que cada complejo QRS tiene 
una onda P asociada. La activación auricular y ventricu-
lar puede ser simultánea, de manera que la onda P se 
circunscribe dentro del QRS y puede no observarse en 
el ECG convencional. En otros casos la onda P puede 
fusionarse con la porción terminal del QRS producien-
do una pseudo R’ en V1 y una pseudo S, o ambas, en 
las derivaciones de la cara inferior. Este fenómeno se 
aprecia en las taquicardias de la forma lenta - rápida o 
de la variedad común (llamada así porque el impulso 
baja al ventrículo por la vía lenta del nodo auriculoven-
tricular y retorna a la aurícula por la vía rápida). En este 
contexto el intervalo RP en la taquicardia es corto (por 
lo general menor de 70 ms). En la variedad no común 
o rápida – lenta el intervalo RP en taquicardia es largo 
y mayor al PR.

Taquicardia ortodrómica y síndrome de Wolff-Parkinson- 
White (WPW) (14-16)

La denominación de síndrome de WPW se aplica a 
situaciones en las que hay pre-excitación (presencia de 
una conexión auriculoventricular accesoria separada 
del sistema de conducción normal que permite la des-
polarización más precoz de una porción del músculo 
ventricular) caracterizada por un intervalo PR menor a 120 
ms, QRS ancho con empastamiento inicial denominado 
onda delta y tendencia a taquicardias paroxísticas por 
estas vías anómalas auriculoventriculares. 

Algunas vías accesorias sólo tienen propiedades de 
conducción unidireccional del ventrículo hacia la aurícula 
pero no en dirección opuesta; no pueden diagnosticarse 
mediante el análisis del ECG de superficie en ritmo si-
nusal por no existir pre-excitación y son descritas como 
“ocultas”. 

En el WPW pueden aparecer tres distintos tipos de 
taquicardia. La ortodrómica, que es la más frecuente, 
se inicia por una extrasístole que favorece un circuito 
de reentrada debido a la existencia de dos sistemas 
de conducción auriculoventriculares (nodo AV y vía 
accesoria) con diferentes propiedades de conducción 
y periodos refractarios. El circuito se efectúa en forma 
anterógrada por el nodo AV y el sistema His-Purkinje y 
en forma retrógrada por la vía accesoria. Esta forma de 
taquicardia se describe como taquicardia ortodrómica. 
Desde el punto de vista electrocardiográfico la taquicardia 
es regular, puede asociarse con alternancia eléctrica y el 
QRS es angosto aunque en ocasiones puede observarse 

aberrancia de la conducción. El intervalo RP’ usualmente 
es mayor a 80 ms. La taquicardia antidrómica es la  
segunda causa de taquicardia en presencia de WPW. El 
circuito de reentrada tiene como vía anterógrada a la 
vía anómala y como retrógrada el sistema His-Purkinje 
y el nodo AV; se caracteriza por un QRS ancho con 
onda P retrógrada y en ocasiones es difícil de distinguir 
de una taquicardia ventricular. Finalmente, el flutter o 
fibrilación auricular en el WPW suele precipitarse por un 
episodio de taquicardia por reentrada, aunque puede 
aparecer espontáneamente; en el ECG aparece una 
taquicardia arrítmica con QRS ancho o con alternancia 
de QRS ancho y estrecho. La frecuencia ventricular en 
estos casos puede exceder los 300 latidos por minuto 
al tener una vía de conducción rápida, llegándose con 
relativa facilidad a fibrilación ventricular. 

Taquicardia antidrómica tipo Mahaim (17, 18)

El haz de Mahaim o fibra “atriofascicular” es un tipo 
especial de vía accesoria, que posee características de 
un sistema de conducción AV paralelo al sistema normal. 
Consiste en una vía accesoria larga que puede contener 
células de tipo nodal en su porción proximal, localizada 
en la pared libre de la aurícula derecha, cerca del anillo 
tricúspide. Se presume que su inserción ventricular  se 
encuentra en la porción distal de la rama derecha, o en 
el miocardio del ápex ventricular. El ECG en esta condi-
ción puede ser normal o mostrar una preexcitación con 
patrón de bloqueo de rama izquierda en presencia de 
un intervalo PR normal. Estos pacientes suelen presentar 
episodios de taquicardia en los que la vía anterógrada 
del circuito se hace por las fibras “atriofasciculares” y 
la retrógrada por el sistema de conducción AV normal, 
es decir de tipo antidrómico. Los episodios de taqui-
cardia son a complejo QRS ancho con morfología de 
bloqueo de rama izquierda sin evidencia de disociación 
ventriculoatrial.

Bloqueo auriculoventricular (19-26)

El diagnóstico del bloqueo auriculoventricular (BAV) 
puede basarse en un registro electrocardiográfico, una 
telemetría, un monitoreo de Holter o un monitor de 
eventos, y se establece por la medida del intervalo PR 
y la presencia o ausencia de impulsos auriculares no 
conducidos (ondas P no seguidas por complejos QRS). 
Se clasifica en tres grados. El BAV de primer grado se 
caracteriza por una relación 1:1 entre las ondas P y los 
complejos QRS asociado a una prolongación fija del 
intervalo PR mayor a 200 ms. Este bloqueo representa 
un retraso o enlentecimiento de la conducción en algún 
área del sistema de conducción.
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El BAV de segundo grado se caracteriza por la pre-
sencia de más ondas P que complejos QRS en el ECG. 
En esta situación hay una relación entre las ondas P y 
los complejos QRS, salvo por una o más ondas P que 
no son conducidas o seguidas de un complejo QRS. 
Tradicionalmente, este tipo de bloqueo se subdivide 
en dos categorías: Mobitz tipo I (Wenckebach) y Mo-
bitz tipo II. El BAV de segundo grado Mobitz I o tipo 
Wenckebach, es la forma más común de bloqueo de 
segundo grado y se caracteriza por una prolongación 
progresiva del intervalo PR que ocurre previo al impulso 
sinusal bloqueado. El mayor incremento del intervalo PR 
se observa entre el primer y segundo latido de un ciclo, 
con decremento en los subsecuentes. Luego de la onda 
P bloqueada ocurre un acortamiento del intervalo PR. 
En algunos casos puede observarse un ritmo de escape 
de la unión asociado a la onda P no conducida. Las 
pausas observadas siempre son menores a la suma de 
dos latidos precedentes porque el intervalo PR posterior 
a la pausa siempre se acorta. En algunas ocasiones el 
BAV de segundo grado Mobitz I puede ser interpretado 
erróneamente como bloqueo de segundo grado Mobitz 
II. Durante ciclos largos (típicamente mayores que 6,5), 
la prolongación del intervalo PR puede ser mínima hasta 
el último latido del ciclo, cuando el intervalo PR suele 
hacerse mayor. En este caso el intervalo PR posterior al 
bloqueo siempre es menor y es la base para sustentar al 
diagnóstico de bloqueo de segundo grado tipo Mobitz 
I. En el BAV de segundo grado tipo Mobitz II, los latidos 
conducidos consecutivamente tienen un intervalo PR si-
milar y son seguidos por una onda P sinusal bloqueada. 
El intervalo PR que ocurre después del latido bloqueado 
tiene un momento similar a los latidos previamente con-
ducidos. La pausa que incluye la onda P bloqueada es 
exactamente igual a dos veces la longitud del ciclo sinusal.

Para diferenciar entre el BAV de segundo grado 
Mobitz I y Mobitz II son necesarias al menos tres ondas 
P, dos de ellas conducidas en el trazo. Si solamente se 
encuentran dos ondas P, una de ellas no conducida, no 
puede establecerse una subdivisión en estos dos tipos 
de bloqueo, en cuyo caso el bloqueo se describe como 
BAV tipo 2:1.

El BAV de segundo grado Mobitz I con complejo 
QRS estrecho, casi siempre está localizado en el nodo 
auriculoventricular. Una excepción es la presencia de un 
bloqueo intranodal tipo Wenckebach. El BAV de segundo 
grado Mobitz II se asocia típicamente con enfermedad 
subyacente del sistema de conducción. En este caso, 

usualmente el complejo QRS es ancho y el intervalo PR 
normal. Sin embargo, un intervalo PR largo y un complejo 
QRS estrecho, no excluyen un bloqueo de segundo grado 
tipo Mobitz II porque puede coexistir una alteración de 
la conducción en el nodo auriculoventricular con una 
lesión infranodal. Un bloqueo de segundo grado 2:1 
puede estar localizado en el nodo auriculoventricular o 
en el sistema His-Purkinje. Si el complejo QRS es estre-
cho, posiblemente el bloqueo estará localizado más en 
el nodo AV. Si el complejo QRS es ancho, el bloqueo 
podrá estar localizado en el sistema His-Purkinje (80%-
85%) o menos comúnmente en el nodo AV (15%-20%). 
El BAV de segundo grado encontrado en el infarto agu-
do del miocardio anterior, puede observarse hasta en 
el 5% de los pacientes; suele localizarse en el sistema 
de conducción especializado infranodal, asociarse con 
un complejo QRS ancho y ser tipo Mobitz II. El BAV de 
segundo grado que se evidencia en el infarto agudo del 
miocardio inferior, suele ser transitorio y casi siempre es 
de origen intranodal, tipo Mobitz I. 

El BAV de tercer grado o BAV completo se define 
cuando se encuentran más ondas P que complejos 
QRS sin una relación entre ellos (conducción ausente). 
El bloqueo de la conducción puede estar localizado a 
nivel del nodo auriculoventricular, el fascículo de His 
o las ramas del sistema de Purkinje. En la mayoría de 
casos (aproximadamente 61%) el bloqueo ocurre por 
debajo del fascículo de His. El bloqueo a nivel del nodo 
auriculoventricular ocurre aproximadamente en 20% de 
los casos, mientras que el bloqueo dentro del fascículo 
de His se observa en menos de 20% de ellos.

La duración del complejo QRS y la frecuencia del  
ritmo de escape, dependen del sitio del bloqueo. Los 
marcapasos subsidiarios localizados por encima del haz 
de His se asocian con  un ritmo de escape con complejo 
QRS estrecho, mientras que en casos de bloqueos dentro 
del haz de His o inferior a él, el ritmo de escape es a 
complejo QRS ancho. Cuando el bloqueo se localiza 
a nivel del nodo AV, el ritmo de escape tiene una fre-
cuencia entre 45 y 60 latidos por minuto. En general, 
estos pacientes son estables desde el punto de vista 
hemodinámico y su frecuencia cardíaca incrementa en 
respuesta al ejercicio y la atropina. Cuando el bloqueo 
se ubica inferior al nodo AV, es decir, en el haz de His 
o en las ramas del sistema de Purkinje, la frecuencia 
cardíaca suele ser inferior a 45 latidos por minuto. Estos 
pacientes pueden estar hemodinámicamente inestables 
y su frecuencia cardíaca no responde al ejercicio o la 
atropina.
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La disociación auriculoventricular se define cuando la 
activación auricular y ventricular son independientes una 
de otra. Puede resultar de un bloqueo auriculoventricular 
completo o de la refractariedad fisiológica del sistema 
de conducción. También puede presenciarse cuando la 
frecuencia sinusal es más lenta que la ventricular (ritmo 
de la unión o ritmo idioventricular acelerados).

Ocasionalmente, la frecuencia auricular y ventricular 
es similar y el trazo puede sugerir conducción auriculo-
ventricular. Sólo un examen cuidadoso del ECG puede 
revelar una variación en el intervalo PR. Esta forma de 
disociación auriculoventricular se conoce como disocia-
ción isorrítmica. Las maniobras o fármacos que induz-
can la aceleración de la frecuencia auricular o sinusal, 
conducen a la restauración de la conducción normal.  

El bloqueo auriculoventricular puede ser el resultado 
de infiltración, fibrosis o pérdida de la conexión en por-
ciones del sistema de conducción normal. El bloqueo 
auriculoventricular completo puede ser congénito o 
adquirido. La forma congénita usualmente ocurre a nivel 
del nodo auriculoventricular. Los pacientes son relativa-
mente asintomáticos en reposo pero pueden desarrollar 
síntomas con el ejercicio. En ausencia de anormalidades 
estructurales mayores, el bloqueo auriculoventricular 
congénito a menudo se asocia con anticuerpos maternos 
tipo SS-A (Ro) y SS-B (La).

Las causas más comunes de bloqueo auriculoventri-
cular adquirido son: enfermedades degenerativas (enfer-
medad de Lenègre, enfermedad de Lev, miocardiopatía 
no compacta y miopatías mitocondriales), enfermedades 
infecciosas (Chagas, Lyme, fiebre reumática, miocarditis, 
abscesos en el anillo, miocarditis por Aspergillus y virus 
de la varicela), enfermedades reumáticas (escleroderma, 
artritis reumatoide, espondilitis anquilosante), procesos 
infiltrativos (amiloidosis, sarcoidosis, tumores, linfomas 
tipo Hodgkin y mieloma múltiple), desórdenes neuromus-
culares (distrofia de Becker, distrofia miotónica), infarto 
agudo del miocardio, metabólicas (hipoxia, hiperpota-
semia o hipotiroidismo), toxinas (glucósidos cardíacos, 
grayanotoxina), farmacológicas (sobredosis de un agente 
aislado o más a menudo por la administración combina-
da de fármacos, betabloqueadores, calcioantagonistas 
y antiarrítmicos) y finalmente iatrogénica (cirugía de la 
válvula aórtica, ablación septal con alcohol en casos 
de miocardiopatía hipertrófica, intervención percutánea 
coronaria de la arteria descendiente anterior, ablación 
en la zona cercana al nodo AV o paso de catéteres 
por el lado derecho en presencia de bloqueo de rama 
izquierda). 

Defectos de la conducción intraventricular, bloqueos de 
rama y fasciculares (30-42)

Según las características electrocardiográficas los 
defectos de la conducción intraventricular se dividen 
en: bloqueo de rama del haz de His (cuando el defecto 
en la conducción se limita a una de las ramas), blo-
queo fascicular (cuando el defecto se localiza en uno 
de los fascículos de la rama izquierda del haz de His), 
bloqueos combinados, llamados también bifasciculares 
(comprometen la rama derecha y uno de los fascículos 
de la rama izquierda o los dos fascículos de la rama 
izquierda) y bloqueos trifasciculares (se trata de un blo-
queo bifascicular con PR prolongado).

El bloqueo de rama del haz de His se produce por 
alteración en la conducción de una de las ramas del 
haz, lo cual permite que el impulso se transmita por la 
rama no bloqueada y estimule el ventrículo que le co-
rresponde. Posteriormente, el impulso se dirige hacia el 
septum interventricular, lo atraviesa y activa el ventrículo 
de la rama bloqueada.

El bloqueo de rama derecha del haz de His, es frecuente 
y obedece al menor grosor y mayor recorrido de dicha 
rama, lo que la torna más vulnerable que la izquierda. 
Está presente cuando existe retardo o alteración de la 
conducción de la rama derecha, por lo cual el impulso 
desciende por la rama izquierda activando el septum 
interventricular de izquierda a derecha permitiendo que 
el QRS permanezca normal (onda r en V1 y onda q en 
V6). Luego se activa, de manera precoz, la pared libre 
del ventrículo izquierdo y más tarde la del derecho y la 
red de Purkinje a través del septum interventricular pro-
duciéndose los hallazgos electrocardiográficos distintivos:

• Patrón rsR´, qR, o R amplia de 60 ms o más de dura-
ción en V1 y V2, o ambos.

• Onda S amplia mayor a 40 ms en DI y V6.

• Complejo QRS amplio mayor de 120 ms, medido en 
la derivación donde el complejo es más ancho.

• Onda R con aumento de la deflexión intrinsecoide con 
onda T negativa sin onda q en V6.

El bloqueo de rama derecha puede ser congénito y 
usualmente no se relaciona con cardiopatía, o puede 
ser adquirido, en cuyo caso el pronóstico lo determina 
la causa con la cual está relacionado. La cardiopatía 
isquémica, la hipertensiva y el cor pulmonale en presen-
tación aguda asociada a tromboembolia pulmonar son 
las más frecuentes. Otras alteraciones que producen 
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dilatación de cavidades, como la anomalía de Ebstein, 
la comunicación ínter-auricular y la cardiopatía chagá-
sica, predisponen a la alteración en la conducción por 
dilatación parietal y compresión.

El bloqueo de rama derecha previo no oculta un infarto 
agudo del miocardio como puede suceder con el bloqueo 
de rama izquierda. La hipertrofia del ventrículo derecho 
usualmente se asocia con bloqueo de rama derecha.

De otra parte, el bloqueo incompleto de la rama 
derecha (retardo en la conducción intraventricular) 
representa un retardo variable en la conducción del 
estímulo por la rama derecha. Se considera como un 
estado intermedio entre un bloqueo completo de rama y 
la conducción normal. Puede presentarse como trastorno 
congénito sin estar asociado con otras lesiones, si bien 
en ocasiones no puede distinguirse de variantes normales 
con QRS menor de 100 ms. El bloqueo incompleto de 
rama derecha se caracteriza por un QRS entre 100 ms 
y 120 ms.

El bloqueo de rama izquierda del haz de His está 
presente cuando existe una interrupción en la conduc-
ción de esta rama. En el bloqueo de rama izquierda del 
haz de His el impulso desciende por la rama derecha y 
estimula el ventrículo derecho y el septum interventricular 
en forma sincrónica pero en direcciones opuestas, y el 
ventrículo izquierdo a través del septum interventricular, 
en forma tardía. 

Estas anomalías en la conducción intraventricular 
se traducen en hallazgos electrocardiográficos carac-
terísticos con presencia de una deflexión negativa en 
V1 y positiva en V6, debido a que el primer vector de 
la pared libre del ventrículo derecho, es anulado por el 
primer vector del septum interventricular que se dirige 
en dirección opuesta y cuenta con mayor magnitud. Los 
criterios electrocardiográficos son: 

• Onda R monofásica en DI, aVL, sin onda q por au-
sencia del vector septal normal.

• Complejos Qs o rS en V1, V2 o incluso en V3.

• Complejo QRS mayor de 120 ms, medido en la de-
rivación con el complejo QRS más ancho.

• Onda R monofásica o mellada en V5, V6 con aumento 
de la deflexión intrinsecoide sin onda q en V6.

La cardiopatía hipertensiva es la patología que con 
más frecuencia se relaciona con el bloqueo de rama 
izquierda, aunque puede estar presente en cardiopatía 
isquémica, miocarditis, valvulopatía aórtica y miocar-
diopatía dilatada como expresión electrocardiográfica 
de disincronía intraventricular. También se observa en el 
infarto agudo del miocardio por compromiso proximal de 
la descendente anterior. Se relaciona con un pronóstico 
adverso en el seguimiento a un año. Aunque el bloqueo 
de rama izquierda puede enmascarar la presencia de 
infarto agudo del miocardio, en el bloqueo de rama 
izquierda pre-existente la aparición de una onda Q en 
D1, AVL y V6 sugiere un infarto asociado.  

El bloqueo incompleto de rama izquierda del haz de 
His, está presente cuando existe un retardo en la con-
ducción sin interrupción completa del impulso eléctrico. 
Se da como un estado intermedio entre la conducción 
normal y el bloqueo completo de rama. Se cumplen los 
mismos criterios del bloqueo completo excepto el QRS, 
que es menor de 120 ms. Se asocia con hipertrofia 
ventricular izquierda y con las mismas patologías del 
bloqueo completo de rama del haz de His. 

En cuanto a los hemibloqueos o bloqueos fasci-
culares es importante recalcar que normalmente la 
activación ventricular es producida por un sistema 
trifascicular compuesto por la rama derecha del haz de 
His y los fascículos antero-superior y postero-inferior 
de la rama izquierda. La alteración en la conducción 
de uno de los fascículos provoca bloqueo fascicular; al 
activarse un ventrículo de manera precoz por alteración 
en la conducción de un fascículo, se produce un patrón 
electrocardiográfico característico. Por ello se considera 
más adecuado referirse a bloqueos fasciculares que a 
hemibloqueos.

En el bloqueo fascicular anterior izquierdo (hemiblo-
queo anterior izquierdo) hay retardo o interrupción de la 
conducción a cualquier nivel del fascículo antero-superior. 
El compromiso del fascículo antero-superior es común 
debido al menor diámetro que el postero-inferior y a su 
localización. Desciende por vía subendocárdica a lo largo 
del tracto de salida del ventrículo izquierdo atravesándo-
lo y llegando al músculo papilar antero-lateral, donde 
origina la red de Purkinje antero-lateral y superior del 
ventrículo izquierdo. Cuando se produce bloqueo de la 
conducción por el fascículo antero-superior, el impulso 
se transmite a través del fascículo postero-inferior y da 
como resultado una activación temprana de los seg-
mentos inferiores del ventrículo izquierdo, que implica 
la desviación del eje del QRS hacia una localización 



11Revista Colombiana de Cardiología
Febrero 2014

Vol. 21 Supl. 1
ISSN 0120-5633

extrema izquierda. Debido a que la red de Purkinje que 
se deriva de los dos fascículos está relacionada, es de 
esperar que en el bloqueo fascicular el QRS sea normal 
(menor de 120 ms). Los criterios electrocardiográficos son:

• Desviación del eje del QRS en el plano frontal hacia 
la izquierda de -45° a - 110°.

• Onda q en DI y aVL.

• rS en DII, DIII y aVF, con onda S mayor en DIII que 
en DII.

• Duración normal del intervalo QRS (menor de 120 ms).

• Deflexión intrinsecoide mayor a 45 ms.

• Mayor retardo en la conducción en DI y aVL respecto 
a V5 y V6.

El bloqueo fascicular anterior izquierdo es el defecto 
de conducción intraventricular más frecuente; puede 
relacionarse con la edad avanzada y ser un hallazgo 
benigno o asociarse con estados patológicos como 
cardiopatía hipertensiva con hipertrofia del ventrículo 
izquierdo, infarto agudo del miocardio con oclusión de 
la arteria descendente anterior, cardiopatía dilatada y 
enfermedades degenerativas como la enfermedad de 
Lenègre que cursa con fibrosis idiopática del sistema de 
conducción, así como con la enfermedad de Lev con 
calcificación del anillo mitral que compromete uno de 
los fascículos de la rama izquierda del haz de His. 

El bloqueo fascicular posterior izquierdo (hemibloqueo 
posterior izquierdo) está presente cuando hay alteración 
en la conducción por el fascículo postero-inferior, por lo 
cual el impulso se trasmite a través del fascículo antero-
superior. Es el trastorno de conducción intraventricular 
menos frecuente por ser un fascículo de gran diámetro 
y por su localización cercana al tracto de entrada del 
ventrículo izquierdo.

Al presentarse una alteración en la conducción por 
el fascículo postero-inferior, el estímulo se conduce por 
la rama antero-superior, haciendo que la activación del 
ventrículo sea secuencial e inicie en el segmento superior 
de la pared libre del ventrículo izquierdo seguido por 
la activación del segmento inferior. Desde el punto de 
vista electrocardiográfico se transcribe como desviación 
del eje hacia la derecha e inferior y se originan ondas 
r en DI y aVL y ondas q en DII, DIII y aVF. Los criterios 
electrocardiográficos son:

• Eje del QRS en el plano frontal mayor de + 120°.

• Onda q en DII, DIII y aVF.

• Patrón rS en DI y aVL.

• Deflexión intrinsecoide aVF mayor a 45 ms.

• QRS menor de 120 ms.

• Excluir otras causas de eje derecho, en especial la 
hipertrofia ventricular derecha.

El diagnóstico de bloqueo fascicular postero-inferior 
es clínico una vez se comprueban los criterios electro-
cardiográficos. Antes de confirmar el diagnóstico, es 
imperativo descartar enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, infarto agudo de la pared lateral, síndrome de 
Wolff-Parkinson-White tipo A y dextrocardia. El bloqueo 
fascicular postero-inferior implica presencia de patología 
del ventrículo izquierdo; ocurre en cardiopatía isquémica 
avanzada, miocardiopatías y miocarditis. 

El bloqueo bifascicular se encuentra cuando hay 
alteraciones en el sistema de conducción trifascicular 
con bloqueo en dos de los tres fascículos; a su vez 
se compromete la rama derecha del haz de His y los 
fascículos antero-superior izquierdo o postero-inferior 
izquierdo con los criterios electrocardiográficos descritos 
para cada uno. La causa principal de esta situación es 
la enfermedad degenerativa del tejido de conducción 
(enfermedad de Lenègre o Lev), o la cardiopatía isquémi-
ca, con compromiso proximal de la arteria descendente 
anterior y también la cardiopatía hipertensiva. La asocia-
ción de bloqueo de rama derecha y bloqueo fascicular 
antero-superior, constituye la relación más común, en 
cuyo caso el 6% de los pacientes evoluciona a bloqueo 
auriculoventricular. Por el contrario, la combinación de 
bloqueo de rama derecha y bloqueo fascicular postero-
inferior es menos frecuente pero de peor pronóstico. Los 
bloqueos bifasciculares pueden estar presentes hasta en 
13% en el infarto agudo del miocardio con compromiso 
extenso antero-septal anterior o antero-lateral.

El bloqueo trifascicular es el que afecta los tres 
fascículos de conducción intraventricular y se manifiesta 
en el ECG de superficie como una de las dos variantes de 
bloqueo bifascicular asociado a un intervalo PR prolon-
gado debido a que el fascículo que no se manifiesta en el 
ECG está parcialmente bloqueado y conduce el estímulo 
en forma tardía. Necesariamente, el bloqueo de uno de 
los fascículos debe ser incompleto pues de lo contrario se 
presentará un bloqueo AV de tercer grado. Se asume que 
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el intervalo PR prolongado, no es secundario a retardo 
intranodal; por tanto, esta apreciación debe hacerse 
con reserva en el ECG de superficie y ser corroborada 
por estudio electrofisiológico con registro del intervalo 
HV. La implicación clínica más importante del bloqueo 
trifascicular, es su relación con una disfunción severa 
del sistema de conducción y es marcador de pacientes 
en riesgo de bloqueo cardíaco.

Extrasistolia ventricular (43-49)

Las extrasístoles ventriculares corresponden a una de 
las arritmias más comunes y se presentan en pacientes 
con o sin enfermedad cardíaca. Su prevalencia varía del 
3% al 60% de acuerdo con el grupo estudiado. Desde 
el punto de vista electrocardiográfico se caracterizan 
por un complejo QRS de morfología anómala, ancho 
y aberrado, usualmente mayor a 120 ms, con repola-
rización también anormal, oponiéndose el segmento 
ST y la onda T a la máxima deflexión del QRS. Este 
último no va precedido de onda P pero puede seguirse 
de una P negativa si existe conducción retrógrada a la 
aurícula. Después de una extrasístole ventricular suele 
haber una pausa compensadora, aunque en ocasiones 
puede interpolarse. Dicha pausa depende del reset del 
nodo sinusal por la extrasístole.

Desde el punto fisiopatológico, las extrasístoles 
ventriculares reflejan la activación de los ventrículos en 
un sitio localizado inferior al nodo auriculoventricular. 
Como mecanismos se proponen: 1) Reentrada observada 
en presencia de cardiopatía estructural e isquemia. 2) 
Actividad disparada observada en la toxicidad digitálica 
o en la fase de recuperación del infarto y 3) Aumento de 
la automaticidad, asociada a exceso de catecolaminas 
o a disturbios electrolíticos.

Los factores asociados a las extrasístoles ventriculares 
son: sexo masculino, edad avanzada, raza negra, hiper-
tensión arterial, displasia arritmogénica del ventrículo 
derecho, enfermedad isquémica cardíaca, enfermedad 
de Chagas, bloqueo de rama, hipomagnesemia, hipo-
calcemia e hipopotasemia.  

Su significado clínico depende del contexto en el 
cual se presentan. Las que se observan en jóvenes sin 
evidencia de cardiopatía estructural, no se asocian con 
un incremento en la mortalidad. De otro lado, aquellas 
asociadas a cardiopatía estructural pueden relacionarse 
con arritmias ventriculares sostenidas y muerte súbita.

Taquicardia de complejo ancho (50, 51)

Se pueden describir dos: de origen ventricular (ritmo 
idioventricular acelerado, taquicardia ventricular no 
sostenida, taquicardia ventricular monomorfa sostenida 
y taquicardia ventricular polimorfa sostenida) y de origen 
supraventricular, conducida con aberrancia.

En el ritmo idioventricular acelerado la frecuencia 
cardíaca suele situarse entre 60 y 100 lpm y es próxima a 
la frecuencia sinusal. Son frecuentes los latidos de fusión 
al comienzo y finalización. Este ritmo finaliza de manera 
espontánea, siendo rara la participación de arritmias 
ventriculares más rápidas. Se observa en el infarto del 
miocardio, en especial durante la reperfusión. Otras 
causas son la miocardiopatía y la intoxicación digitáli-
ca. No suele ser necesario un tratamiento de supresión 
debido a que la frecuencia es lenta. 

La taquicardia ventricular monomórfica acostumbra 
ser la manifestación de una enfermedad cardíaca es-
tructural, aunque puede aparecer en corazones sanos 
(taquicardia fascicular o las originadas en los tractos de 
salida ventriculares). 

Es una arritmia que amenaza potencialmente la vida 
y se caracteriza por:

• Complejo QRS ancho con una frecuencia mayor a 
100 latidos por minuto.

• Disociación auriculoventricular (no siempre visible).

• Morfología del QRS estable y uniforme.

• Duración de al menos 30 segundos o evidencia de 
compromiso hemodinámico.

Otros criterios electrocardiográficos aplicables se 
derivan de los algoritmos descritos en la sección sobre 
taquicardia a QRS ancho. 

En pacientes con enfermedad cardíaca estructural y 
en presencia de una taquicardia regular de QRS ancho, 
es preciso considerar el diagnóstico de taquicardia ven-
tricular hasta que se demuestre lo contrario. 

La taquicardia ventricular no sostenida se define 
como tres o más impulsos ventriculares consecutivos que 
duran 30 segundos o menos. En general, la taquicardia 
ventricular no sostenida se considera un marcador de 
taquicardia ventricular sostenida y fibrilación ventricular. 
Sin embargo, los pacientes sin cardiopatía orgánica no 
han mostrado tener un riesgo incrementado. Las varie-
dades polimórficas con frecuencia rápida pueden tener 
un peor pronóstico. 
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La taquicardia ventricular polimorfa se caracteriza 
por una configuración continuamente variable de la 
morfología del QRS, con una duración mayor a 120 
ms y frecuencia mayor a 100 latidos por minuto. Se han 
descrito tres tipos: la taquicardia ventricular polimorfa 
asociada con intervalo QT normal, las torsades de poin-
tes que son bradicardias dependientes y se asocian con 
un intervalo QT prolongado y las torsades de pointes 
que son dependientes de la activación adrenérgica y se 
asocian con un intervalo QT prolongado. Esta taqui-
cardia ventricular se relaciona comúnmente con una 
prolongación del intervalo QT de origen congénito o 
adquirido, por ejemplo por el efecto de algún fármaco.

Algunas medicaciones pueden causar taquicardia 
ventricular polimorfa por prolongar directamente el 
intervalo QT o por causar anormalidades electrolíticas 
que inducen la arritmia. Entre los fármacos asociados 
a esta situación figuran: disopiramida, dofetilide, ibu-
tilide, procainamida, quinidina, sotalol, amiodarona, 
claritromicina, cisapride, domperidona, droperidol, 
clorpromazina, haloperidol, tioridazine y metadona. 
Adicionalmente, otros factores de riesgo son: hipoca-
lemia, hipomagnesemia inducida por fármacos, sexo 
femenino, síndrome de QT largo congénito y presencia 
de enfermedad cardíaca subyacente.   

Diagnóstico diferencial de las taquicardias de QRS ancho 
(52-55)

La taquicardia de complejo QRS ancho se define 
como una taquicardia regular con un complejo QRS 
mayor o igual a 120 ms. Las taquicardias a QRS ancho 
pueden ser de origen ventricular o supraventricular. Estas 
últimas pueden cursar con un QRS ancho por la existen-
cia previa de un bloqueo completo de rama, o cuando 
durante el curso de la taquicardia se induce un bloqueo 
de rama funcional. Otra probabilidad es la presencia 
de taquicardia antidrómica por una vía accesoria en la 
que el circuito se efectúa de modo anterógrado, por la 
vía accesoria o haz de Kent, y retrógrado, por el sistema 
de conducción normal. 

En los casos de taquicardia ventricular al no preser-
varse la conducción normal por el sistema His-Purkinje 
es de esperar que el complejo QRS sea anormalmente 
ancho. Existen criterios electrocardiográficos que apoyan 
el diagnóstico de taquicardia ventricular. En general, los 
latidos de captura ventricular (de origen supraventricular) y 
fusión (mezcla de supraventricular y ventricular) junto con 
la disociación auriculoventricular durante una taquicardia 
con QRS ancho (sobre todo si su duración es superior 

a 140 ms con morfología de bloqueo de rama derecha 
o superior a 160 ms con configuración de bloqueo de 
rama izquierda) permiten sospechar que la taquicardia 
tiene un origen ventricular. 

Usualmente estos pacientes son evaluados en las 
salas de emergencia por lo que es importante contar 
con un método simple y adecuado para establecer un 
diagnóstico apropiado. En relación con la historia, es de 
resaltar que la presencia de una enfermedad cardíaca 
estructural, como por ejemplo el antecedente de un infarto 
del miocardio, favorece el diagnóstico de taquicardia 
ventricular. La inestabilidad hemodinámica debe orien-
tar también al diagnóstico de taquicardia ventricular y 
es indicación para efectuar una cardioversión eléctrica 
temprana.

Con este fin se han desarrollado varios criterios y 
algoritmos electrocardiográficos. A continuación se 
mencionan los más importantes.

El algoritmo de Brugada (figura 1) (53) utilizó la hi-
pótesis que afirma que la prolongación de la deflexión 
intrínseca (tiempo de activación normal ventricular del 
endocardio al epicardio) en cualquiera de las derivacio-
nes precordiales en el curso de una taquicardia, debía 
sugerir el diagnóstico de taquicardia ventricular. La 
primera etapa del algoritmo consiste en inspeccionar la 
presencia o ausencia de un complejo RS en algunas de 
las derivaciones precordiales. Si no puede identificarse 
un complejo RS, no es posible confirmar el diagnóstico 
de taquicardia ventricular. Un futuro análisis es inne-
cesario. Es importante resaltar que este criterio es sólo 
válido para complejos RS.

La existencia de un complejo RS en una o más de las 
derivaciones precordiales implica proceder a la segunda 
etapa, que consiste en la cuantificación del intervalo RS 
desde el comienzo de la onda R al nadir de la onda S, 
tomando en cuenta la derivación con el mayor valor. 
Si el intervalo RS es mayor de 100 ms, puede hacerse 
el diagnóstico de taquicardia ventricular. Si el intervalo 
RS es menor de 100 ms el origen puede ser ventricu-
lar o supraventricular y se requiere pasar a la tercera 
etapa del algoritmo, la cual consiste en determinar la 
presencia o ausencia de disociación auriculoventricular. 
Su demostración es específica para el diagnóstico de 
taquicardia ventricular.

Si el intervalo RS es menor de 100 ms y la disociación 
AV no es visible, el algoritmo se extiende a la cuarta 
etapa que consiste en aplicar los criterios morfológicos 
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de la taquicardia ventricular tomados en las derivaciones 
V1 o V2 y simultáneamente en V6. En presencia de un 
patrón discordante se asume el origen supraventricular 
de la taquicardia (figura 2).

En el año 2010 se publicó un nuevo criterio para 
diferenciar la taquicardia ventricular de la taquicardia 
supraventricular con complejo QRS ancho y corresponde 
al tiempo pico cuantificado de la onda R en la deriva-
ción DII. El criterio evalúa la duración del comienzo del 
complejo QRS al primer cambio de polaridad (nadir de 
la onda Q o pico de la onda R) tomado en la deriva-
ción DII. Cuando este valor es mayor o igual a 50 ms, 
la probabilidad de taquicardia ventricular es muy alta 
(figura 3) (54).

Se debe diferenciar la taquicardia ventricular de la 
antidrómica, la cual se caracteriza porque la activación 
ventricular se inicia fuera del sistema de conducción 
normal, justamente en el sitio de inserción de la vía ac-
cesoria. Este algoritmo se basa en que la vía accesoria 
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está localizada en el anillo auriculoventricular y de esta 
forma el ventrículo se activará siempre desde la base 
hacia el ápex. Un complejo predominantemente negativo 
en las derivaciones precordiales V4 a V6 no puede ser 
observado durante una taquicardia antidrómica y su 
presencia favorece, por lo tanto, el diagnóstico de taqui-
cardia ventricular. En ausencia de enfermedad cardíaca 
estructural un complejo QR en las derivaciones V2 a V6 
no puede ser encontrado en la taquicardia antidrómi-
ca; por ende, su presencia confirma el diagnóstico de 
taquicardia ventricular. Una relación auriculoventricular 
diferente a 1:1, es decir la presencia de más complejos 
QRS que ondas P’, excluye el diagnóstico de taquicardia 
antidrómica y es específico de taquicardia ventricular. Si 
las tres etapas son negativas, se considera el diagnóstico 
de taquicardia antidrómica (figura 4).

Figura 1. Algoritmo de Brugada. 

Figura 2. Criterios morfológicos del paso 4 del algoritmo de Brugada. 

Figura 3. Análisis en DII para el diagnóstico de taquicardia ventricular 
(TV?). 
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1. ¿Existe un complejo QRS predominantemente 
negativo en las derivaciones precordiales V4 a V6?

3. ¿Existe una relación auriculoventricular diferente
de 1:1 (más complejos QRS que ondas P)?

2. ¿Existe un complejo qR en una o más de
las derivaciones precordiales de V2 a V6?

4. Estudio electrofisiológico
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Otro algoritmo conocido es el de Vereckei (55) que 
fue recientemente actualizado y utiliza, como el de Bru-
gada, etapas que definen la presencia de taquicardia 
ventricular. Se evalúa sólo la derivación aVR. La primera 
etapa es definir si hay onda R predominante inicial en 
aVR; si es positivo se diagnostica taquicardia ventricular. 
Si no aparece se pasa a la segunda etapa, que consiste 
en evaluar si hay una onda R o Q inicial de duración 
mayor a 40 ms; si es positiva se diagnostica taquicar-
dia ventricular. Si no es diagnóstica, la tercera etapa es 
evaluar la presencia de empastamiento o muescas en la 
rama descendente de un QRS negativo en aVR. Si no se 
cumple, se pasa a la etapa final del algoritmo (la más 
compleja) en la cual se evalúa el cambio de voltaje de los 
primeros 40 ms del QRS (Vi) y de los últimos 40 ms (Vt). 
Si Vi/ Vt es menor o igual a 1 se diagnostica taquicardia 
ventricular. En el caso en que las cuatro etapas sean 
negativas se diagnostica taquicardia supraventricular 
(figuras 5 y 6).
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Figura 4. Algoritmo para diferenciar taquicardia ventricular (TV) de 
taquicardia antidrómica (TA).

Figura 5. Algoritmo de Vereckei. Se evalúa solo aVR. TV: taquicardia 
ventricular, BCR: bloqueo completo de rama, Vi: despolarización ven-
tricular inicial, Vt: despolarización ventricular terminal, TSV: taquicardia 
supraventricular.

Figura 6. Esquema para entender la despolarización inicial (Vi) y termi-
nal (Vt). El Vi es el cambio de voltaje en los primeros 40 ms del QRS, 
que en este caso corresponde a 3 mm (0,3 mV). El Vt es el cambio de 
voltaje en los últimos 40 ms del QRS, que en este caso corresponde a 
4 mm (0,4 mV) o incluso 6 mm en el último complejo. La relación Vi/
Vt (0,3/0,4) es menor a 1, lo que constituye diagnóstico de taquicardia 
ventricular.

Vi= 0,3
Vt= 0,65

Vi  < Vt VT

Vi

Vt
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Recomendaciones

Clase I

• El electrocardiograma está indicado en todo paciente 
con sospecha de enfermedad del nodo sinusal, ex-
trasistolia auricular, taquicardia auricular, fibrilación 
auricular, flutter auricular, taquicardia por reentrada 
nodal, taquicardia ortodrómica, síndrome de Wolff-
Parkinson-White, fibras de Mahaim, bloqueo AV, blo-
queos de rama y fasciculares, extrasistolia ventricular, 
taquicardia ventricular y en el diagnóstico diferencial 
de las taquicardias de complejo ancho (Nivel de 
evidencia B).

Utilidad del ECG en el pronóstico de patologías  
arrítmicas (56-82)

Durante el siglo de la electrocardiografía se han reali-
zado múltiples intentos por descifrar las señales eléctricas 
cardíacas para obtener importante información clínica 
de diagnóstico y pronóstico. En este sentido, se han 
propuesto varios métodos para desarrollar indicadores 
electrocardiográficos teniendo en cuenta aspectos como 
la amplitud y la duración de las ondas del ECG, con el 
objetivo de diagnosticar hipertrofia, para determinar la 
localización y el tamaño de la cicatriz, a fin de evaluar 
la heterogeneidad del potencial de acción. Aunque 
las modalidades modernas de imágenes cuestionan 
la utilidad de diagnóstico del ECG, los marcadores de 
pronóstico del mismo siguen siendo de interés. 

Dispersión de la onda P

Dilaveris y colaboradores (59) demostraron que la 
dispersión de la onda P, que se define como la diferencia 
entre la duración más corta y más larga de la onda P 
en cualesquiera de las 12 derivaciones, es un marcador 
electrocardiográfico sensible y específico para diferen-
ciar mejor entre pacientes con historia de fibrilación 
auricular paroxística y sujetos sanos. Un valor de 40 
ms de dispersión de la onda P encontró sensibilidad 
del 83% y especificidad del 85%. Por su parte, Koide 
y su equipo demostraron que la dispersión de la onda P 
fue un predictor útil de progresión de fibrilación auricular 
paroxística a persistente (60). Además, Letsas y colegas 
informaron que la dispersión de la onda P podría ser 
útil para identificar alto riesgo de desarrollar fibrilación 
auricular en pacientes con síndrome de Brugada (61).

Duración del QRS

La duración del QRS es una medida simple de la 
permanencia de la activación ventricular valorada en el 
ECG de 12 derivaciones y es una manifestación de retraso 
en la conducción intra o interventricular. Es altamente 
reproducible, con un coeficiente de variación del 5% 
(62). En una amplia muestra de pacientes a quienes se 
les realizó un ECG, 801 (1,8%) de 44.280 tenían una 
duración del QRS mayor a 120 ms, (63). Se estima que 
la prevalencia de prolongación del QRS en pacientes 
con insuficiencia cardíaca congestiva se encuentra en 
un rango entre 20% y 50% (64), en consonancia con 
la idea de que la prolongación del QRS se hace más 
prevalente en los pacientes con enfermedad cardíaca 
avanzada. Los estudios observacionales sugieren que la 
prolongación de QRS es un marcador significativo de 
mal pronóstico en pacientes con fracción de eyección 
de ventrículo izquierdo (FEVI) deprimida, principalmente 
en aquellos con enfermedad coronaria (65).

Así mismo, la prolongación del QRS puede ser un 
marcador de enfermedad miocárdica avanzada y estar 
relacionado directamente con incremento en la morta-
lidad a causa de la disincronía ventricular (66).

También se ha sugerido que la conducción lenta y 
el consiguiente aumento en la dispersión de la recupe-
ración ventricular, promueven directamente arritmias 
ventriculares (67, 68). El Coronary Artery Surgery Study 
encontró que los pacientes con bloqueo de rama tenían 
enfermedad coronaria más extensa, una FEVI media baja 
y una mortalidad a dos años mayor a la de aquellos 
con duración normal del QRS. Además, la presencia de 
bloqueo de rama izquierda fue un predictor independiente 
de mortalidad cardiovascular (69).

Los análisis de subgrupos de estudios aleatorizados 
y de ensayos controlados con cardiodesfibrilador en 
pacientes en mayor riesgo de muerte súbita, han exa-
minado el papel de la prolongación del QRS como un 
predictor de la mortalidad general y de la mortalidad por 
arritmia. En el MADIT-II no se encontraron diferencias 
significativas en el efecto de la terapia con cardiodesfi-
brilador sobre la mortalidad general y la mortalidad por 
causa arrítmica de acuerdo con la duración del QRS o 
la presencia o ausencia de bloqueo de rama izquierda. 
De otra parte, un análisis de subgrupos del estudio 
MUSTT concluyó que los pacientes con retraso de la 
conducción intraventricular o bloqueo de rama izquierda 
(pero no los de rama derecha) tuvieron un aumento del 
50% en el riesgo de paro cardíaco y la mortalidad total, 
independiente de la FEVI y los resultados de las pruebas 
electrofisiológicas (71).
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Intervalo QT

El intervalo QT es un reflejo de la duración del poten-
cial de acción ventricular. Se acorta cada vez con mayor 
frecuencia cardíaca y es comúnmente corregido (QTc) 
por la fórmula de Bazett (intervalo QT dividido por la raíz 
cuadrada del intervalo R-R), aunque las limitaciones de 
esta corrección son ampliamente reconocidas. El intervalo 
QT corregido normal es ligeramente menor en hombres 
que en mujeres. Las medidas del intervalo QT han de-
mostrado ser altamente reproducibles. La prolongación 
del QT se asocia con mortalidad en algunos estudios 
observacionales en pacientes con función ventricular 
izquierda deprimida. Aunque una relación del intervalo 
QT y el riesgo cardiovascular global es demostrable en 
estudios que evalúan grandes poblaciones (72, 73), los 
estudios que evaluaron el intervalo QT para la predic-
ción del riesgo de muerte súbita en personas que no 
tienen síndrome de QT largo, han arrojado resultados 
mixtos, pero en general hay relación de intervalos QT 
prolongados con riesgo aumentado (74). 

La dispersión del QT (la diferencia máxima entre los 
intervalos QT en el ECG de superficie) se postuló como 
un reflejo de la recuperación miocárdica y por estar 
asociado con el riesgo de arritmia. Se ha relacionado, 
además, con aumento de la mortalidad en algunos 
estudios observacionales (75, 76). 

Se han sugerido los cambios dinámicos en el intervalo 
QT durante un período de monitorización (variabilidad 
del QT) como un marcador de inestabilidad en la re-
polarización que podría vincularse a susceptibilidad de 
arritmia (77-79). En un subestudio de 476 pacientes del 
MADIT II, a quienes se les implantó cardiodesfibrilador 
para la prevención primaria de muerte súbita, el aumento 
de la variabilidad del QT se asoció con un incremento 
espontáneo de taquicardia ventricular o fibrilación ven-
tricular, pero 22% de los pacientes en el cuartil inferior 
de variabilidad QT también experimentó arritmias, lo 
que sugiere un pobre valor predictivo negativo (80).

Recomendaciones

Clase IIA
• La evaluación de la dispersión de la onda P puede ser 

útil en la predicción del riesgo de desarrollar fibrilación 
auricular (Nivel de evidencia B).

• La evaluación de la duración del QRS puede ser útil 
en la predicción de complicaciones cardiovasculares 
mayores en pacientes con cardiopatía estructural 
((Nivel de evidencia B).

• La evaluación del intervalo QT puede ser útil en la 
predicción del riesgo de mortalidad en pacientes con 
cardiopatía (Nivel de evidencia B).

Clase IIB
• La evaluación de la dispersión del intervalo QT puede 

ser considerada en la predicción del riesgo de mortali-
dad en pacientes con cardiopatía (Nivel de evidencia B).

• La evaluación de la variabilidad del intervalo QT 
puede ser considerada en la predicción del riesgo 
de mortalidad en pacientes con cardiopatía (Nivel de 
evidencia B).

Utilidad del electrocardiograma en el riesgo  
de muerte súbita

Abundantes datos indican que un ECG de superficie 
anormal puede identificar pacientes en riesgo de muerte 
súbita. Dado el alto valor predictivo negativo de esta 
prueba, puede ser útil para la identificación de los pa-
cientes con bajo riesgo. Otra ventaja es el bajo costo y 
la disponibilidad en la mayoría de centros hospitalarios. 

Existen varios parámetros a evaluar; unos relacionados 
con la despolarización y otros con la repolarización. En 
cuanto al primero, la mayor duración del QRS se asocia 
con cardiopatía más avanzada y se relaciona con mayor 
mortalidad y en algunos estudios, no en todos, con mayor 
riesgo de muerte súbita (83). Esta evidencia es aún menor 
en pacientes con cardiopatía isquémica (84). Por otra 
parte, la presencia de complejos QRS fragmentados se 
ha descrito como marcador de repolarización anormal 
y se ha relacionado con riesgo de muerte súbita en 
pacientes con cardiopatía isquémica (84). 

Las variables relacionadas con alteraciones de la 
repolarización incluyen cambios del ST (síndrome de 
Brugada o síndrome de repolarización precoz) que se 
asocian con riesgo de muerte súbita. Finalmente, las 
alteraciones en el QT (prolongación o acortamiento 
del QT y dispersión del QT) se han relacionado con 
muerte súbita en pacientes con canalopatías, aunque 
los datos son menos claros en pacientes con cardiopatía 
estructural (83).

En pacientes con WPW el parámetro electrofisioló-
gico más importante para estimar el riesgo de muerte 
súbita por fibrilación ventricular es el valor del periodo 
refractario de la vía anómala, que debe ser menor a 250 
ms para que dicho riesgo se considere alto. Este dato 
puede ser extrapolable al ECG de manera tal que si se 
aprecia preexcitación en una fibrilación auricular con RR 
menor a 250 ms, habrá mayor riesgo de muerte súbita.  
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Otros datos indirectos de menor riesgo son la preexcita-
ción intermitente y la desaparición de la onda delta tras 
la administración de procainamida o durante el ejercicio. 

Recomendaciones
Clase I
•  El electrocardiograma está indicado como herramienta 

inicial en la evaluación del riesgo de muerte súbita en 
pacientes con riesgo de canalopatías (recuperados de 
muerte súbita sin cardiopatía estructural, familiares en 
primer grado de recuperados o no de muerte súbita 
sin cardiopatía estructural) en búsqueda de hallazgos 
compatibles con síndrome de Brugada, de QT largo, 
de QT corto o de repolarización precoz (Nivel de 
evidencia C).

•  El electrocardiograma está indicado en pacientes con 
fibrilación auricular y síndrome de WPW para evaluar 
el riesgo de muerte súbita en caso de demostrar RR 
preexcitados a longitud de ciclo menor a 250 ms.

Clase IIB
•  El electrocardiograma puede ser considerado en la 

evaluación del riesgo de muerte súbita en pacientes 
con cardiopatía estructural (Nivel de evidencia B).

Utilidad del electrocardiograma en la respuesta 
 al tratamiento

El ECG sigue siendo una herramienta útil y en algunos 
casos irreemplazable, en la evaluación del tratamiento de 
algunas patologías arrítmicas. Por ejemplo, es necesario 
demostrar ausencia de preexcitación en el ECG de super-
ficie en el seguimiento de pacientes sometidos a ablación 
de una vía anómala con conducción anterógrada, si la 
preexcitación era evidente antes del procedimiento y 
poder definir curación y alta de este tipo de pacientes. Por 
otra parte, en aquellos con otras arritmias como extrasis-
tolia auricular o ventricular, taquicardia auricular, flutter 
o fibrilación auricular, taquicardia nodal o taquicardia 
mediada por una vía anómala o taquicardia ventricular, 
el registro del ECG de superficie en presencia de recaída 
de los síntomas, permite establecer con certeza (si se 
toma durante el síntoma) si el tratamiento antiarrítmico 
o de ablación han sido exitosos.

Por otra parte, el ECG de superficie ha sido usado 
como criterio fundamental para decidir el implante de 
resincronizadores o cardiorresincronizadores. En la 
actualidad se considera que un QRS mayor a 120 ms 
con morfología de bloqueo de rama izquierda, con 
fracción de eyección menor a 35% y clase funcional III 

o IV (ambulatoria), con tratamiento médico completo, es 
indicación clase I para implante de cardiorresincroniza-
dor o resincronizador cardíaco. Esta recomendación se 
amplía a pacientes en clase funcional II pero cuando el 
QRS es mayor a 130 ms. En pacientes con morfologías 
diferentes a bloqueo de rama izquierda, la duración 
del QRS se amplía a 150 ms, lo cual está en relación 
con el hecho que cada vez hay mayor evidencia que 
los pacientes que mejor responden a este tipo de tera-
pia son aquellos que tienen morfología de bloqueo de 
rama izquierda y hay menos respuesta en pacientes con 
bloqueo de rama derecha o trastornos inespecíficos de 
la conducción intraventricular.

Finalmente, en pacientes con marcapasos y resin-
cronizadores el ECG de superficie puede ser útil para 
definir la posición del electrodo de ventrículo derecho 
o izquierdo, así como para verificar la aparición de 
estimulación biventricular (85).

Recomendaciones

Clase I
• El ECG de superficie está indicado en el seguimiento 

de todo paciente con síndrome de WPW sometido a 
ablación (Nivel de evidencia C).

• El ECG de superficie está indicado en la valoración 
de todo paciente con arritmias en cualquier tipo de 
tratamiento cuando presente recidiva de los sínto-
mas y sean de una duración que permita el registro 
electrocardiográfico durante los mismos (Nivel de  
evidencia C).

• El ECG de superficie está indicado como criterio para 
implante de cardiorresincronizadores o resincroniza-
dores cardíacos utilizando, en morfología de bloqueo 
de rama izquierda, un punto de corte de 120 ms para 
pacientes en clase funcional III o IV ambulatoria y de 
130 ms para pacientes en clase funcional II (Nivel de 
evidencia A).

• El ECG de superficie está indicado como criterio para 
implante de cardiorresincronizadores o resincroniza-
dores cardíacos utilizando, en morfología diferente 
a bloqueo de rama izquierda, un punto de corte de 
150 ms para pacientes en clase funcional II, III o IV 
ambulatoria (Nivel de evidencia A).

Clase IIA
El ECG de superficie puede ser útil en el seguimiento 

de pacientes con cardiorresincronizadores o resincroni-
zadores cardíacos.
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El estudio de monitoría del ritmo cardíaco mediante el 
test de Holter, comenzó a emplearse oficialmente desde 
1980, año en que fue aceptado por el National Institutes 
of Health (NIH), como una herramienta diagnóstica de 
alto valor en el estudio de las arritmias cardíacas, gracias 
a que es un método de rendimiento aceptable, fácil de 
instalar y desprovisto de cualquier riesgo.

Esta técnica de registro electrocardiográfico continuo 
puede realizarse con una duración total de 24 ó 48 
horas o incluso hasta siete días. Es especialmente útil 
en pacientes con síntomas recurrentes frecuentes, al 
menos de presentación interdiaria, y en aquellos con 
enfermedad cardíaca estructural. Es importante recalcar 
que esta herramienta diagnóstica fue diseñada para 
registro electrocardiográfico y que no existe un Holter de 
tensión arterial (denominado apropiadamente monitoreo 
ambulatorio de presión arterial-MAPA).

Su objetivo primordial es el intento de capturar una 
arritmia, bien sea bradicardia y/o taquicardia (supra o 
ventricular), que se correlacione con los síntomas del 
paciente. En otros casos su utilidad reside en la documen-
tación de la frecuencia y gravedad de las arritmias, sean 
sintomáticas o no, en sujetos con arritmias conocidas o 
con patología estructural que conduzca a su génesis. En 
los últimos años, con la incorporación de la valoración 
directa e indirecta del sistema nervioso autónomo, es 
un herramienta en la estratificación del riesgo de muerte 
súbita al permitir la cuantificación no sólo del número 
de eventos ectópicos ventriculares, sino la valoración de 
la variabilidad de la frecuencia cardíaca y del patrón 
circadiano (ver guía del sistema nervioso autónomo).

El Holter utiliza tres derivaciones ortogonales que se 
registran en medio magnético o electrónico. En algunos 
sitios aún se usan grabadoras de cinta magnética, las 
cuales, a pesar de realizar registros adecuados, tienen 
el inconveniente de presentar artificios por velocidad de 
grabado y por ello son poco recomendadas.  

Los sistemas actuales permiten monitorear desde 
uno hasta doce canales, con cuantificación del perfil 
de frecuencia cardíaca, máxima, mínima y promedio 

de 24 horas o segmentaria. Se puede obtener la fre-
cuencia promedio de una hora determinada o de varias. 
La detección de las arritmias se extiende a los latidos 
ectópicos o a los brotes de taquicardia, puede clasificar 
las morfologías del QRS en normales, supraventriculares 
(no diferencia entre el origen auricular o de la unión AV 
y no detecta las extrasístoles auriculares bloqueadas), 
ventriculares o aberradas. Permite, además, la cuan-
tificación del intervalo QTc en 24 horas y estudiar los 
cambios del segmento ST en la isquemia silenciosa o en 
el paciente con sospecha o diagnóstico confirmado de 
enfermedad coronaria. El número de pausas o arrestos se 
determina de manera automática. Igualmente se pueden 
medir intervalos con fines diagnósticos o comparativos. 
La variabilidad de la frecuencia cardíaca se informa 
en análisis espectral, SDNN, pNN50 y otros. Se puede 
analizar el patrón circadiano identificando pacientes 
con enfermedad del nodo, frecuencia y duración de las 
taquiarritmias o bradiarritmias (relacionándolas con la 
actividad del paciente) y fluctuaciones del paciente con 
falla cardíaca.

La realización del Holter inicia con la instrucción verbal 
del método al paciente, su utilidad, modo de colocación, 
forma de tratar el dispositivo y protección del mismo, y 
actividades que puede hacer o las que están contraindi-
cadas (como bañarse con la grabadora). Se le entrega 
un instructivo escrito y se le hace firmar la aceptación 
de las condiciones de protección y uso del dispositivo. 
En el instructivo escrito el paciente anota la actividad 
que realiza, la hora y el tipo de síntomas si los tiene, de 
manera que los datos pueden usarse al momento de la 
revisión de su registro electrocardiográfico.

Se utiliza la región torácica y se limpian con alcohol 
las zonas de interés; en algunos casos se usa papel lija 
para mejorar la adquisición de los registros. Igualmen-
te, en ciertos pacientes es necesario rasurar zonas del 
precordio para mejorar el contacto de los electrodos. Se 
aplican electrodos metálicos de base amplia y a éstos se 
adhieren siete cables de registro que van a su vez conec-
tados a una grabadora digital de ECG. Se introduce una 
tarjeta de registro digital (compact flash) y se programa 

Holter (monitoría electrocardiográfica continua)  
de 24 horas 
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el dispositivo sincronizándolo con la computadora que 
posee el software. Se verifica la fijación de los electrodos 
al paciente y a la grabadora así como el trazo basal del 
ECG. Tanto los electrodos como la grabadora se afirman 
a la cintura del paciente. Se dan de nuevo instrucciones 
y se cita para retirar el monitor en 24 horas (1).

Al día siguiente se retiran los electrodos y el sistema de 
grabación. La tarjeta compacta se inserta en el sistema 
computarizado para descargar la información. Previa-
mente o en ese momento se anotan en el sistema los datos 
de identificación del paciente, la hora de comienzo de la 
grabación, el diagnóstico presuntivo, la presencia o no 
de marcapasos y el uso de medicamentos que puedan 
afectar el registro (antiarrítmicos, simpatomiméticos, 
fármacos que prolongan el QT…). 

Se pasa al proceso de edición que consiste en la 
selección de las diferentes morfologías del QRS identi-
ficadas por el sistema. Se clasifican y agrupan manual-
mente. Se rechazan los artefactos y se reclasifican los 
complejos QRS según criterio del cardiólogo con base 
en la duración del QRS, la morfología y el contexto en 
el que se presentan. Depurados los complejos QRS y 
clasificados correctamente, se revisan los eventos to-
mados de manera automática por el computador y se 
tamizan, aprobando o rechazando los trazos. Se hace 
énfasis en la revisión de pausas, eventos de bradicardia, 
taquicardia ventricular (TV), fibrilación ventricular (FV), 
latidos ectópicos ventriculares o supraventriculares (cla-
sificándolos como auriculares o nodales), taquicardias, 
dupletas ventriculares, desviaciones del ST, y frecuencia 
mínima y máxima. Posteriormente se revisan los síntomas 
y su correlación con arritmias explorando el trazo cinco 
minutos antes y después de la sintomatología. Se pasa 
a la verificación del intervalo QTc y se realizan algunas 
medidas manuales para cotejarlo. Se valora el patrón cir-
cadiano y su morfología y la variabilidad de la frecuencia. 
Cuando el paciente porta marcapasos o dispositivos de 
estimulación cardíaca se analiza adicionalmente: modo 
de estimulación, tipo de espigas reconocidas, detección 
adecuada o no, estimulación efectiva o no, presencia 
de sensor, respuesta a taquicardia auricular, flutter o 
fibrilación, respuesta a bradicardia súbita, frecuencia 
máxima y mínima, fusión, seudofusión, porcentaje de 
estimulación y detección.

El Colegio Colombiano de Electrofisiología recomien-
da que el informe del Holter incluya: ritmo predominante, 
frecuencia cardíaca promedio, mínima y máxima, pre-
sencia de arritmias clasificándolas como ventriculares o 

supraventriculares y sostenidas o no (mayores o no de 
30 segundos en duración), bradiarritmias y trastornos 
de la conducción sinoauricular o auriculoventricular 
(paroxísticos o permanentes), bloqueos de rama (pa-
roxísticos o permanentes), trastornos del segmento ST, 
análisis del QT y correlación con los síntomas. Por otra 
parte, es importante analizar los síntomas del paciente 
y su correlación electrocardiográfica editando los trazos 
correspondientes. No se recomienda presentar solamente 
el autorreporte del dispositivo (2).

Utilidad del Holter en la evaluación de síntomas
Utilidad del Holter en la evaluación del paciente con 
palpitaciones

En este caso, la utilidad del Holter está en relación 
directa con la frecuencia de los síntomas, pues si éstos 
ocurren a diario es muy probable que se encuentren 
alteraciones en el ritmo durante la monitoría; por otra 
parte, existen pacientes con palpitaciones no asociadas 
a arritmias y en los que, si el síntoma no se correlaciona 
con alteraciones electrocardiográficas, se puede sospe-
char origen en trastornos emocionales (3).

De otro lado, el Holter puede ser útil en pacientes 
que no desarrollan síntomas con el registro pero que 
presentan arritmias significativas (4). La sensibilidad es 
baja (33%-35%) pero la especificidad (si hay síntomas) 
alta (4, 5).

Utilidad del Holter en la evaluación del paciente con síncope

La utilidad del Holter en este tipo de pacientes es 
igualmente limitada por la frecuencia de aparición de los 
episodios sincopales; no obstante, pueden evidenciarse 
alteraciones claves como bloqueos alternantes de rama, 
bloqueos AV paroxísticos (Mobitz II o de tercer grado) y 
alteraciones en la formación de los impulsos que dan 
pistas sobre una posible causa eléctrica del trastorno 
(3). En poblaciones no seleccionadas la utilidad del 
Holter en el diagnóstico de síncope es del 1% al 2% 
(6). Sin embargo, en un estudio en mayores de 80 
años se encontró mayor rendimiento diagnóstico con 
positividad del 11,2% para arritmias que explicaban 
el síncope (enfermedad del nodo sinusal, bloqueo AV, 
fibrilación auricular con bradicardia o taquicardia severa 
y taquicardia supraventricular o ventricular sostenida). 
El rendimiento aumentaba al 20% en mayores de 90 
años (7). En otro estudio en el cual se realizó el Holter 
de acuerdo con la sospecha de origen arrítmico, el 
rendimiento diagnóstico fue del 12% (8).
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Recomendaciones
Clase I
• El Holter está indicado en los pacientes con palpi-

taciones o síncope de aparición diaria o interdiaria 
(Nivel de evidencia C).

Clase IIB
• El Holter puede considerarse en la evaluación del 

síncope en quienes se sospecha origen arrítmico o en 
mayores de 80 años independiente de los hallazgos 
en el ECG de reposo y de la frecuencia del síncope 
(Nivel de evidencia B).

Clase III
• El Holter no está indicado en pacientes con palpita-

ciones o síncope en quienes es baja la probabilidad 
de que el síntoma aparezca durante el registro (Nivel 
de evidencia C).

• El Holter no está indicado para uso rutinario en cual-
quier paciente con síncope (Nivel de evidencia B).

• El Holter no está indicado en quienes ya se haya hecho 
el diagnóstico del síntoma por otro medio (Nivel de 
evidencia C).

Utilidad del Holter en el diagnóstico de patologías específicas

Enfermedad del nodo sinusal

Habitualmente la presentación de la enfermedad del 
nodo sinusal es intermitente y, por tanto, el rendimien-
to diagnóstico del Holter no es alto. En un estudio en 
pacientes con diagnóstico establecido de enfermedad 
del nodo sinusal, se encontró Holter positivo para el 
diagnóstico en el 60% al 75% de los casos (9). En otro 
estudio, pese a extender el registro por seis días, se lo-
gró el diagnóstico en sólo el 48% de los casos (10). Si 
se observa tendencia bradicárdica, bradicardia diurna 
sintomática, pausas sinusales mayores de tres segundos 
o respuesta cronotrópica inadecuada durante actividad 
(por esto es tan importante una adecuada instrucción de 
llenar el registro de actividades por parte del paciente) 
se puede efectuar el diagnóstico de enfermedad del 
nodo sinusal (3).

Extrasistolia auricular

Es un hallazgo común en el registro de un Holter y por 
sí misma no se debe considerar patológica. En sujetos 
sanos la prevalencia es de aproximadamente el 60% 
(11) y aumenta al 21%-100% en ancianos (12, 13). Sin 

embargo, que la frecuencia sea mayor a 100 extrasístoles 
en 24 horas, es mucho menor (< 3%)(11). El diagnóstico 
se basa en los mismos criterios del electrocardiograma 
de superficie con complejos prematuros con QRS de 
morfología semejante a la del ritmo sinusal y precedidos 
por una onda P de morfología diferente a la del ritmo 
sinusal. En ocasiones la onda P no se evidencia con cla-
ridad y deforma la onda T precedente o se esconde en el 
QRS anterior. Aunque existen extrasístoles originadas en 
el nodo AV son mucho menos frecuentes y su pronóstico 
es semejante al de las extrasístoles auriculares, de ahí 
que la diferenciación no parece ser muy importante.

Taquicardia auricular

Por definición una taquicardia supraventricular consiste 
en tres o más latidos supraventriculares prematuros con 
frecuencia cardíaca mayor de 100 latidos por minuto (lpm) 
y con complejos QRS idénticos a los del ritmo sinusal. 
Usando esta definición el dispositivo automáticamente 
reconoce la arritmia en mención.

Respecto a los latidos supraventriculares prematuros, 
el reconocimiento depende de la precocidad del primer 
complejo y de la diferencia entre la frecuencia de la 
taquicardia y la del ritmo sinusal, razón por la cual pue-
den no detectarse las taquicardias que ocurran durante 
ritmos sinusales rápidos.

Un diagnóstico diferencial de las taquicardias cortas 
es la presencia de extrasistolia supraventricular interpo-
lada seguida de extrasístole supraventricular aislada, 
complejos que usualmente la detección automática 
clasifica como taquicardia supraventricular y en los cuales 
el cardiólogo debe hacer una diferenciación apropiada. 
La interpretación electrocardiográfica no siempre es fácil 
debido a que la conducción atrioventricular del latido 
que sigue la extrasístole interpolada puede prolongarse 
por la conducción oculta de la misma y la onda P no 
siempre es visible y puede quedar enmascarada dentro 
de la onda T. Así mismo, el bigeminismo interpolado 
puede confundirse con taquicardia supraventricular y sólo 
el reconocimiento correcto de la onda P, proporciona la 
clave para el diagnóstico certero.

En personas normales, los eventos no sostenidos 
de taquicardia auricular de 6 a 12 latidos se observan 
entre 2% a 6% de sujetos; esta prevalencia aumenta 
en pacientes con cardiopatía (11, 14). El diagnóstico 
en el Holter está definido por los mismos hallazgos del 
electrocardiograma de superficie, fundamentalmente 
taquicardia de complejos QRS semejantes al QRS en 
ritmo sinusal, con una onda P que antecede cada QRS 
con morfología diferente a la P sinusal. Muchas de ellas 
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son de origen automático por lo que al inicio de la 
taquicardia se ve fenómeno de calentamiento (acelera-
ción progresiva de la frecuencia de la taquicardia) y al 
final, de enfriamiento (desaceleración progresiva de la 
frecuencia de la taquicardia).

Fibrilación auricular

El diagnóstico de fibrilación auricular en el Holter 
se fundamenta en los mismos criterios usados en el 
electrocardiograma de superficie, ausencia de onda P 
e intervalos RR irregulares.

Flutter auricular

El diagnóstico de flutter auricular en el Holter se 
fundamenta en los mismos criterios usados en el elec-
trocardiograma de superficie, presencia de ondas F a 
frecuencia de 250 a 350 latidos por minuto con intervalos 
RR irregulares o no, según la conducción del nodo AV.

Taquicardia por reentrada nodal

Nuevamente el diagnóstico de esta arritmia utiliza 
las mismas herramientas del ECG de superficie. En esta 
taquicardia, en la variedad típica (lenta-rápida), el inicio 
habitualmente se produce por una extrasístole auricular 
con un PR largo (conduciendo por la vía lenta), con la 
onda P que aparece en la taquicardia al final o dentro 
del QRS. Con el Holter es posible evaluar el inicio y fin 
de la taquicardia, lo cual facilita el diagnóstico. En ritmo 
sinusal un análisis cuidadoso del PR puede orientar a 
este diagnóstico, ya que si se observa un PR con una 
variación constante, por ejemplo: PR predominante de 
180 ms y ocasionalmente uno de 240 o mayor (o una 
variación de este rango a diferentes valores del PR), se 
puede concluir que el paciente tiene conducción dual 
por el nodo AV y por tanto, sustrato para reentrada in-
tranodal. De igual manera, si se observa a frecuencias 
mayores un incremento progresivo del PR sin llegar al 
Wenckebach, se puede concluir que hay doble vía nodal. 
Sin embargo, no hay una evaluación sistemática de estos 
datos en la predicción de la taquicardia intranodal (3).

Taquicardia ortodrómica

Se produce por la existencia de una vía accesoria que 
conduce con relación 1:1 desde el ventrículo hacia la 
aurícula. La conducción ocurre en forma anterógrada 
por el nodo AV y de manera retrógrada hacia las aurí-
culas por una vía accesoria, de modo que la onda P es 
negativa y se inscribe después del QRS en el segmento 
ST o sobre la onda T. El segmento RP es menor que el 
PR y el RP es mayor de 80 ms (15, 16).

En el análisis de 100 pacientes con taquicardia su-
praventricular en el estudio de Pava y colaboradores, el 

punto de corte de 100 ms en el intervalo RP, tuvo sen-
sibilidad del 100% para el diagnóstico de taquicardia 
ortodrómica (17).

En raras ocasiones la vía accesoria conduce a la au-
rícula en forma lenta produciendo ondas P retrógradas 
tardías, donde el RP es mayor que el PR y condiciona 
taquicardias con características incesantes, especialmente 
en jóvenes (taquicardia Coumel).

La discriminación de ondas P ectópicas en mayor pro-
porción que complejos QRS en una salva de taquicardia, 
conduce al diagnóstico de taquicardia auricular con 
grados de bloqueo variable. No obstante, si el número 
de complejos QRS y ondas P es similar, debe estable-
cerse diagnóstico diferencial entre taquicardia atrial, 
taquicardia ortodrómica y taquicardia por reentrada 
intranodal, y es aquí donde la aplicación de la relación 
entre los intervalos RP y PR conduce a la aproximación 
diagnóstica (figura 7). 

Síndrome de preexcitación

El reconocimiento de la morfología electrocardiográ-
fica de preexcitación no siempre es fácil en el registro 
Holter, dado que el intervalo PR no tiene el mismo valor 
respecto al electrocardiograma de superficie ya que la 
onda P puede quedar enmascarada en la línea isoeléc-
trica de las derivaciones del Holter.

Por otra parte, la onda delta no tiene expresión axial 
y el inicio de la onda R puede ser difícil de distinguir. 
Además, la preexcitación puede desaparecer con la 
aceleración de la frecuencia cardíaca y reaparecer con 
la disminución de la misma, mediada por el influjo vagal 
sobre la conducción nodohisiana (figura 8).

La capacidad de la vía accesoria para conducir 
determinado estímulo, varía con el tiempo; por tanto 
no siempre se encontrará el patrón característico del 
síndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) (intervalo 
PR corto y presencia de onda delta). Así, dentro de una 
misma tira de ritmo, pueden observarse complejos QRS 
normales y con patrón de preexcitación.

De este modo es posible distinguir tres tipos de 
comportamiento del síndrome de WPW en cuanto a la 
capacidad de conducción de la vía accesoria:

• Síndrome de WPW intermitente: un paciente puede 
tener, en determinado momento, un electrocardiogra-
ma característico del síndrome de preexcitación y en 
un momento diferente un electrocardiograma normal.  

• Síndrome de WPW alternante: en un mismo registro 
electrocardiográfico pueden encontrarse cambios 
repentinos en el patrón alternando complejos QRS 
normales y preexcitados.
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¿Taquicardias de complejos estrechos?
(QRS < 120 ms)

¿Taquicardia regular?

¿Ondas P visibles?

¿Frecuencia auricular > ventricular?

¿Flutter auricular a TA? Analice intervalo RP

RP < PR

RP < 70 ms

RIN típica

RIN típica

RP > 70 ms

TRAV, RIN, TA

RP > PR

TA RIN, atipica o TRUP

Flutter auricular

Si

Si

Si

No

No

No

Figura 7. Evaluación inicial del registro (Holter o electrocardiograma) en taquicardias. FA: fibrilación auricular; TA: taquicardia atrial; RIN: reentrada 
nodal; TRUP: taquicardia reentrante de la unión paroxística; TRAV: taquicardia.reentrante auriculoventricular (17).

Figura 8. Inicio y final de una taquicardia auriculoventricular (síndrome de WPW) en un paciente de tres años (17).
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• Síndrome de WPW con efecto concertina: el efecto 
concertina es un cambio gradual en la velocidad de 
conducción de la vía accesoria. Se identifica en los 
trazados electrocardiográficos por la presencia de 
intervalo PR corto, onda delta y QRS ensanchado 
que gradualmente va cambiando con normalización 
escalonada del PR y QRS, e incluso con desaparición 
de la onda delta y repetición posterior del ciclo.

Las taquicardias ortodrómicas en el síndrome de WPW 
se presentan con intervalos RP (> 70 ms) < PR, mientras 
que las taquicardias antidrómicas son menos comunes y 
ocurren con complejos QRS inusualmente amplios (18).

Fibras de Mahaim

Una causa infrecuente de taquicardia paroxística 
supraventricular por reentrada auriculoventricular es la 
que utiliza una vía accesoria conocida como fibras de 
Mahaim. Tiene conducción anterógrada exclusiva con 
propiedades decrementales que provocan una taqui-
cardia con imagen de bloqueo de rama izquierda con 
conducción AV 1:1, intervalo RP relativamente corto y PR 
largo. Sin embargo el diagnóstico en el Holter es muy 
complicado y se requerirá el estudio electrofisiológico 
para tener certeza de esta patología.

Extrasistolia ventricular

Los latidos ventriculares prematuros se detectan con 
facilidad a través del sistema de interpretación automática 
debido a que el diagnóstico inicial se basa en la prema-
turidad del complejo así como en su aspecto punto a 
punto, los cuales difieren de los complejos QRS del ritmo 
sinusal, especialmente en la duración. Por estas razones, 
el diagnóstico de latidos ventriculares prematuros es muy 
preciso y puede ser alterado sólo por la presencia de 
artefactos y registros parásitos. No obstante, hay que tener 
en cuenta que ninguna interpretación automática puede 
discriminar un latido supraventricular con aberración de 
un verdadero complejo ventricular prematuro. El diag-
nóstico cuantitativo, el porcentaje y la carga diaria, así 
como la expresión horaria y la representación gráfica son 
útiles para determinar dependencia catecolaminérgica 
o vagal (figura 9) (17, 18).

El diagnóstico cualitativo depende en primera ins-
tancia de la uniformidad en la prematuridad o de su 
polimorfismo. Pueden presentarse variaciones virtuales 
en la morfología con el paso de ritmo sinusal a un 
ritmo diferente. Dado que la morfología del complejo 
prematuro puede variar incluso con los cambios de 
posición del paciente, es importante saber qué períodos 

Figura 9. Complejos ventriculares prematuros monomórficos en patrón de bigeminismo.
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de acoplamiento similares van en contra del polimor-
fismo. La extrasistolia ventricular interpolada representa 
un problema diagnóstico, en particular si el complejo 
ventricular del ritmo de base que sigue la extrasístole 
presenta trastorno de conducción intraventricular o abe-
rración. En este caso la interpretación automática puede 
llevar al falso diagnóstico de taquicardia ventricular no 
sostenida. La observación cuidadosa de la onda P puede 
aclarar la duda. 

Taquicardia ventricular

Por definición, taquicardia ventricular es una secuen-
cia de tres o más complejos ventriculares anchos con 
frecuencia cardíaca mayor de 100 lpm; el primer latido 
suele ser prematuro. La distinción entre una taquicardia 
sostenida y no sostenida es arbitraria y el punto de corte 
es de 30 segundos (15, 16). 

La taquicardia ventricular sostenida no es difícil de 
diagnosticar por el sistema de interpretación automática 
y el diagnóstico diferencial se establece con la taquicar-
dia supraventricular con conducción aberrante y con la 
taquicardia antidrómica en el contexto de preexcitación 
manifiesta.

Igualmente, el diagnóstico cuantitativo de la taqui-
cardia ventricular, la repartición circadiana y los histo-
gramas horarios son bien interpretados por el sistema 
automático. La frecuencia máxima de la taquicardia, así 
como las posibilidades de aceleración y desaceleración 
son elementos útiles en el análisis. El estudio correcto del 
segmento ST que precede la taquicardia, puede revelar 

la posibilidad de isquemia silente, pese a las dificultades 
en el diagnóstico de esta patología mediante la monitoría 
Holter (figura 10).

Diagnóstico diferencial en taquicardia  
de complejo ancho

Una taquicardia supraventricular puede cursar con 
complejo QRS ancho y aparentar ser una taquicardia 
ventricular. Aunque, mediante registro Holter no es 
sencillo hacer el diagnóstico diferencial, se sugiere por 
las siguientes razones (15, 16):

• La duración del QRS mayor de 140 ms favorece el 
origen ventricular.

• El complejo QRS monomórfico y en particular con 
configuración QS, así como la presencia de deflexiones 
tempranas en los primeros 100 ms, orientan hacia un 
origen ventricular.

• Las taquicardias lentas de complejo QRS ancho (100-
140 lpm) usualmente tienen origen ventricular, debido 
a que a esta frecuencia es inusual la aberrancia de 
rama en taquicardias supraventriculares.

• Las taquicardias que comienzan con un latido poco 
prematuro indican origen ventricular, ya que es difícil 
que la aberrancia de rama ya haya tenido lugar.

• La disociación indica origen ventricular; sin embargo, 
este criterio es menos útil que en el electrocardiograma 
de 12 derivaciones, dado que en la mayoría de los 
casos se dispone sólo de 3 derivaciones y se pueden 
encontrar artefactos que alteran los registros.

Figura 10. Taquicardia ventricular dependiente de isquemia. Se aprecia la depresión del segmento ST precediendo las salvas de taquicardia ventri-
cular monomórfica no sostenida (14).



Vol. 21 Supl. 1
ISSN 0120-5633

28 Guías colombianas de electrofisiología no invasiva

• La presencia de taquicardia de complejo QRS estrecho 
en otro momento de la grabación, habla del origen 
supraventricular de una taquicardia de complejo QRS 
ancho si el inicio de la última se da con aberración 
intraventricular transitoria.

• El tiempo al pico o nadir de la onda R en la deriva-
ción DII mayor o igual a 50 ms, es muy específico 
de taquicardia ventricular, y se podría extrapolar al 
Holter aunque no hay estudios al respecto (20).

Siempre se recomienda prudencia antes de diag-
nosticar una taquicardia ventricular dadas las implica-
ciones que genera desde el punto de vista pronóstico y 
terapéutico. Si el registro electrocardiográfico no es de 
suficiente calidad para estar seguro del diagnóstico, es 
preferible usar el término taquicardia de complejo QRS 
ancho para posteriormente correlacionar desde el punto 
de vista clínico y de factores de riesgo.

Ritmo idioventricular acelerado

Es una arritmia con características similares a las de 
la taquicardia ventricular, pero a diferencia de ésta, la 
frecuencia ventricular oscila entre 60 y 100 lpm. El límite 
de 100 lpm es arbitrario y cabe anotar que en presencia 
de medicamentos antiarrítmicos pueden encontrarse 
taquicardias ventriculares lentas y que el inicio tras un 
latido ventricular prematuro y la terminación similar a 
una pausa postextrasistólica, orientan hacia este último 
diagnóstico (15, 16).

Desde el punto de vista electrocardiográfico, la 
arritmia se caracteriza por frecuencia ventricular entre 
60 y 100 lpm, QRS ancho con duración mayor de 120 
ms y morfología de bloqueo de rama; puede haber 
disociación AV y con frecuencia se registran capturas y 
fusiones ventriculares (15, 16).

Desde el punto de vista clínico, este tipo de taquicardia 
es no sostenida y se asocia generalmente con cardiopa-
tía isquémica, sobre todo en la fase aguda del infarto 
miocárdico tras estrategias de reperfusión coronaria. 
También puede encontrarse en cardiopatías hipertensiva 
o reumática avanzadas, en las miocardiopatías y como 
manifestación de intoxicación digitálica (15, 16).

Bloqueos de rama

El retardo en la conducción intraventricular con al-
teración en la morfología y duración del complejo QRS 
mayor a 120 ms, conduce al diagnóstico de bloqueo 
completo de rama. Sin embargo, mediante el trazado 

Holter es arduo determinar el origen anatómico de 
dichas alteraciones y de los trastornos inespecíficos de 
la conducción intraventricular en ausencia del electro-
cardiograma clínico de 12 derivaciones y del posicio-
namiento adecuado de las derivaciones de la monitoría 
ambulatoria en el plano horizontal (V1 y V5 o V6) (15).

No obstante, en el registro Holter es posible identificar 
bloqueos de rama de fase 3, los cuales aparecen durante 
la aceleración del ritmo cardíaco y bloqueos de rama 
de fase 4 durante la disminución del ritmo cardíaco. 
En el primer caso deben anotarse las frecuencias de 
aparición y desaparición del trastorno de conducción 
y existe riesgo de progresión a bloqueo completo de 
rama permanente. Para el segundo caso, el diagnóstico 
diferencial con ritmos de escape ventricular no es sencillo 
y su presencia implica riesgo de progresión a bloqueo 
AV completo, por lo que no debe subestimarse (16).

Bloqueo auriculoventricular (BAV)

En todos los registros de electrocardiografía am-
bulatoria dinámica deben analizarse y reportarse la 
evaluación del intervalo aurículoventricular, así como 
la correlación sintomática, especialmente en pacientes 
en estudio por síncope y en aquellos con bloqueos de 
rama preexistentes.

BAV de primer grado
Se debe a un retraso en la conducción del impulso 

originado en el nodo sinusal a su paso por el nodo AV. 
Desde el punto de vista electrocardiográfico se caracteriza 
por un intervalo PR mayor de 200 ms en adultos y de 
0,18 ms en niños. La medida del intervalo PR depende 
de la frecuencia cardíaca, acortándose mientras ésta 
aumenta y a frecuencias cardíacas mayores de 110 la-
tidos por minuto; intervalos mayores de 180 ms pueden 
considerarse bloqueos de primer grado. El intervalo PR 
prolongado puede ser fijo o variar a lo largo de una 
tira de ritmo en un mismo individuo, con medidas ge-
neralmente entre 200 y 400 ms y en ocasiones hasta de 
600 ms que hacen que la onda P se inscriba después 
de la onda T, pudiendo confundirse con una onda U y 
por definición a cada onda P le sigue un complejo QRS.

Dada la disposición de las derivaciones en el registro 
Holter el inicio de la onda P puede aparecer isoeléctrico 
y por ello el intervalo máximo puede subvalorarse; pese 
a esta limitación siempre se debe reportar su medición 
en milisegundos.
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BAV de segundo grado Mobitz I
Consiste en la interrupción intermitente de un estí-

mulo supraventricular a su paso por el nodo AV. Esta 
interrupción tiene lugar de manera que un primer 
estímulo se conduce normalmente a través del nodo 
AV y los subsiguientes sufren un enlentecimiento hasta 
que alguno se bloquea y no atraviesa el nodo AV. Este 
enlentecimiento progresivo de la conducción a nivel del 
nodo AV se denomina fenómeno de Wenckebach y des-
de el punto de vista electrocardiográfico se caracteriza 
por alargamiento progresivo del intervalo PR hasta que 
una onda P se bloquea y no es seguida de complejo 
QRS, o por acortamiento progresivo de intervalos RR 
hasta que la onda P se bloquea. El complejo QRS por 
lo general tiene características normales; el intervalo RR 
que contiene la P bloqueada es más corto que la suma 
de dos intervalos PP y el primer intervalo PR tras la onda 
P bloqueada es más corto que el intervalo PR previo al 
bloqueo (21, 22).

El BAV tipo Wenckebach puede ser típico o atípico. 
En el primer tipo, el mayor incremento del intervalo PR 
tiene lugar en el segundo impulso conducido después 
de la pausa, y en los impulsos sucesivos, el intervalo PR 
sigue incrementándose en menor grado. En el BAV tipo 
Wenckebach atípico, la prolongación del intervalo PR no 
es progresiva y la prolongación máxima del PR puede 
ocurrir justo antes del bloqueo del impulso (21, 22).

BAV de segundo grado Mobitz II
Es menos frecuente que el anterior y su presencia 

siempre implica cardiopatía subyacente, al contrario de 
lo que sucede en el BAV Mobitz I, que puede ser visto en 
sujetos sanos con hipertonía vagal. Así mismo, puede 
progresar a BAV completo de manera súbita e impre-
decible. Desde el punto de vista electrocardiográfico se 
caracteriza porque de manera súbita el estímulo auricular 
no se conduce a través del nodo AV, de modo que una 
onda P se bloquea, existiendo en el latido previo y pos-
terior al estímulo bloqueado un intervalo PR constante, 
ya sea normal o prolongado (21, 22).

BAV 2:1
En este caso los impulsos auriculares alternados son 

conducidos al ventrículo en relación 2:1, con ritmo au-
ricular regular e intervalo PR constante en los impulsos 
conducidos. Puede regresar a BAV segundo grado Mobitz 
I y éste a su vez progresar a BAV 2:1 (21, 22).

BAV completo
En este tipo de bloqueo, conocido también como 

BAV de tercer grado, ningún estímulo originado en las 

aurículas es capaz de atravesar el nodo AV, de modo que 
tanto la cámara auricular como la ventricular presentan 
frecuencia propia e independiente y la frecuencia del 
escape ventricular dependerá del origen en el nodo AV, 
alguna de las ramas del haz de His o del sistema de 
Purkinje. Desde el punto de vista electrocardiográfico se 
caracteriza por presencia de ondas P y complejos QRS 
que no guardan relación entre sí, siendo la frecuencia 
de las ondas P mayor que la de los complejos QRS, 
cambios de longitud de los intervalos PR latido a latido 
y localización indiscriminada de las ondas P antes, 
después o dentro del complejo QRS o sobre la onda T. 
La morfología del complejo QRS dependerá del lugar 
de origen del marcapasos subsidiario; será similar a 
los impulsos supraventriculares si se origina en el nodo 
AV o en la primera porción del tronco del haz de His. 
Por el contrario, si el marcapasos ventricular se origina 
en regiones más distales, como ramas del haz de His, 
tendrá morfología similar a la de los bloqueos de rama, 
puesto que este impulso deberá pasar la barrera eléctrica 
intraseptal hacia el ventrículo contralateral (21, 22).

Por la implicación pronóstica y la adecuación en la 
programación de marcapasos, siempre debe analizarse 
la actividad y frecuencia auricular haciendo énfasis en 
la presencia de disfunción sinusal concomitante o de 
fibrilación auricular.

El ritmo de escape ventricular puede ser irregular 
en casos de captura intermitente del ritmo ventricular 
por fibrilación auricular, captura del ritmo sinusal con 
presencia de onda P precediendo el complejo QRS y 
latidos de fusión, extrasístoles ventriculares y presencia 
de varios ritmos de escape ventricular con frecuencias 
diferentes (21).

Los BAV completos paroxísticos suelen ser repetitivos y 
recurrentes y cada episodio tiene comienzo y finalización 
característicos, bases sobre las cuales se clasificaron 
tanto de fase 3, como de fase 4 y ambas formas son 
dependientes de la frecuencia cardíaca en su mecanismo 
de iniciación. Así, el BAV paroxístico “en fase 3” es, en 
esencia dependiente de taquicardia y se supone que en 
su mecanismo participa la conducción oculta repetitiva 
en la zona de bloqueo. El BAV paroxístico “en fase 4” 
está asociado a bradicardia y su mecanismo electrofi-
siológico se ha relacionado con el compromiso en la 
reserva de despolarización diastólica y con menor can-
tidad de canales de sodio disponibles ante alteraciones 
severas del sistema de conducción cardíaco (figuras 11 
a 13) (21, 22).
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Figura 11. BAV paroxístico que se inicia tras un complejo atrial prematuro conducido.

Figura 12. Taquicardia auricular en presencia de bloqueo de rama derecha seguida por bloqueo aurículo-ventricular paroxístico.
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Recomendaciones 

Clase IIA
• El Holter puede ser útil en el diagnóstico de diferentes 

patologías arrítmicas como enfermedad del nodo 
sinusal, extrasistolia auricular, taquicardia auricular, 
fibrilación auricular, flutter auricular, taquicardia por 
reentrada nodal, taquicardia ortodrómica, síndrome 
de WPW, preexcitación tipo Mahaim, bloqueo AV, blo-
queos de rama y fasciculares, extrasistolia ventricular 
y taquicardia ventricular si son registradas durante la 
grabación aplicando los mismos criterios diagnósticos 
empleados en el ECG (Nivel de evidencia C).

Clase III
• El Holter no está indicado para el diagnóstico espe-

cífico de diferentes patologías arrítmicas cuando éste 
se ha hecho por otro método (Nivel de evidencia C).

Utilidad del Holter en el pronóstico de patologías arrítmicas 
y riesgo de muerte súbita

Cardiopatía isquémica

El Holter da información pronóstica importante en 
pacientes con cardiopatía isquémica en relación con 

isquemia y riesgo de mortalidad total y muerte súbita. 
La detección de isquemia en el Holter, definida como 
infradesnivel del ST mayor a 1 mV, de duración mayor 
a 1 minuto, tiene repercusión pronóstica en este tipo 
de pacientes. En el estudio ACIP, que evaluaba pacien-
tes asintomáticos, la presencia de isquemia silente se 
asoció en el 75% de casos con enfermedad multivaso 
en la coronariografía (23). En pacientes con angina 
estable la isquemia silente se asocia con mayor riesgo 
de eventos cardíacos y tres veces mayor probabilidad de 
mortalidad cardíaca (24). Sin embargo, estos datos no 
superan el valor pronóstico de las pruebas tradicionales 
de detección de isquemia. Es importante anotar que no 
existe consenso sobre cual sea la mejor manera de definir 
evento isquémico en el Holter; la mayoría considera que 
se debe usar como referencia el segmento PR y evaluar 
el segmento ST 80 ms después del punto J, aunque 
otros sugieren el uso de 60 ms después del punto J y, si 
se requiere o no, que el punto J tenga depresión para 
reconocer un evento isquémico (25).

En el periodo siguiente a tres meses posinfarto las ex-
trasístoles ventriculares aparecen en el 80% de pacientes 
y la taquicardia ventricular no sostenida (TVNS) en el 10% 
al 15% (26). La aparición de más de diez extrasístoles 
por hora se asocia con aumento del riesgo de muerte 
cardíaca súbita (OR 3,4 p=0,003). Entre tanto la de 

Figura 13. Bloqueo aurículo-ventricular paroxístico de fase 4 inducido tras extrasístole ventricular con conducción retrógrada en presencia de bloqueo 
completo de rama derecha.
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TVNS implica un riesgo adicional; los pacientes con 
TVNS tienen probabilidades de sobrevivir a tres años 
de 0,67 vs. 0,85 en comparación con quienes no la 
presentan (p<0,001) (27). Al evaluar eventos arrítmicos 
ventriculares el VPP de la extrasistolia ventricular es de 
5% a 15% y el VPN mayor a 90%; para TVNS es 20%-
50% y 72%-93% respectivamente. Si se adiciona a otros 
predictores mejora el VPP. Por ejemplo si se asocia con 
FEVI menor a 40%, la extrasistolia ventricular frecuente-
mente se relaciona con VPP 15%-40% y VPN 94-95%. 
Si se asocia con QRS mayor a 120 ms la extrasistolia o 
la TVNS tienen VPP de 24% y VPN de 97% (28). 

Sin embargo, sólo la TVNS se ha utilizado con éxito 
para definir la utilidad del cardiodesfibrilador implan-
table en la disminución de la mortalidad (ver utilidad 
del Holter en el tratamiento). Además, el Holter provee 
información adicional útil en pacientes con cardiopatía 
isquémica, como alteraciones en la variabilidad del 
RR, turbulencia cardíaca, entre otros (ver capítulo de 
alteraciones autonómicas).

Cardiopatía dilatada no isquémica

La presencia de TVNS es relativamente común en 
pacientes con cardiopatía dilatada no isquémica. Ia-
coviello (29) evaluó la certeza diagnóstica y el valor 
predictivo para eventos arrítmicos de varios parámetros 
en 179 pacientes con cardiopatía dilatada no isquémica 
y sin historia de taquicardia ventricular y/o fibrilación 
ventricular. La detección de TVNS durante la monitoría 
Holter (HR 2,96, p=0,022), mejoró significativamente 
la estratificación del riesgo. Se encontró TVNS en el 30% 
de los pacientes, cifra similar a la observada por Grimm 
(30) en el Marburg Cardiomyopathy Study, aunque en 
éste la presencia de TVNS en la monitoría Holter no se 
asoció con mayor riesgo arrítmico (HR 1,7, p=0,11). La 
sensibilidad para muerte súbita cardíaca de la TVNS es 
del 31% al 71%, el VPP 20%-50% y el VPN 72%-93% 
(31). Por ello aún persiste la controversia en cuanto al 
valor pronóstico de la TVNS en pacientes con cardiopatía 
dilatada no isquémica y se requieren estudios adicionales 
tendientes a evaluar la asociación mediante la evaluación 
de electrogramas almacenados en cardiodesfibriladores.

Cardiopatía chagásica

La TVNS en pacientes con cardiopatía chagásica se 
asocia con reducción en la expectativa de vida. Un meta-
análisis encontró que la FEVI deprimida, clase funcional 
II-IV, la cardiomegalia y la TVNS eran predictores inde-
pendientes de mortalidad (32). Sin  embargo, no existen 
datos que determinen que el tratamiento dirigido por 
este hallazgo cambie el pronóstico en estos pacientes. 

Miocardiopatía arritmogénica

La TVNS y la extrasistolia ventricular frecuente se re-
lacionan con mayor riesgo de arritmias sostenidas. Un 
estudio informó que en 84 pacientes la inducibilidad de 
arritmias sostenidas en el estudio electrofisiológico y la 
presencia de TVNS o extrasistolia ventricular frecuente, 
eran predictores independientes de terapia adecuada 
por el CDI (33). Los nuevos criterios para diagnóstico de 
displasia arritmogénica consideran que un criterio menor 
lo constituyen más de 500 extrasístoles ventriculares en 
24 horas confirmadas en el Holter (34).

Taquicardiomiopatía

La miocardiopatía inducida por taquicardia o taqui-
cardiomiopatía se define como la disfunción ventricular 
secundaria a taquicardia crónica, la cual es completa o 
parcialmente recuperable después de la normalización 
de la frecuencia cardíaca (35). Las causas pueden ser 
arritmias ventriculares o supraventriculares. Aunque co-
múnmente incesantes, se ha calculado que si la arritmia 
dura más del 15% del día, puede generar daño ventricular 
(36). Por ejemplo, recientemente, Kanei y colaboradores 
(37) estudiaron la prevalencia de taquicardiomiopatía 
en pacientes con extrasístole ventricular (CVP) frecuente 
originada en el tracto de salida ventricular derecho. En 
un análisis retrospectivo incluyeron registros Holter du-
rante un periodo de cinco años y excluyeron todos los 
pacientes con causas identificables de disfunción ventri-
cular izquierda. En total se identificaron 108 pacientes 
con más de 10 CVP/hora, de los cuales 24 presentó 
menos de 1.000 CVP/24 horas, 55 entre 1.000-10.000 
CVP/24 horas y 29 > 10.000 CVP/24 horas. La pre-
valencia de disfunción ventricular izquierda fue del 4%, 
12% y 34%, respectivamente, y aunque los datos no 
confirman causalidad sí demuestran que en pacientes 
con CVP frecuentes es común la presencia de disfunción 
ventricular izquierda. En este sentido el Holter provee la 
información necesaria para sospechar este diagnóstico. 

Miocardiopatía hipertrófica

Aproximadamente dos tercios de los pacientes con 
miocardiopatía hipertrófica tienen arritmias ventriculares 
frecuentes y complejas en el Holter de 24 horas; se ha 
encontrado TVNS en cerca del 25% de estos pacientes, 
hecho que se relaciona con muerte súbita (38, 39). Al-
gunos autores usan la presencia de TVNS como criterio 
único para definir el implante de cardiodesfibrilador; 
otros consideran que se necesitan dos factores de riesgo 
(TVNS, hipotensión con el esfuerzo, hipertrofia severa, 
síncope, antecedente familiar de muerte súbita) para la 
colocación del dispositivo. 
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Alteraciones en el QT

El intervalo QT se relaciona con riesgo de muerte sú-
bita en pacientes con cardiopatía y en corazones sanos, 
independiente de su origen congénito o adquirido. El 
monitoreo Holter permite evaluar de manera continua y 
automatizada; sin embargo tiene las mismas desventajas 
del ECG de superficie, tales como definir la terminación 
de la onda T y la corrección para la frecuencia cardíaca 
(la mayoría de dispositivos utilizan la fórmula Bazett o 
Fridericia). Su utilidad en el síndrome de QT prolongado 
parece ser mínima en predicción de riesgo (40).

En pacientes con falla cardíaca, incluyendo cardio-
patía isquémica, la variabilidad del QT determinada por 
Holter (cambios en el QTc medido en lapsos de cinco 
minutos), predice mortalidad total y mortalidad cardio-
vascular (41). En este grupo de pacientes se han obtenido 
datos semejantes con la medición de la dispersión del 
QT (42). Igualmente, en series de casos de pacientes 
en hemodiálisis se ha encontrado que la prolongación 
del QTc en el Holter se relaciona con muerte súbita y 
mortalidad total (43).

Recomendaciones

Clase I
• El Holter está indicado en el estudio de pacientes con 

sospecha de taquicardiomiopatía para definir carga 
arrítmica en 24 horas o control de la respuesta ven-
tricular (Nivel de evidencia B).

Clase IIB
• El Holter (en evaluación de extrasistolia ventricular 

frecuente y TVNS) puede ser considerado en la valo-
ración del riesgo de muerte súbita y mortalidad total 
en pacientes con cardiopatía isquémica (independiente 
de la FEVI), miocardiopatía no isquémica, cardiopatía 
chagásica, miocardiopatía arritmogénica y miocar-
diopatía hipertrófica (Nivel de evidencia B).

• El Holter (en evaluación de QTc, variabilidad y dis-
persión) puede ser considerado en la valoración del 
riesgo de muerte súbita en pacientes con falla cardíaca, 
enfermedad renal crónica y cardiopatía isquémica 
(Nivel de evidencia B).

Clase III
• El Holter no está indicado para la evaluación de 

isquemia si ésta se puede realizar mediante pruebas 
convencionales (Nivel de evidencia B).

• El Holter no está indicado en la evaluación del riesgo 
de muerte súbita en pacientes con síndrome de QT 
prolongado (Nivel de evidencia C).

Utilidad del Holter en la evaluación de la respuesta  
al tratamiento

El Holter tiene amplia aplicación para definir si el 
tratamiento recibido por un paciente ha sido efectivo. 
En primer lugar, si se tiene un diagnóstico arrítmico 
establecido para un síntoma (por ejemplo extrasistolia 
ventricular sintomática por palpitaciones o pausas sinu-
sales por presíncope), se ha iniciado un tratamiento, los 
síntomas no mejoran o reaparecen y su presentación es 
casi diaria el Holter ayuda a evaluar la eficacia de ese 
tratamiento. Esta recomendación no tiene estudios que 
la avalen pero es intuitivo reconocer su utilidad.

En los pacientes con cardiopatía isquémica el principal 
predictor de riesgo de muerte súbita es la fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) y se ha establecido 
que en aquellos con FEVI menor a 30% hay indicación 
clase I para implantar cardiodesfibrilador (44) en pre-
vención primaria; por el contrario en aquellos con FEVI 
mayor a 40% no hay indicación de cadiodesfibrilador 
implantable en prevención primaria. En el grupo inter-
medio (FEVI entre 30% y 40%) los estudios MADIT I (45) 
y MUSST (46) encontraron que la presencia de TVNS 
en el Holter definía un subgrupo que debía ser llevado 
a estudio electrofisiológico y en aquellos con inducción 
de arritmias ventriculares sostenidas no suprimibles con 
medicación (que se creía útil en la época de realización de 
los estudios) se demostró que el uso de cardiodesfibrilador 
disminuía la mortalidad. Posteriormente el estudio SCD-
Heft (47) encontró que en pacientes con falla cardíaca 
(isquémica o no) (clase funcional II-III) con FEVI menor 
al 35%, el cardiodesfibrilador implantable mejoraba la 
mortalidad, haciendo innecesario el Holter en este grupo 
de individuos. En pacientes en clase funcional IV no hay 
indicación de cardiodesfibrilador y por tanto no debe 
realizarse Holter para definir este tipo de tratamientos. 
No es claro cuál es el mejor momento para evaluar estos 
pacientes una vez han tenido infarto, pero los estudios 
DINAMIT (48) e IRIS (utilizó TVNS en el Holter como cri-
terio diagnóstico) (49) implantaron un cardiodesfibrilador 
en el primer mes posinfarto sin demostrar beneficio en 
la sobrevida, por lo que se recomienda la evaluación 
de la FEVI y de arritmias (a través del Holter) al menos 
treinta días después del evento agudo.

En pacientes con cardiopatía dilatada no isquémica 
se ha evaluado la utilidad del Holter con el objetivo de 
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definir tratamientos. En el Amiodarone versus Implantable 
Defibrillator Trial (AMIOVIRT)(50) se evaluaron, en forma 
aleatoria, 103 pacientes con cardiopatía dilatada no 
isquémica, FEVI menor al 35%, TVNS y clase funcional 
I-III en tratamiento médico con amiodarona vs. cardiodes-
fibrilador. Aunque el estudio inicialmente fue designado 
para 438 pacientes, fue suspendido de manera prematura 
debido a mortalidad similar en ambos grupos (sobrevida 
a tres años del 88% en el grupo de amiodarona vs. 87% 
en el grupo con cardiodesfibrilador, p = 0,8).

El Defibrillator in Non-Ischemic Cardiomyopathy 
Treatment Evaluation (DEFINITI) (51) tuvo un diseño 
similar al AMIOVIRT e incluyó 458 pacientes con mio-
cardiopatía no isquémica, FEVI menor a 36% y arritmias 
ventriculares definidas como extrasístoles ventriculares 
frecuentes (más de 10/hora) o TVNS (3-15 latidos con 
frecuencia cardíaca mayor a 120 lpm) durante monitoría 
Holter o telemetría. Se excluyeron pacientes en clase 
funcional IV. Aunque el DEFINITI mostró reducción del 
80% en el riesgo relativo de muerte súbita cardíaca de 
origen arrítmico en el grupo de cardiodesfribrilador, no 
alcanzó diferencia estadísticamente significativa en el 
desenlace primario de mortalidad total a dos años (7% 
en el grupo de intervención vs. 14,1% en el grupo control, 
p = 0,08). En conclusión, en pacientes con cardiopatía 
dilatada no isquémica la TVNS se asocia con mayor 
riesgo de muerte súbita pero no se ha demostrado que 
su presencia cambie el manejo en esta población.

Aunque en cardiopatía chagásica y miocardiopatía 
arritmogénica la TVNS se asocia con mayor riesgo, no 
hay estudios que demuestren que este hallazgo produzca 
cambios en el tratamiento de estos pacientes.

En aquellos con miocardiopatía hipertrófica existen 
algunos predictores de riesgo de muerte súbita que 
incluyen la presencia de TVNS y que constituyen una 
indicación IIA para implante de cardiodesfibrilador 
(44). En el paciente asintomático esta evaluación debe 
hacerse cada año.

En quien se sospecha taquicardiomiopatía, el Holter 
es fundamental para establecer si el tratamiento esta-
blecido ha logrado un adecuado control de la arritmia y 
se debe realizar una vez se considere que el tratamiento 
instaurado ha logrado su mayor efectividad. 

En pacientes con fibrilación auricular que son lleva-
dos a aislamiento de venas pulmonares (asociado o no 
con otras lesiones) o a cirugía de Maze para mantener 
el ritmo sinusal, es importante establecer cuándo se ha 
logrado un adecuado control del ritmo. En este campo, 
el Holter tiene utilidad limitada ya que por el tiempo de 

registro (24-48 horas) no alcanza a detectar todos los 
eventos. Un estudio encontró que luego de cirugía de 
Maze la sensibilidad para detectar fibrilación auricular 
era solo del 60% (teniendo como estándar de oro los 
monitores implantables) (52). Para ablación percutánea 
se ha encontrado que el Holter detecta sólo 70% de 
eventos, con VPP entre 25%-40% (53).

Recomendaciones
Clase I
• El Holter está indicado en la evaluación de la res-

puesta a un tratamiento en pacientes que persisten 
sintomáticos o cuyos síntomas reaparecen y son de 
presentación casi diaria (Nivel de evidencia C).

• El Holter está indicado en la evaluación de pacientes 
con cardiopatía isquémica con FEVI entre 30% y 40%, 
excepto entre 30% y 35% en clase funcional II ó III, 
en búsqueda de TVNS para definir si se realiza o no 
estudio electrofisiológico para implante de cardiodes-
fibrilador (Nivel de evidencia A).

• El Holter está indicado en la evaluación del tratamiento 
antiarrítmico en quienes se sospecha taquicardiomio-
patía (Nivel de evidencia C).

• El Holter está indicado en la evaluación de quien se 
sospecha miocardiopatía arritmogénica, o en quien 
no se ha confirmado aún el diagnóstico (Nivel de 
evidencia B).

Clase IIA
• En el paciente con miocardiopatía hipertrófica el 

Holter puede ser útil en la búsqueda de taquicardia 
ventricular no sostenida para decidir el implante de 
un cardiodesfibrilador (Nivel de evidencia B).

Clase IIB
• El Holter puede considerarse en la evaluación de per-

sistencia del ritmo sinusal en pacientes con fibrilación 
auricular sometidos a procedimientos de ablación 
(percutánea o quirúrgica) (Nivel de evidencia B).

Clase III
• El Holter no está indicado para definir cambios en 

el manejo de pacientes con cardiopatía dilatada no 
isquémica, cardiopatía chagásica o miocardiopatía 
arritmogénica (Nivel de evidencia C).

• El Holter no está indicado en la evaluación de pa-
cientes candidatos a implante de cardiodesfibrilador 
en clase funcional IV (Nivel de evidencia C).



35Revista Colombiana de Cardiología
Febrero 2014

Vol. 21 Supl. 1
ISSN 0120-5633

Bibliografía
1. Velasco V. Monitoría electrocardiográfica ambulatoria de 24 horas (Holter) 

Aspectos técnicos y progresos. En: Cabrales M, Vanegas D. Manual de métodos 
diagnósticos en electrofisiología cardiovascular. Bogotá: Sociedad Colombiana 
de Cardiología y Cirugía Cardiovascular; 2006. p. 9-20.

2. Melgarejo E. Monitoría electrocardiográfica ambulatoria de 24 horas (Holter) 
Historia, indicaciones y elaboración de un informe. En: Cabrales M, Vanegas 
D. Manual de métodos diagnósticos en electrofisiología cardiovascular. Bogotá: 
Sociedad Colombiana de Cardiología y Cirugía Cardiovascular; 2006. p. 1-8.

3. Kadish AH, Buxton AE, Kennedy HL et al ACC/AHA Clinical competence sta-
tement on electrocardiography and ambulatory electrocardiography: a report 
of the ACC/AHA/ACP -ASIM Task Force on Clinical Competence (ACC/AHA 
Committee to Develop a Clinical Competence Statement on and Ambulatory 
Electrocardiography) Endorsed by the International Society for Holter and No-
ninvasive Electrocardiology. Circulation. 2001; 104: 3169-78.

4. Ravieli A, Guiada F, Bergfeldt L, et al. Management of patients with palpitations: 
a position paper from the European Heart Rhythm Association. Europace. 2011; 
13: 920-34.

5. Zimtbaum PJ, Josephson ME. The evolving role of ambulatory arrhythmia mo-
nitoring in general practice. Ann Intern Med. 1999; 150: 848-56.

6. Moya A, Sutton R, Ammirati F, et al. Guidelines for the diagnosis and management 
of syncope (version 2009). The Task Force for the Diagnosis and Management 
of Syncope of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J. 2009; 
30: 2631-71.

7. Kühne M, Schaer B, Sticherling C et al. Holter monitoring in syncope: diagnostic 
yield in octogenarians. J Am Geriatr Soc. 2011; 59: 1293-8.

8. Mitro P, Kirsh P, Valocik G, et al. A prospective study of the standardized diagnostic 
evaluation of syncope. Europace. 2011; 13: 566-71.

9. Reiffel JA, Bigger JT, Cramer M et al. Ability of Holter electrocardiographic re-
cording and atrial stimulation to detect sinus nodal dysfunction in symptomatic 
and asymptomatic patients with sinus bradycardia. Am J Cardiol. 1977; 40: 
189-94.

10. Stern S, Ben-Shachar G, Tzivoni D et al. Detection of transient arrhythmias by 
continuous long-term recording of electrocardiograms of active subjects. Isr J 
Med Sci. 1970; 6: 103-12.

11. Sobotka P, Mayer J, Bauernfeind R et al. Arrhythmias documented by 24-hour 
continuous ambulatory electrocardiographic monitoring in young women without 
apparent heart disease. Am Heart J. 1981; 101: 753-9.

12. Fleg J, Kennedy H. Cardiac arrhythmias in a healthy elderly population. Chest 
1982; 81: 302-5.

13. Rossi A. Twenty-four-hour electrocardiographic study in the active very elderly. 
Cardiology. 1987; 74: 159-66.

14. Romhilt D, Chaffin C, Choi S et al. Arrhythmias on ambulatory electrocardio-
graphic monitoring in woman without apparent heart disease. Am J Cardiol. 
1984; 54: 582-6.

15. Adamec J, Adamec R, Wellens HJJ, Kappenberger L, Coumel P, ECG Holter: 
Guide to Electrocardiographic Interpretation. New York: Springer Science Bu-
sinness Media, LLC; 2008. p. 9-68.

16. Marek M, Camm J. Dynamic electrocardiography. New York: Blacwell Futura; 
2004. p. 549-59.

17. Pava LF. Monitoría electrocardiográfica ambulatoria de 24 horas (Holter) en 
arritmias supraventriculares. En: Cabrales M, Vanegas D. Manual de Métodos 
Diagnósticos en Electrofisiología Cardiovascular, Bogotá: Sociedad Colombiana 
de Cardiología y Cirugía Cardiovascular; 2006. p. 71-8.

18. Castellano C, Pérez MA, Pons V, et al. El electrocardiograma en los síndromes de 
preexcitación. Electrocardiografía clínica. 2ª Edición. Madrid: Elsevier España; 
2004. p. 45-60.

19. Duque M, Monitoría electrocardiográfica ambulatoria de 24 horas (Holter) 
en arritmias ventriculares. En: Cabrales M, Vanegas D. Manual de Métodos 
Diagnósticos en Electrofisiología Cardiovascular. Bogotá: Sociedad Colombiana 
de Cardiología y Cirugía Cardiovascular; 2006. p. 79-87.

20. Pava F, Perafan P, Badiel M, Arango JJ, Mont L, Morillo CA, Brugada J. R-wave 
peak time at DII: a new criterion for differentiating between wide complex QRS 
tachycardias. Heart Rhythm. 2010; 7: 922-6.

21. Lee S, Wellens HJJ, Josephson M. Paroxysmal atrioventricular block. Heart Rhythm 
2009; 6: 1229-34.

22. Elizari MV. Los bloqueos auriculoventriculares. Mecanismos y significación clí-
nica. Arritmias Cardíacas. Fundamentos Celulares y Moleculares, Diagnóstico 
y Tratamiento. Buenos Aires: Médica Panamericana; 2004. p. 305-27.

23. Sharaf BL, Williams DO, Miele NJ et al. A detailed angiographic analysis of 
patients with ambulatory electrocardiographic ischemia: results from the Asymp-
tomatic Cardiac Ischemia Pilot (ACIP) study angiographic core laboratory. J Am 
Coll Cardiol. 1997; 29: 78-84.

24. Deedwania PC, Carbajal EV. Silent ischemia during daily life is an independent 
predictor of mortality in stable angina. Circulation. 1990; 81: 748-56.

25. Bjerregaard P, El-Shafei A, Kotar SL, Labovitz AJ. ST segment analysis by Holter 
monitoring: methodological considerations. Ann Noninvasive Electrocardiol. 
2003; 8: 200-7.

26.  Maggioni A, Zuanetti G, Franzosi M, et al. Prevalence and prognostic significance 
of ventricular arrhythmias after acute myocardial infarction in the fibrinolytic 
era. GISSI-2 results. Circulation. 1993; 87: 312-22.

27. Bigger JT, Fleiss JL, Rolnitzky LM. Prevalence, characteristics and significance of 
ventricular tachycardia detected by 24-hour continuous electrocardiographic 
recordings in the late hospital phase of acute myocardial infarction. Am J 
Cardiol. 1986; 58: 1151-60.

28. Bastiaenen R, Batchvarov V, Gallagher MM. Ventricular automaticity as a 
predictor of sudden death in ischaemic heart disease. Europace. 2012; 14: 
795-803.

29. Iacoviello M, Forleo C, Guida P, et al. Ventricular repolarization dynamicity 
provides independent prognostic information toward major arrhythmic events 
in patients with idiopathic dilated cardiomyopathy. J Am Coll Cardiol. 2007; 
50: 225-31.

30. Grimm W, Christ M, Bach J, Muller HH, Maisch B. Noninvasive arrhythmia 
risk stratification in idiopathic dilated cardiomyopathy: results of the Marburg 
Cardiomyopathy study. Circulation. 2003; 108: 2883-91.

31. Goldberger J, Cain M, Hohnloser S, et al. American Heart Association/American 
College of Cardiology foundation/Heart rhythm society scientific statement on 
noninvasive risk stratification techniques for identifying patients at risk for sudden 
cardiac death. Circulation. 2008; 118: 1497-1518. 

32. Rassi A Jr, Rassi A, Rassi SG. Predictors of mortality in chronic Chagas disease: 
a systematic review of observational studies. Circulation. 2007; 115: 1101-8.

33. Bhonsale A, James CA, Tichnell C et al. Incidence and predictors of implantable 
cardioverter-defibrillator therapy in patients with arrhythmogenic right ventricular 
dysplasia/cardiomyopathy undergoing implantable cardioverter-defibrillator 
implantation for primary prevention. Am Coll Cardiol. 2011; 58: 1485-96.

34. Marcus FL, McKenna WJ, Sherrill D et al. Diagnosis of arrhythmogenic right 
ventricular cardiomyopathy/dysplasia: proposed modification of the Task Force 
criteria. Eur Heart J. 2010; 31: 806-14.

35. Gallagher J. Tachycardia and cardiomyopathy: the chicken – egg dilemma 
revisited. J Am Coll Cardiol. 1985; 6: 1172-3.

36. Fenelon G, Wijns W, Andries E, Brugada P. Tachycardiomyopathy: mechanisms 
and clinical implications. PACE. 1996; 95-106.

37. Kanei Y, Friedman M, Ogawa N et al. Frequent premature ventricular comple-
xes originating from the right ventricular outflow tract are associated with left 
ventricular dysfunction. Ann Noninvasive Electrocardiol. 2008; 13: 81-5.

38. Maron BJ, Savage DD, Wolfson JK, Epstein SE. Prognostic significance of 24 
hours ambulatory electrocardiographic Monitoring in patients with hypertrophic 
Cardiomyopathy: a prospective study. Am J Cardiol. 1981; 48: 252-257.

39. Mckenna WJ, England D., Dio YL et al. Arrhythmia in hypertrophic cardiomyo-
pathy: influence on prognosis. Br Heart J. 1981; 46: 168-172.

40.  Mauriello DA, Johnson JN, Ackerman MJ. Holter monitoring in the evaluation of 
congenital long QT syndrome. Pacing Clin Electrophysiol. 2011; 34: 1100-4.

41.  Dobson CP, La Rovere MT et al. GISSI-HF Investigators. QT variability index on 
24-hour Holter independently predicts mortality in patients with heart failure: 
analysis of Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell’Insufficienza 
Cardíaca (GISSI-HF) trial. Heart Rhythm. 2011; 8: 1237-42.

42.  De Maria E, Curnis A, Garyfallidis P, et al. QT dispersion on ECG Holter moni-
toring and risk of ventricular arrhythmias in patients with dilated cardiomyopathy. 
Heart Int. 2006; 2: 33-5. 

43. Genovesi S, Rossi E, Nava M et al. A case series of chronic haemodialysis 
patients: mortality, sudden death, and QT interval. Europace. 2013 [Epub 
ahead of print].

44. Uribe W, Vanegas D. Guías colombianas de electrofisiología cardiovascular. 
Rev Col Cardiol. 2011; 18 (Suppl. 3): 227-30.



Vol. 21 Supl. 1
ISSN 0120-5633

36 Guías colombianas de electrofisiología no invasiva

45. Moss AJ, Hall WJ, Cannom DS et al. Improved survival with an implanted defi-
brillator in patients with coronary disease at high risk for ventricular arrhythmia. 
Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial Investigators. N Engl J 
Med. 1996; 335: 1933-40.

46. Buxton AE, Lee KL, Fisher JD, et al. A randomized study of the prevention of 
sudden death in patients with coronary artery disease. Multicenter Unsustained 
Tachycardia Trial Investigators. N Engl J Med. 1999; 341: 1882-90.

47. Bardy GH, Lee KL, Daniel DB et al. Amiodarone or an implantable cardiover-
ter–defibrillator for congestive heart failure. N Eng J Med. 2005; 352: 225-37.

48. Hohnloser SH, Kuck KH, Dorian P et al. Prophylactic use of an implantable 
cardioverter-defibrillator after acute myocardial infarction. N Engl J Med. 2004; 
351: 2481-8.

49. Steinbeck G, Andresen D, Seidl K et al. Defibrillator implantation early after 
myocardial infarction. N Engl J Med. 2009; 361: 1427-36.

50. Strickberger SA, Hummel JD, Bartlett TG, et al. Amiodarone versus implantable 
cardioverter-defibrillator: randomized trial in patients with nonischemic dilated 
cardiomyopathy and asymptomatic nonsustained ventricular tachycardia-
AMIOVIRT. J Am Coll Cardiol. 2003; 41: 1707-12.

51. Kadish A, Dyer A, Daubert JP, et al. Prophylactic defibrillator implantation in 
patients with nonischemic dilated cardiomyopathy. N Engl J Med. 2004; 350: 2151-8.

52. Hanke T, Charitos EI, Stierle U, et al. Twenty-four-hour Holter monitor follow-up 
does not provide accurate heart rhythm status after surgical atrial fibrillation 
ablation therapy: up to 12 months experience with a novel permanently im-
plantable heart rhythm monitor device. Circulation. 2009; 120 (11 Suppl): 
S177-84.

53. Calkins H, Kuck KH, Cappato R, et al. 2012 HRS/EHRA/ECAS expert consensus 
statement on catheter and surgical ablation of atrial fibrillation: recommendations 
for patient selection, procedural techniques, patient management and follow-up, 
definitions, endpoints, and research trial design. J Interv Card Electrophysiol. 
2012; 33: 171-257.



37Revista Colombiana de Cardiología
Febrero 2014

Vol. 21 Supl. 1
ISSN 0120-5633

La prueba de esfuerzo es una ayuda diagnóstica 
no invasiva de amplia utilización desde hace más de 
cuatro décadas, que permite evaluar enfermedad ar-
terial coronaria tanto en pacientes sintomáticos como 
asintomáticos, establecer el pronóstico tras un episodio 
de isquemia cardiovascular, detectar ciertas alteraciones 
fisiológicas cardiovasculares como la incompetencia 
cronotrópica y valorar de manera periódica a los atletas 
de alto rendimiento. 

Provee, además, información adecuada acerca del 
comportamiento dinámico del corazón y permite evaluar 
la función cardíaca bajo estrés físico, así como su relación 
con la generación de arritmias y el tratamiento de las 
mismas. Por esta razón, tiene aplicabilidad tanto en la 
evaluación diagnóstica como en el control terapéutico 
de pacientes con arritmias (1, 2).

Bien se sabe que el ejercicio puede inducir gran 
variedad de trastornos del ritmo, tanto de manera inci-
dental en sujetos normales como en quienes tienen una 
enfermedad cardíaca conocida (3). Por este motivo, la 
prueba de esfuerzo se toma en consideración como 
exploración complementaria en algunas situaciones 
específicas en pacientes con sospecha o diagnóstico 
de arritmias confirmado. De manera general, tanto 

la indicación de la prueba de esfuerzo como el valor 
de los hallazgos de arritmias incidentales, serán más 
consecuentes en quienes los síntomas estén claramente 
relacionados con el ejercicio físico o sean desencadenados 
por éste (4).  

El ejercicio produce un número de cambios fisiológicos 
relacionados con modificaciones en el sistema nervioso 
autónomo (figura 14). Durante la actividad física se 
produce caída del tono vagal y activación del sistema 
nervioso simpático con incremento de las catecolaminas 
circulantes. Estos cambios afectan los parámetros mecáni-
cos, metabólicos y fisiológicos de la función cardíaca. Al 
haber estimulación simpática se produce un incremento 
en la presión arterial sistólica, en la frecuencia cardíaca 
y en la contractilidad miocárdica, cambios que inducen 
un incremento en la demanda miocárdica de oxígeno y 
que hacen que se produzca isquemia en los pacientes con 
enfermedad coronaria. La respuesta aguda al ejercicio 
produce un aumento en las necesidades de oxígeno y 
de la actividad simpática, lo cual puede dar origen a 
espasmo coronario. A nivel celular, la isquemia causa 
acidosis y cambios electrolíticos como hiperpotasemia 
extracelular. Estas alteraciones en el pH y en los elec-
trolitos, transforman las propiedades electrofisiológicas  
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Figura 14. Efectos fisiológicos del ejercicio.
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de la membrana, en particular el potencial de reposo, el 
cual se torna menos negativo y repercute en un enlente-
cimiento en la generación del potencial de acción y en 
la velocidad de conducción del impulso eléctrico, hecho 
que conlleva disminución en la refractariedad y aumento 
en la automaticidad miocárdica. Las alteraciones en 
estos parámetros afectan mecanismos responsables de 
la arritmogénesis: reentrada, automaticidad y actividad 
desencadenada (5). 

Las alteraciones mecánicas pueden relacionarse 
también con la inducción de arritmias. En ausencia de 
enfermedad coronaria las diferencias en pH, niveles 
de electrolitos y otros pueden inducirse por la diferen-
cia de perfusión entre el epicardio y el endocardio. El 
aumento de los niveles de catecolaminas circulantes 
acorta los períodos refractarios de membrana y eleva 
las velocidades de conducción por aumento de la fase 
4 del potencial de acción, específicamente importante 
en presencia de cardiopatía estructural. Finalmente, la 
estimulación simpática incrementa el flujo de calcio a la 
célula y favorece la inducción de post-potenciales que 
pueden estimular actividad desencadenada. Existen una 
serie de condiciones en las que la prueba de esfuerzo 
tiene un papel importante en la evaluación de pacien-
tes con arritmias que son promovidas por el ejercicio, 
como aquellas que se originan en el tracto de salida del 
ventrículo derecho (6).

La metodología de la prueba puede dividirse en dos 
grandes categorías: la prueba de esfuerzo farmacológi-
co y la física, aunque existen variantes en banda sinfín, 
bicicleta para ergometría o prueba para miembros su-
periores. La literatura describe diversos protocolos para 
la aplicación de la prueba; sin embargo, la mayoría de 
estudios utiliza el protocolo de Bruce o sus variantes 
para ofrecer 6 a 12 minutos de ejercicio. La capacidad 
del paciente durante el procedimiento se expresa en 
equivalentes metabólicos estimados (MET), a los cuales 
puede adicionarse información sobre el tiempo alcanzado 
(aclarando siempre el protocolo utilizado). A pesar de 
ser un procedimiento relativamente seguro, es necesario 
realizar una selección cuidadosa de los pacientes, ya que 
puede ocurrir infarto agudo del miocardio o muerte, en 
una de cada 2.500 pruebas (7). 

Utilidad de la prueba de esfuerzo en la evaluación de 
síntomas
Utilidad de la prueba de esfuerzo en la evaluación del 
paciente con palpitaciones

La utilidad de la prueba en este grupo de pacientes 
gira en torno a las palpitaciones con “alto riesgo” de 
arritmias y en los estados de hiperactividad simpática 

o “exceso de catecolaminas”. En general, la prueba es 
útil en pacientes que presentan palpitaciones durante 
o inmediatamente después del ejercicio, en cuyo caso 
los diagnósticos probables corresponden a las arritmias 
inducidas por el ejercicio (se abordarán con detalle 
más adelante). Ciertos autores prefieren abordar a 
este tipo de pacientes con monitores de asa continuos 
en búsqueda de episodios de palpitaciones durante el 
ejercicio cotidiano (8).

Utilidad de la prueba de esfuerzo en la evaluación del 
paciente con síncope

El síncope se define como la pérdida súbita de la 
consciencia y del tono postural con recuperación com-
pleta y espontánea de los mismos. En el estudio general 
del síncope, la prueba de esfuerzo rutinaria carece de 
valor diagnóstico significativo. Sin embargo, resulta útil 
en la evaluación de grupos específicos de pacientes, 
como en aquellos con factores de riesgo o antecedentes 
de enfermedad arterial coronaria, o en la evaluación de 
quienes presentan síncope asociado al ejercicio intenso 
(9-11). En cualquier caso, la utilidad de la prueba se 
limita al enfoque hacia agentes etiológicos específicos: 
enfermedad arterial coronaria, miocardiopatía hipertró-
fica obstructiva, insuficiencia autonómica, taquicardia 
ventricular polimórfica, insuficiencia mitral sintomática 
con ejercicio (7) y arritmias supraventriculares inducidas 
por ejercicio (se explican con más detalle en el siguiente 
apartado).

Recomendaciones
Clase I
• La prueba de esfuerzo está indicada en pacientes con 

palpitaciones o síncope con el ejercicio o inmediata-
mente después de éste (Nivel de evidencia C).

• La prueba de esfuerzo está indicada en pacientes con 
sospecha de palpitaciones o síncope como equiva-
lentes anginosos (Nivel de evidencia C).

Clase IIA
• La prueba de esfuerzo puede ser útil en pacientes con 

sospecha de palpitaciones o síncope relacionados con 
patologías desencadenadas por el aumento de cate-
colaminas (taquicardia ventricular catecolaminérgica, 
QT prolongado, extrasistolia ventricular de los tractos 
de salida, fibrilación auricular adrenodependiente…) 
(Nivel de evidencia C).

Clase III
• La prueba de esfuerzo no está indicada en pacientes 

con palpitaciones o síncope cuyo diagnóstico ha sido 
establecido por otros métodos (Nivel de evidencia C).
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• La prueba de esfuerzo no está indicada en pacientes 
de alto riesgo (angina pos infarto agudo del miocardio, 
falla cardíaca descompensada, arritmias ventricula-
res sostenidas con cardiopatía estructural) o que no 
pueden realizar ejercicio (Nivel de evidencia C).

• La prueba de esfuerzo no está indicada como examen 
de rutina en pacientes con síncope o palpitaciones 
(Nivel de evidencia C).

Utilidad de la prueba de esfuerzo en el diagnóstico de 
patologías específicas

En los pacientes susceptibles, la estimulación simpática 
puede desencadenar ectopia ventricular y taquiarritmias 
supraventriculares o ventriculares, sostenidas o no, 
responsables de diversos síntomas como palpitaciones 
o episodios de síncope. Dado que durante la prueba 
de esfuerzo se ponen en marcha dichos mecanismos 
mientras se mantiene un monitoreo constante del ritmo, 
resulta de gran utilidad en la evaluación de las arritmias 
inducidas por el ejercicio. Hasta el momento no existe 
un consenso internacional o nacional sobre la utilidad 
de la prueba en el diagnóstico de arritmias.

Enfermedad del nodo sinusal

Existe información contradictoria en cuanto al valor 
diagnóstico de la prueba de esfuerzo en la enfermedad 
del nodo sinusal; sin embargo se han descrito diferentes 
criterios para el diagnóstico de incompetencia cronotró-
pica, con sensibilidad y especificidad variables: 

1. Incapacidad para alcanzar el 85% de la frecuencia 
cardíaca máxima para la edad.

2. Frecuencia cardíaca menor de 100 latidos por 
minuto con el máximo esfuerzo.

3. Proporción entre la frecuencia cardíaca y la reserva 
metabólica (relación de la reserva de flujo coronario y la 
reserva contráctil) en la etapa II del protocolo de Bruce 
(descrita recientemente y con significado pronóstico 
aparente).

Cualquier definición que se utilice permite diferenciar 
la bradicardia propia del predominio parasimpático de los 
atletas, de aquella producida por enfermedad del nodo. 

Extrasistolia auricular

Las extrasístoles auriculares son frecuentes en los 
pacientes llevados a prueba de esfuerzo, presentándose 
en casi la cuarta parte de ellos. Se utilizan los mismos 

criterios diagnósticos que en el ECG de superficie. En un 
estudio se asoció con infarto agudo del miocardio en el 
seguimiento a cinco años en el análisis univariado, pero 
no se mantiene su relación en el análisis multivariado (12).

Taquicardia auricular

No hay datos específicos en relación con la prevalencia 
de taquicardia auricular sostenida o no en la prueba de 
esfuerzo; no obstante, desde el punto de vista diagnóstico 
se emplean los mismos criterios del ECG de superficie. 
La taquicardia auricular no sostenida puede presentarse 
como un hallazgo incidental en la prueba de esfuerzo 
aunque no tiene valor diagnóstico o pronóstico para la 
patología particular.

Fibrilación auricular

Por lo general, la prueba de esfuerzo en pacientes con 
fibrilación auricular muestra una respuesta cronotrópica 
anormal rápida durante la fase temprana del ejercicio 
(74%), y una respuesta lenta durante la fase tardía (53%), 
encontrándose una reducción de la frecuencia cardíaca 
seguida de una aceleración retardada durante la fase 
inicial del ejercicio con taquicardia posterior, que se 
mantiene incluso durante la fase de recuperación. No 
existe indicación diagnóstica rutinaria de la prueba de 
esfuerzo en pacientes con sospecha de fibrilación auricu-
lar; la prueba resulta útil para la exclusión de isquemia 
en quienes se iniciará tratamiento con antiarrítmicos de 
tipo IC, en los que también es útil para detectar ensan-
chamiento del QRS o QT (13).

Se ha reportado la presencia de un tipo especial, 
aunque muy raro, de fibrilación auricular aislada (en  
corazón sano) asociada con aumento del tono simpático 
(fibrilación auricular adrenérgica) en la cual podría ser 
diagnóstica la prueba de esfuerzo (14).

Flutter auricular

Hay poca evidencia de la utilidad de la prueba de 
esfuerzo en flutter auricular; se ha descrito que el ejer-
cicio puede aumentar la longitud de ciclo del circuito 
del flutter pasando de 245 ms a 256 ms (p = 0,002) 
con lo que se promueve una mejor conducción del 
nodo AV y se acelera la respuesta ventricular (15). El 
diagnóstico de flutter en la prueba de esfuerzo se basa 
en los mismos criterios que el ECG de superficie. Por 
otra parte, se aplican los mismos parámetros descritos 
para la fibrilación auricular (apartado anterior).
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Taquicardia por reentrada nodal y taquicardia ortodrómica

La taquicardia supraventricular sostenida que aparece 
en la prueba de esfuerzo es poco común y se ha descrito 
entre el 0,1 y 2,8% de pacientes (16, 17). Sin embargo no 
hay datos específicos para taquicardia nodal u ortodró-
mica. Por analogía se puede considerar que los mismos 
hallazgos que sugieren taquicardia nodal u ortodrómica 
en el ECG de superficie, se aplican a aquellos pacientes 
que la desarrollan durante la prueba de esfuerzo. No 
obstante, no hay indicación de realizar la prueba como 
método diagnóstico para definir la presencia de alguna 
de estas taquicardias.

Síndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW)

La prueba de esfuerzo puede provocar, abolir o no 
modificar la conducción anterógrada sobre una vía anó-
mala en pacientes con WPW (18). Pese a ello, no existe 
indicación para la realización de prueba de esfuerzo con 
el fin de establecer el diagnóstico de dicho síndrome.

Fibras de Mahaim

La preexcitación mediada por las fibras de Mahaim a 
menudo es poco evidente en el ECG de superficie (19) y 
necesita un estudio electrofisiológico para demostrar su 
existencia. No hay evidencia de la utilidad de la prueba 
de esfuerzo en el diagnóstico de esta patología.

Bloqueo AV

La aparición de bloqueo AV durante la realización 
de una prueba de esfuerzo es rara (20), y en general 
se relaciona con el uso de drogas o isquemia. En los 
pacientes con bloqueo AV la prueba de esfuerzo puede 
ser útil para diferenciar entre bloqueo nodal e infranodal; 
el ejercicio aumenta la descarga simpática y disminuye 
el tono parasimpático, con lo que facilita la conducción 
a través del nodo AV mejorando el bloqueo de origen 
nodal. Por el contrario, el sistema His-Purkinje es re-
lativamente insensible al sistema nervioso autónomo 
y el ejercicio empeorará este bloqueo (21). Por otra 
parte, no hay evidencia de la utilidad de la prueba de 
esfuerzo en el diagnóstico de novo del bloqueo AV. En 
los atletas con bloqueo AV de primer grado o Mobitz 
I, la prueba de esfuerzo puede ser útil para evaluar su 
riesgo cardiovascular (22).

Bloqueos de rama y fasciculares

Los bloqueos de rama pueden estar presentes antes 
de la prueba de esfuerzo, desarrollarse en la misma o 
desaparecer. Su aparición durante el ejercicio a me-

nudo precede la de bloqueos de rama crónicos (23). 
El bloqueo de rama derecha es raro y de pronóstico 
benigno (24). Igualmente, la aparición de bloqueo de 
rama izquierda durante la prueba de esfuerzo es escasa 
(0,38%) y en un estudio con seguimiento promedio de 
8,8 años se asoció con mayor mortalidad por mayor 
edad y cardiopatía asociada (25).

La relación de la aparición del bloqueo de rama 
izquierda y la frecuencia cardíaca es importante, de 
manera tal que si ocurre a frecuencias mayores a 125 
latidos por minuto se asocia con coronarias sanas y si 
aparece a frecuencias menores a 125 latidos por minuto, 
con enfermedad coronaria (26).  

Los bloqueos fasciculares pueden aparecer durante 
una prueba de esfuerzo y se pueden relacionar con 
aumento de la frecuencia cardíaca (27). Sin embargo, 
hay descripciones de bloqueos fasciculares desarrollados 
con el ejercicio que tienen un sustrato isquémico aunque 
la prevalencia global es muy baja (0,27%) (27).

Finalmente, no hay evidencia de la utilidad de la 
prueba de esfuerzo para hacer diagnóstico de novo de 
bloqueos de rama o bloqueos fasciculares, pero sí para 
evaluar isquemia como causa subyacente, en pacientes 
con probabilidad intermedia fundamentalmente en el 
bloqueo de rama derecha, dada su mínima utilidad en 
el diagnóstico de enfermedad coronaria en pacientes 
con bloqueo de rama izquierda.

Una nota aparte merecen los atletas ya que aunque 
generalmente tendrán baja probabilidad de enfermedad 
coronaria, se pueden llevar a prueba de esfuerzo para 
definir riesgo arrítmico (22).

Extrasístoles ventriculares 

El ejercicio físico puede desencadenar arritmias 
ventriculares, tanto en pacientes con corazón aparen-
temente sano como en los que padecen enfermedad 
estructural cardíaca. Las arritmias ventriculares inducidas 
por el ejercicio pueden clasificarse en dos grupos: las 
relacionadas con la isquemia miocárdica, que son las 
más infrecuentes y las no relacionadas con ésta. En 
cuanto a las primeras, las arritmias ventriculares com-
plejas (taquicardia ventricular sostenida, taquicardias 
ventriculares polimorfas o incluso fibrilación ventricular) 
pueden aparecer en pacientes con enfermedad coronaria 
aterosclerótica severa o espasmo arterial coronario o, 
con menos frecuencia, en pacientes con miocardiopatía 
hipertrófica obstructiva u origen anómalo de las arterias 
coronarias. Con frecuencia, la arritmia va precedida de 
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angina de pecho y/o de alteraciones isquémicas del seg-
mento ST. Habitualmente, la aparición de estas arritmias 
ventriculares complejas implica un pronóstico ominoso 
sin tratamiento. Tras el tratamiento (revascularización 
coronaria, entre otros), no debería indicarse la prueba 
de esfuerzo como único método de evaluación de la 
eficacia del mismo, en vista de la baja reproducibilidad 
de las arritmias ventriculares inducidas por el ejercicio. 
Las extrasístoles ventriculares normalmente se encuen-
tran cuando se realiza la prueba de esfuerzo, y su tipo 
y frecuencia se asocian con la cardiopatía estructural 
de base. En corazones sanos la prevalencia oscila entre 
7% y 34% (28, 29) y en pacientes con cardiopatía, entre 
19% y 62% (28, 30). La prevalencia es mayor cuando 
aumenta la edad y cuando se es de sexo masculino.

Los pacientes con focos de extrasistolia localizados 
en el tracto de salida del ventrículo derecho, y menos 
comúnmente en el del ventrículo izquierdo, pueden 
desencadenar arritmia con el ejercicio y la infusión de 
catecolaminas; sin embargo, no hay evidencia dirigida 
específicamente a evaluar la prueba de esfuerzo y el 
diagnóstico de la extrasistolia de los tractos de salida.

De otra parte, la presencia de extrasístoles ventricu-
lares durante la prueba de esfuerzo puede relacionarse 
con inestabilidad eléctrica y/o alteraciones del sistema 
nervioso autónomo. Se ha visto que las extrasístoles 
ventriculares en la fase de recuperación se asocian con 
aumento en el riesgo de muerte (30). Por otro lado, la 
morfología de la extrasístole es importante ya que aquellas 
con morfología de bloqueo de rama derecha se asocian 
con incremento en la mortalidad (31).

En síntesis, la prueba de esfuerzo tiene indicación para 
definir cardiopatía isquémica de base en pacientes con 
extrasístoles ventriculares con probabilidad intermedia o 
mayor de enfermedad coronaria, buscando fundamen-
talmente cambios isquémicos (32).

Taquicardia ventricular 

Al igual que las extrasístoles ventriculares, la taqui-
cardia ventricular no sostenida (TVNS) durante el ejer-
cicio se asocia con cardiopatía estructural (28, 29, 33) 
aunque más frecuentemente que las  primeras. De igual 
manera, las TVNS pueden aparecer con el ejercicio en 
pacientes con focos arritmogénicos en el tracto de salida 
del ventrículo derecho (32); finalmente, similar a las 
extrasístoles ventriculares, no hay evidencia de utilidad 
de la prueba de esfuerzo para el diagnóstico de novo 
de este tipo de arritmia.

La presencia de taquicardia ventricular sostenida es 
rara en pruebas de esfuerzo con incidencia menor del 
1%, y comúnmente se relaciona con la presencia de 
cardiopatía (33). 

La taquicardia ventricular catecolaminérgica es una 
entidad que cursa en un corazón sano en cuanto a su 
estructura, y en ésta el ejercicio y, por ende, la prueba de 
esfuerzo, inducen típicamente extrasístoles ventriculares 
y TVNS clásicamente por encima de un umbral de 100-
120 latidos por minuto (lpm); si el ejercicio continúa se 
produce una taquicardia ventricular polimorfa sostenida, 
comúnmente bidireccional (35). La prueba de esfuerzo 
se ha utilizado también en familiares asintomáticos de 
pacientes con diagnóstico comprobado de taquicardia 
ventricular catecolaminérgica. Al respecto, un estudio 
consideró positiva la prueba si con el esfuerzo se indu-
cía bigeminismo o dupletas y encontró una sensibilidad 
del 50% y especificidad del 97% al compararse con la 
presencia de mutación genética comprobada. Por otra 
parte, aquellos con prueba de esfuerzo con arritmia 
ventricular tenían una tendencia a más eventos cardíacos 
adversos en el seguimiento a nueve años (Log-rank p = 
0,054) (36). La utilidad de la prueba de esfuerzo, para 
el diagnóstico en otros tipos de taquicardia ventricular 
sostenida, no está establecida.

Síndrome de QT largo

El ejercicio está relacionado con eventos adversos 
en algunos tipos de pacientes con síndrome de QT 
largo y la prueba de esfuerzo se ha empleado para 
desenmascarar esta patología en pacientes con QTc 
(QT corregido) limítrofe o familiares de pacientes con 
diagnóstico comprobado de QT prolongado. El QTc 
luego de cuatro minutos del periodo de recuperación, se 
ha utilizado para diferenciar pacientes con síndrome de 
QT prolongado y sanos; para distinguir estos últimos, el 
QTc menor a 445 ms tiene sensibilidad y especificidad 
del 92% y 98%, respectivamente (37). 

Se han encontrado respuestas relacionadas con dife-
rentes subtipos de QT prolongado; por ejemplo un QTc 
mayor a 460 ms en cualquier momento del periodo de 
recuperación o un incremento paradójico del QTc (QTc 
recuperación – QTc basal > 29 ms) diferencia pacientes 
con síndrome QT largo tipo 1 de personas sanas (38). Por 
otra parte, el incremento de la histéresis del QT mayor 
a 25 ms (diferencia entre el QT en ejercicio y reposo a 
frecuencias cardíacas semejantes de 100 + 10 lpm), 
tiene sensibilidad del 73% y especificidad del 68% para 
identificar el subtipo 2 (LQT2) del subtipo 1 (LQT1) (39).
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Recomendaciones

Clase I
•  La prueba de esfuerzo está indicada para el diagnóstico 

de los pacientes con posible taquicardia ventricular 
polimorfa catecolaminérgica (Nivel de evidencia B).

•  La prueba de esfuerzo está indicada para la evaluación 
de familiares asintomáticos de pacientes con dicta-
men confirmado de taquicardia ventricular polimorfa 
catecolaminérgica en quienes no haya diagnóstico 
genético (Nivel de evidencia B).

•  La prueba de esfuerzo está indicada en pacientes con 
probabilidad intermedia de enfermedad coronaria 
con extrasistolias ventriculares, TVNS o taquicardia 
ventricular sostenida (Nivel de evidencia A).

•  La prueba de esfuerzo está indicada en pacientes con 
probabilidad intermedia de enfermedad coronaria y 
con bloqueo fascicular o de rama derecha. En pa-
cientes con bloqueo de rama izquierda se evalúa la 
detección de isquemia con perfusión miocárdica con 
isonitrilos-dipiramol (Nivel de evidencia B).

•  La prueba de esfuerzo está indicada en el diagnóstico 
de incompetencia cronotrópica (Nivel de evidencia C).

Clase IIA
• La prueba de esfuerzo puede ser útil en la evaluación 

de pacientes con sospecha de síndrome de QT pro-
longado (Nivel de evidencia B).

• La prueba de esfuerzo puede ser útil en la evaluación 
de familiares de pacientes con síndrome de QT pro-
longado comprobado en quienes no haya diagnóstico 
genético y tengan QTc limítrofe (Nivel de evidencia B).

• La prueba de esfuerzo puede ser útil en la evaluación 
de pacientes con sospecha de fibrilación auricular 
adrenérgica (Nivel de evidencia C).

• La prueba de esfuerzo puede ser útil en el diagnósti-
co de taquicardia nodal u ortodrómica, taquicardia 
auricular, flutter o fibrilación auricular, síndrome de 
WPW, fibras de Mahaim, bloqueo AV, bloqueo de 
rama o fasciculares, extrasistolia ventricular, TVNS y 
taquicardia ventricular sostenida cuando se sospecha 
que esta arritmia es desencadenada por el ejercicio 
(Nivel de evidencia C).

Clase IIB
• La prueba de esfuerzo puede ser considerada en 

pacientes con bloqueo AV en el diagnóstico del nivel 
de bloqueo (nodal o infranodal) (Nivel de evidencia C).

• La prueba de esfuerzo puede ser considerada en atletas, 
con cambios electrocardiográficos como bloqueo AV 
de primer grado, bloqueo AV Mobitz I o bloqueos de 
rama (Nivel de evidencia C).

• La prueba de esfuerzo puede ser considerada en el 
diagnóstico de arritmias ventriculares originadas en 
los tractos de salida ventriculares (derecho o izquierdo) 
(Nivel de evidencia C).

• La prueba de esfuerzo puede ser considerada para 
diferenciar subtipos de síndrome de QT prolongado 
dependiendo de la respuesta del QT al ejercicio (Nivel 
de evidencia C).

Clase III
• La prueba de esfuerzo no está indicada para esta-

blecer el diagnóstico de novo de taquicardia nodal u 
ortodrómica, taquicardia auricular, flutter o fibrilación 
auricular, síndrome de WPW, fibras de Mahaim, blo-
queo AV, bloqueo de rama o fasciculares, extrasistolia 
ventricular, TVNS y taquicardia ventricular sostenida 
(exceptuando las indicaciones clase I y II descritas 
previamente) si el diagnóstico ya se ha establecido por 
otro medio o no se relaciona con el esfuerzo (Nivel 
de evidencia C).

• La prueba de esfuerzo no está indicada en pacientes 
de alto riesgo (angina pos infarto agudo del miocardio, 
falla cardíaca descompensada, arritmias ventricula-
res sostenidas con cardiopatía estructural) o que no 
pueden realizar ejercicio (Nivel de evidencia C).

Utilidad de la prueba de esfuerzo en el pronóstico de 
patologías arrítmicas
Cardiopatía isquémica  

La probabilidad de muerte cardiovascular en el pacien-
te con cardiopatía isquémica es una suma de riesgos en 
el momento de la evaluación y se fundamenta en cinco 
variables: daño del ventrículo izquierdo, severidad de la 
enfermedad coronaria, estabilidad de la placa, estabi-
lidad eléctrica y estado general de salud (tabla 1) (40); 
la más importante de éstas es la función del ventrículo 
izquierdo. Es conveniente mencionar que la prueba de 
esfuerzo es útil para diagnosticar isquemia dependiente 
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de lesiones severas pero que la mayoría de placas que se 
inestabilizan son pequeñas y no pueden ser detectadas 
en la prueba de esfuerzo (40).

En la prueba de esfuerzo se han descrito diferentes 
variables pronósticas en este grupo de pacientes que 
incluyen cambios electrocardiográficos, hemodinámicos y 
sintomáticos (tabla 2) (40). Sin embargo, el mayor valor 
pronóstico de la prueba de esfuerzo en los pacientes 
con arritmias, consiste en la capacidad de evaluar la 
isquemia inducida por la actividad física, que es un 
potente predictor de mortalidad (41).

Cardiopatía dilatada

La prueba de esfuerzo asociada con medición de gases 
espirados y determinación del consumo de oxígeno ha 
sido ampliamente usada para evaluar el pronóstico de 
pacientes con cardiopatía dilatada y está más allá del 
alcance de esta guía.

Un marcador pronóstico de los pacientes con car-
diopatía dilatada y falla cardíaca es la clase funcional y 
la prueba de esfuerzo se ha utilizado para hacerla más 
objetiva. Pese a ello, no hay una relación clara de los 
MET y la clase funcional. Un estudio encontró que los 
pacientes con clase funcional II y III, diferenciación que 
es más difícil clínicamente, tienen MET semejantes en la 
prueba de esfuerzo (42). Sin embargo, la cantidad de 
MET en la prueba de esfuerzo es indicador pronóstico 
de mortalidad en este grupo de pacientes (43).

Miocardiopatía hipertrófica

Es una enfermedad genética diversa que se caracteriza 
por hipertrofia ventricular izquierda sin causa evidente y 
variabilidad considerable en las manifestaciones clínicas, 
morfológicas y genéticas (7).  

La prueba de esfuerzo tiene valor en el pronóstico de 
la miocardiopatía hipertrófica; la presencia de arritmias 
ventriculares o la aparición de hipotensión con el esfuerzo 
son marcadores de riesgo de mortalidad (incluyendo 
muerte súbita) en pacientes con miocardiopatía hiper-
trófica (44). 

•  Daño ventricular izquierdo 
Historia previa de infarto agudo del miocárdico
Ondas Q patológicas en el ECG
Síntomas de falla cardíaca
Cardiomegalia en radiografía de tórax
Fracción de eyección
Volumen de fin de sístole
Trastornos segmentarios de contractilidad
Trastornos de la conducción intraventricular
Insuficiencia mitral
Clase funcional

• Severidad de la enfermedad coronaria
Extensión anatómica y severidad de la enfermedad coronaria
Presencia de circulación colateral
Isquemia transitoria en monitoría electrocardiográfica ambulatoria
Cambios del ST con el ejercicio

• Inestabilidad de la placa
Síntomas isquémicos progresivos o inestables

• Inestabilidad eléctrica
Arritmias ventriculares

• Estado general de salud
Edad
Comorbilidad 

Modificada de: Gibbons RJ, Balady J, Bricker T, et al. ACC/AHA 2002. 
Guideline update for exercise testing: a report of the American College of 
Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines 
(Committee on Exercise Testing). Disponible en: http://my.americanheart.
org/idc/groups/ahaecc-internal/@wcm/@sop/documents/downloada-
ble/ucm_423807.pdf.

Tabla 1.
FACTORES QUE DETERMINAN EL RIESGO  

EN CARDIOPATÍA ISQUÉMICA.

•  Cambios electrocardiográficos
Tiempo del comienzo de cambio del ST
Máxima depresión del ST
Máxima elevación del ST
Tipo de pendiente de depresión del ST (hacia abajo, horizontal,  
hacia arriba)
Número de derivaciones que muestran alteración del ST
Duración del cambio del ST durante la recuperación
Índice ST/frecuencia cardíaca
Arritmias ventriculares durante el ejercicio 

• Cambios hemodinámicos
Frecuencia cardíaca con el ejercicio máximo
Tensión arterial con el ejercicio máximo
Doble producto con el ejercicio máximo
Duración total de la prueba
Hipotensión con el ejercicio
Incompetencia cronotrópica

• Síntomas
Angina con el ejercicio
Síntomas que limitan el ejercicio máximo
Tiempo de inicio de la angina

Modificada de: Gibbons RJ, Balady J, Bricker T, et al. ACC/AHA 2002. 
Guideline update for exercise testing: a report of the American College of 
Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines 
(Committee on Exercise Testing). Disponible en: http://my.americanheart.
org/idc/groups/ahaecc-internal/@wcm/@sop/documents/downloada-
ble/ucm_423807.pdf.

Tabla 2.
VARIABLES PRONÓSTICAS OBTENIDAS  

EN LA PRUEBA DE ESFUERZO.
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Recomendaciones

Clase I
• La prueba de esfuerzo está indicada en pacientes con 

cardiopatía isquémica o sospecha de ella durante 
su evaluación inicial o en caso de cambios en su 
estado clínico para evaluar su pronóstico. Se debe 
recordar que en pacientes con alteraciones de base 
del ST (como síndrome de WPW, latidos ventriculares 
estimulados por marcapaso, bloqueo completo de 
rama izquierda, entre otros) la detección de isquemia 
debe evaluarse a través de un método con imágenes 
(perfusión miocárdica o ecocardiograma estrés) pero 
los otros datos del ejercicio siguen siendo pronósticos 
(Nivel de evidencia B).

Clase IIA
• La prueba de esfuerzo puede ser útil en la determi-

nación de hipotensión o arritmias asociadas con el 
ejercicio en pacientes con miocardiopatía hipertrófica 
(Nivel de evidencia B).

Clase IIB
• La prueba de esfuerzo sin imágenes puede ser con-

siderada para evaluar el riesgo de pacientes con 
cardiopatía isquémica con cambios en el ST (como 
síndrome de WPW, latidos ventriculares estimulados 
por marcapaso, bloqueo completo de rama izquier-
da…) que dificultan la evaluación de isquemia (Nivel 
de evidencia C).

• La prueba de esfuerzo puede ser considerada en la 
evaluación periódica del pronóstico en pacientes sin 
cambios en su curso clínico (Nivel de evidencia C).

• La prueba de esfuerzo puede ser considerada en la 
determinación de cantidad de MET en pacientes con 
cardiopatía dilatada para definir pronóstico (Nivel de 
evidencia B).

• La prueba de esfuerzo puede ser considerada en la 
determinación objetiva de la clase funcional (Nivel de 
evidencia B).

Clase III
• La prueba de esfuerzo no está indicada en pacientes 

con severa comorbilidad que limita su expectativa de 
vida y/o la realización de procedimientos invasivos 
(Nivel de evidencia C).

• La prueba de esfuerzo no está indicada en pacientes 
inestables desde el punto de vista hemodinámico o 
eléctrico (Nivel de evidencia C).

• La prueba de esfuerzo no está indicada en pacientes 
con síndrome coronario agudo reciente o de alto 
riesgo (Nivel de evidencia C).

Utilidad de la prueba de esfuerzo en el riesgo de muerte 
súbita

En los pacientes con síndrome de WPW, la desaparición 
brusca de la preexcitación, junto con la prolongación del 
intervalo PR durante el ejercicio, se considera como signo 
de buen pronóstico, al implicar un período refractario 
anterógrado de la vía accesoria largo, generalmente 
superior a 250 ms, y por tanto una baja probabilidad de 
muerte súbita por conducción rápida de taquiarritmias 
supraventriculares. Se ha encontrado que este signo 
tiene sensibilidad del 96%, especificidad del 17%, VPN 
del 88% y VPP del 40% para riesgo de muerte súbita 
(45). Sin embargo, aunque se considera que la prueba 
de esfuerzo es el mejor método no invasivo para la 
evaluación del riesgo de muerte súbita en pacientes con 
síndrome de WPW, se han descrito casos con bloqueo 
anterógrado de la vía accesoria durante el ejercicio y 
respuesta ventricular rápida durante la fibrilación auri-
cular. Por este motivo, la prueba de esfuerzo no debe 
considerarse como el único método de evaluación del 
riesgo de muerte súbita en pacientes con dicho síndrome. 
En algunas ocasiones no es fácil la interpretación porque 
el aumento del tono adrenérgico incrementa la velocidad 
de conducción en el nodo AV y por tanto, reduce el área 
del tejido miocárdico estimulado de manera prematura 
a través de la vía accesoria. Un estudio en menores de 
21 años comparó la pérdida súbita de la preexcitación 
con la pérdida gradual y la no pérdida de ésta durante 
la prueba de esfuerzo, y determinó que sólo la pérdida 
súbita se relacionaba con conducción 1:1 más larga 
con la estimulación auricular decremental en el estudio 
electrofisiológico (un hallazgo de buen pronóstico para 
muerte súbita); igualmente, observaron que la pérdida 
gradual de la preexcitación era más común en vías 
accesorias laterales izquierdas (46).

En pacientes con estenosis aórtica existe riesgo de 
desarrollo de muerte súbita y éste es elevado en aque-
llos sintomáticos (dolor torácico, disnea o síncope). Sin 
embargo, aún en asintomáticos con estenosis severa, 
hay riesgo mayor de muerte súbita. Un meta-análisis 
encontró la utilidad de la prueba de esfuerzo en este 
grupo. En 491 pacientes se realizó la prueba sin encontrar 
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ninguna complicación. Se consideró anormal si los pa-
cientes desarrollaban angina, hipotensión, infradesnivel 
del ST o arritmias ventriculares frecuentes. No hubo 
muerte súbita en el seguimiento a un año en aquellos 
con resultado normal y en cambio sí ocurrió en el 5% de 
aquellos con resultado anormal (p = 0,004, OR 0,18 
sin heterogeneidad entre los estudios analizados) (47). 
A pesar de ello, no es claro si lo anterior signifique que 
una intervención precoz en este grupo con prueba de 
esfuerzo anormal modifique el riesgo.

De otro lado, en el síndrome de Brugada se ha descrito 
la aparición de los signos electrocardiográficos típicos 
durante el ejercicio pero especialmente en el periodo 
de recuperación (en el que cae el tono simpático y au-
menta el tono vagal). Existe un subgrupo de pacientes 
con riesgo de muerte súbita; no obstante, la utilidad 
de la prueba de esfuerzo en definir este subgrupo no 
ha sido demostrada en un estudio (48) si bien en otro 
el aumento de la elevación del supradesnivel del ST se 
asoció con mayor riesgo de muerte súbita (49). 

En la enfermedad de Chagas la prueba de esfuerzo se 
ha utilizado para evaluar la capacidad funcional de los 
pacientes, pero también se ha visto que el desarrollo de 
arritmias ventriculares complejas en la prueba se asocia 
con empeoramiento en el estado clínico en pacientes sin 
cardiopatía o con cambios electrocardiográficos pero 
con función sistólica ventricular izquierda normal. En 
un seguimiento a diez años 5% desarrollaron deterioro 
de la función ventricular o falla cardíaca. En el análisis 
multivariado sólo la arritmia ventricular en la prueba 
y la edad se correlacionaban con este deterioro (50). 
Finalmente, el desarrollo de taquicardia ventricular 
sostenida o no en la prueba se asocia con desarrollo 
posterior de muerte súbita aún en pacientes con función 
ventricular normal (51).

No hay información de la utilidad de la prueba de 
esfuerzo para evaluar el riesgo de muerte súbita en pa-
cientes con cardiopatías congénitas, ventrículo izquierdo 
no compacto, y síndrome de QT largo o corto.

Recomendaciones

Clase IIA
• La prueba de esfuerzo puede ser útil para evaluar el 

riesgo de muerte súbita en pacientes con síndrome 
de WPW (Nivel de evidencia B).

Clase IIB

• La prueba de esfuerzo puede ser considerada para 
evaluar el riesgo de muerte súbita en pacientes con 
estenosis aórtica severa asintomática, síndrome de 
Brugada y enfermedad de Chagas (Nivel de evidencia B). 

Clase III

• La prueba de esfuerzo no está indicada para evaluar 
el riesgo de muerte súbita en pacientes con cardio-
patía congénita, ventrículo izquierdo no compacto, 
síndrome de QT largo o síndrome de QT corto (Nivel 
de evidencia C). 

Utilidad de la prueba de esfuerzo en la respuesta al 
tratamiento 

La prueba de esfuerzo puede ser un método útil para 
valorar la respuesta adaptativa de la frecuencia (R) de 
los marcapasos en los pacientes portadores de ellos. Sin 
embargo, algunos autores consideran que se puede va-
lorar mediante Holter, con pruebas de ejercicio no formal 
(no en banda o bicicleta) o a través de los histogramas 
disponibles en el dispositivo (52).

Los pacientes portadores de cardiodesfibriladores 
pueden ser llevados a prueba de esfuerzo con seguridad 
ya que se han reportado muy pocas complicaciones 
(53). La prueba podría ser útil en la evaluación de la 
frecuencia máxima del paciente para definir parámetros 
apropiados de detección del dispositivo.

Por otra parte, el tratamiento de la taquicardia ven-
tricular catecolaminérgica se basa en el uso de beta-
bloqueadores y en este sentido la prueba de esfuerzo se 
emplea para evaluar la respuesta al tratamiento con el 
objetivo de no inducir arritmias durante el ejercicio (54). 

En pacientes con fibrilación auricular en estrategia 
de control de la frecuencia, se considera que inicial-
mente es adecuada una estrategia laxa (con meta de 
frecuencia cardíaca menor a 110 lpm en reposo)  (55); 
no obstante, en pacientes que persisten sintomáticos se 
debe adoptar una estrategia más agresiva que incluye 
una frecuencia cardíaca en reposo entre 60 y 80 lpm 
y con el ejercicio (determinada en prueba de esfuerzo) 
menor a 115 lpm (56).
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Recomendaciones

Clase IIA
• La prueba de esfuerzo puede ser útil para evaluar 

la respuesta los betabloqueadores en pacientes con 
taquicardia ventricular catecolaminérgica (Nivel de 
evidencia B).

• La prueba de esfuerzo puede ser útil para evaluar 
la respuesta ventricular con el ejercicio en pacientes 
con fibrilación auricular en estrategia de control de la 
frecuencia que persisten sintomáticos pese a control 
laxo (Nivel de evidencia B). 

Clase IIB
• La prueba de esfuerzo puede ser considerada para 

evaluar la respuesta adaptativa de la frecuencia (R) de 
los marcapasos y para evaluar la frecuencia máxima 
de los pacientes portadores de cardiodesfibriladores 
y decidir el tipo de programación (Nivel de evidencia C).

Clase III
• La prueba de esfuerzo no está indicada en la evalua-

ción de otros tipos de tratamiento antiarrítmico (Nivel 
de evidencia C). 
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Utilidad de la ecocardiografía (no FEVI) en la evaluación 
de síntomas

Las palpitaciones y el síncope son síntomas que gene-
ralmente se relacionan con un pronóstico benigno pero 
que pueden anunciar una patología de base importante 
que incluso puede ser mortal para un paciente en particu-
lar. El grupo de mayor riesgo está constituido por aquellos 
que tienen cardiopatía estructural o canalopatías. En el 
primer grupo es frecuente encontrar síntomas, signos o 
cambios electrocardiográficos que sugieran compromiso 
estructural cardíaco; en ellos se indica el uso del eco-
cardiograma para evaluar la estructura cardíaca y los 
cambios funcionales hemodinámicos. Incluso en algunos 
el ecocardiograma puede hacer el diagnóstico de la causa 
etiológica del síncope sin necesidad de nuevos estudios 
como por ejemplo en casos de estenosis aórtica severa, 
tumores o trombos obstructivos cardíacos, taponamiento 
pericárdico, disección aórtica o anomalías congénitas 
de las arterias coronarias (1, 2).

Recomendaciones
Clase I
• El ecocardiograma está indicado en todo paciente 

con palpitaciones o síncope en quien exista sospecha 
de compromiso cardíaco estructural con base en la 
anamnesis, el examen físico y el electrocardiograma 
(Nivel de evidencia B).

Utilidad de la ecocardiografía (no FEVI) en el diagnóstico 
de patologías específicas
Miocardiopatía arritmogénica

La miocardiopatía arritmogénica (antes conocida 
como displasia arritmogénica del ventrículo derecho), es 
una enfermedad del músculo cardíaco de origen genético 
cuyo diagnóstico supone a menudo un reto para el clíni-
co, en particular en sus etapas iniciales, y que requiere 
un seguimiento estrecho del paciente para diferenciarla 
del amplio espectro de arritmias ventriculares benignas 
del ventrículo derecho. Es además, una de las causas 
más comunes de muerte súbita en los adultos jóvenes. 
La descripción clásica suele referirse al estadio final de 
la enfermedad, en el que el miocardio, fundamental-
mente el del ventrículo derecho, ha sido sustituido por 

tejido fibroadiposo. Sin embargo, las fases iniciales de 
la enfermedad, no tan floridas en semiología, pueden 
pasar inadvertidas.

Al principio, las descripciones se centraban en el sus-
trato arrítmico de ciertas zonas del ventrículo derecho, el 
llamado “triángulo de la displasia”; pero actualmente el 
espectro se ha ampliado para dar paso a manifestaciones 
difusas en el ventrículo derecho, y a la afectación única 
ventricular izquierda y biventricular en fase dilatada, a 
menudo indistinguible de la miocardiopatía dilatada (3).

El ecocardiograma es la primera técnica de imagen 
a utilizar al tratarse de un método no invasivo que per-
mite analizar la progresión de la enfermedad, estudiar 
a los familiares y realizar un diagnóstico diferencial con 
otras entidades que cursen con arritmias y dilatación del 
ventrículo derecho; entre éstas se incluyen las comuni-
caciones interauriculares, las valvulopatías tricúspide y 
pulmonar, el infarto del ventrículo derecho, la anomalía 
de Ebstein y el retorno pulmonar anómalo parcial (4).

Los hallazgos ecocardiográficos descritos incluyen: 
dilatación e hipocinesia del ventrículo derecho, aneu-
rismas telediastólicos y discinesia inferobasal. Debido a 
su carácter segmentario, la función debe evaluarse en 
diferentes zonas del ventrículo derecho. Es de utilidad 
reconocida la razón entre los tamaños ventriculares 
derecho e izquierdo. Otros hallazgos son: aumento de 
la ecogenicidad de la banda moderadora, trabéculas 
prominentes en el ápex y prolapso de la válvula tricús-
pide (5).

Con el avance de las técnicas de imagen y el desarrollo 
de software para el análisis objetivo, la ecocardiografía 
puede ayudar a detectar alteraciones tempranas así 
como la progresión de la enfermedad. Las alteracio-
nes del patrón de motilidad diastólica del anillo de la 
tricúspide, obtenidas mediante Doppler tisular, también 
se consideran útiles (6). El beneficio de los contrastes 
ecocardiográficos para el diagnóstico de la miocardio-
patía arritmogénica aún está por demostrarse, pero los 
resultados preliminares parecen prometedores; sin em-
bargo, el contraste ecocardiográfico no está disponible 
actualmente en nuestro medio.

El diagnóstico de esta entidad se basa en criterios 
mayores y menores y en ese sentido se destaca el papel 

Ecocardiografía (no FEVI)
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del ecocardiograma. Uno de los criterios mayores de 
diagnóstico de la miocardiopatía arritmogénica es la 
disminución del área de cambio fraccional del ventrículo 
derecho por debajo del 33% [(ACF-VD: área de cambio 
fraccional = área al final de la diástole (cm²) – área 
al final de la sístole (cm²) / área al final de la diástole 
(cm²)]; además, debe acompañarse de acinesia, dis-
cinesia o aneurisma regional del ventrículo derecho. 
Un ACF-VD entre 33% y40% es un criterio menor en la 
miocardiopatía arritmogénica si hay acinesia o discinesia 
regional del ventrículo derecho. Es importante señalar 
que la ACF-VD no incluye la contribución del tracto de 
salida del ventrículo derecho a la eyección del mismo 
(7). La tabla 3 muestra los criterios mayores y menores 
utilizados en el ecocardiograma.

anatómica-funcional con presentaciones en forma leve 
o masiva, focal o difusa, concéntrica o asimétrica (11). 

El ecocardiograma bidimensional con Doppler es el 
patrón de oro para el diagnóstico de la miocardiopatía 
hipertrófica ya que ayuda a identificar la hipertrofia y la 
obstrucción al tracto de salida del ventrículo izquierdo. 
La hipertrofia ventricular izquierda generalmente se 
localiza en el septum y la pared libre anterolateral. Un 
criterio clásico es el hallazgo de un grosor septal de por 
lo menos 1,3 a 1,5 veces mayor que el grosor posterior 
medido en diástole. El grosor del septum es de 15 mm 
o más (normal 11 mm), hasta hipertrofias severas de 
50 mm. En pacientes con miocardiopatía hipertrófica 
se ha descrito un patrón ecocardiográfico de “vidrio 
deslustrado”. Es preciso, además, hacer diagnóstico 
diferencial con el corazón de atleta. La obstrucción del 
tracto de salida aparecerá en la forma obstructiva de 
la enfermedad; ocurre típicamente como resultado del 
movimiento anterior sistólico de la válvula mitral o de 
las cuerdas y un estrechamiento del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo (12). El mecanismo de obstrucción 
al tracto de salida del ventrículo izquierdo se relaciona 
con un efecto Venturi. La clasificación de los pacientes 
con miocardiopatía hipertrófica no obstructiva requiere 
maniobras previas de inducción como Valsalva, isopro-
terenol o ejercicio. El ecocardiograma de estrés ayuda 
a detectar obstrucción del tracto de salida en pacientes 
que tienen poca o ninguna obstrucción en reposo. La 
obstrucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo 
puede producir insuficiencia mitral como resultado de 
su movimiento anterior sistólico que causa falta de 
coaptación de las valvas; la severidad de la insuficiencia 
mitral se estima a través del flujo Doppler color. El jet 
del infarto del miocardio frecuentemente se dirige de 
manera posterolateral. Entre tanto, la función diastóli-
ca generalmente es anormal a causa de un aumento 
de rigidez del ventrículo izquierdo; adicionalmente, las 
curvas de flujo transmitral solas no pueden ser usadas 
para analizar la función diastólica, lo cual dificulta su 
interpretación.

Miocardiopatía dilatada

Es una entidad en donde se evidencia alteración en 
la geometría normal del ventrículo con tendencia a la 
esfericidad y al aumento de los diámetros diastólicos y 
sistólicos, así como sus volúmenes, con deterioro en la 
función ventricular sistólica, fracción de eyección usual-
mente menor de 50% y volumen latido marcadamente 
disminuido. En general, la alteración estructural del 
ventrículo se acompaña de insuficiencia mitral funcional 
por dilatación del anillo. Este tipo de insuficiencia carac-
teriza no sólo a la cardiopatía de origen isquémico, sino 

Miocardiopatía hipertrófica

Es una enfermedad genética autosómica dominante, 
de penetrancia incompleta y clínicamente heterogénea 
(8), cuya prevalencia en la población general es muy 
baja, cerca de 0,2% (9). 

Se caracteriza por hipertrofia ventricular izquierda, 
predominantemente del tabique interventricular en au-
sencia de otras causas de hipertrofia como hipertensión 
o valvulopatías (10). El estudio histopatológico muestra 
desorganización de las miofibrillas. La historia natural 
de esta enfermedad se caracteriza por una diversidad 

Criterios mayores
a)  Disfunción global o regional y alteraciones estructurales mayores.
b)  Dilatación severa y reducción de la RVEF con compromiso del ventrí-

culo izquierdo (leve) o sin dicho compromiso.
c)  Aneurismas localizados en el ventrículo derecho (áreas acinéticas o 

discinéticas con abombamiento diastólico).
d)  Dilatación severa del ventrículo derecho.
e)  ECO bidimensional: acinesia, discinesia o aneurisma y uno de los 

siguientes:
-  TSVD eje largo paraesternal > 32 mm (> 19 mm/m2).
-  TSVD eje corto paraesternal > 36 mm (> 21 mm/m2).
-  Cambio área fraccional < 33%.

Criterios menores
a) TSVD eje largo paraesternal (diástole) ≥ 29 mm.
b) Corregida por ASC (paraesternal eje largo/ASC) ≥ 32 mm.
c) TSVD eje corto paraesternal (diástole) ≥ 16 - ≤ 18 mm².
d) Corregida por ASC (paraesternal eje corto/ASC) ≥ 16 - ≤ 18 mm².
e) Cambio de área fraccional ≤ 40%.

RVEF: fracción de eyección del ventrículo derecho. VI: ventrículo izquierdo. 
VD: ventrículo derecho. ECO: ecocardiograma. TSVD: tracto de salida 
del ventrículo derecho. ASC área de superficie corporal.

Tabla 3.
CRITERIOS ECOCARDIOGRÁFICOS PARA EL DIAGNÓSTICO 

DE MIOCARDIOPATÍA ARRITMOGÉNICA. 
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también a la idiopática. La miocardiopatía dilatada es la 
tercera causa más frecuente de falla cardíaca, después 
de la enfermedad coronaria y la hipertensión; además, 
es la causa más frecuente de daño miocárdico primario, 
así como de muerte súbita y trasplante cardíaco (13).

El ecocardiograma es el método diagnóstico que pue-
de informar las características del ventrículo, el grosor de 
las paredes, el índice de motilidad y el cálculo de masa 
ventricular. Tanto el modo monodimensional (M) como 
el bidimensional (B) analizan las cuatro cámaras y sus 
tamaños de forma objetiva. Es el examen ideal porque 
permite calcular la función sistólica y detectar la presen-
cia de trombos intracavitarios y derrame pericárdico o 
pleural. También ayuda a aclarar la posible etiología, 
pues con éste se pueden medir no solo diámetros sino 
volúmenes, y contractilidad segmentaria y global, así 
como establecer medidas hemodinámicas de gran 
importancia y no únicamente la fracción de eyección.

Ha existido un interés creciente en la determinación del 
patrón de llenado ventricular como índice de deterioro 
en la evolución de esta patología. Por este motivo se 
han realizado múltiples investigaciones en las que se han 
tratado de establecer parámetros a los ya instaurados, 
como el diámetro de fin de diástole mayor de 60 mm 
con índice de acortamiento menor al 25%. En estos 
estudios se ha visto que los pacientes evolucionan con 
mayor cantidad de síntomas y recaídas que aquellos 
con valores de presión sistólica inferiores a 130 mm Hg, 
fracción de eyección menor a 30% y patrón de disfunción 
diastólica de tipo restrictivo (14).

La presión pulmonar obtenida por Doppler es otro 
predictor importante de sobrevida en pacientes con 
falla cardíaca. En series de 108 pacientes aquellos con 
velocidades mayores de 2,5 m/s fueron asociados con 
mayor número de hospitalizaciones y mayor deterioro 
de la clase funcional, en un periodo de seguimiento de 
28 meses. 

Cardiopatía isquémica

Es una designación genérica para un conjunto de 
trastornos íntimamente relacionados, en donde hay un 
desequilibrio entre el suministro de oxígeno y sustratos, 
con la demanda cardíaca. El ecocardiograma permite 
analizar en el síndrome coronario agudo la presencia 
de anomalías de la contracción segmentaria, que son 
marca de isquemia, así como valorar la función ventricular 
global. Igualmente, permite obtener información muy 
valiosa respecto a la presencia de las complicaciones 
más comunes (15).

Habitualmente se estudian 16 segmentos; las anoma-
lías de la contracción se clasifican así: normoquinesia 
(contracción normal), hipoquinesia (existencia de despla-
zamiento endocárdico y engrosamiento pobre), aquinesia 
(falta de engrosamiento) y disquinesia (protrusión sistólica 
de la pared hacia el pericardio).

Una vez localizada la anomalía de la contracción 
en cada uno de los segmentos, se puede hacer una 
correspondencia entre los segmentos afectados y el 
árbol vascular. La presencia de alteraciones del movi-
miento sistólico regional en pacientes sin antecedentes 
de enfermedad coronaria, es un indicador de isquemia 
miocárdica aguda o de infarto del miocardio. Su valor 
predictivo positivo oscila alrededor del 50% porque no 
siempre permite discriminar la isquemia del infarto agudo 
o antiguo o de otras posibles alteraciones segmentarias: 
trastornos de la conducción, miocarditis, miocardiopatía 
dilatada, entre otras. La ausencia de asimetrías segmen-
tarias de la contractilidad descarta, con una fiabilidad 
del 95%, el síndrome coronario agudo e identifica así 
a un grupo de pacientes de bajo riesgo (16).

Recomendaciones

Clase I
• El ecocardiograma está indicado en todo paciente con 

sospecha diagnóstica de miocardiopatía arritmogénica 
(Nivel de evidencia B).

• El ecocardiograma transtorácico está indicado en la 
evaluación inicial de todos los pacientes con sospecha 
de miocardiopatía hipertrófica (Nivel de evidencia B).

• El ecocardiograma transtorácico está indicado como 
componente del tamizaje para estudio de familiares 
de pacientes con miocardiopatía hipertrófica o arrit-
mogénica (Nivel de evidencia B).

• El ecocardiograma transtorácico está indicado anual-
mente en hijos de pacientes con miocardiopatía hiper-
trófica o arritmogénica a partir de los doce años de 
edad, o más tempranamente si realizan deportes de 
alto rendimiento o hay antecedente de muerte súbita 
en la familia (Nivel de evidencia C).

• El ecocardiograma transtorácico está indicado en 
pacientes con miocardiopatía hipertrófica que hayan 
presentado cambios en su estado clínico o un nuevo 
evento cardiovascular (Nivel de evidencia B).

• El ecocardiograma transtorácico está indicado para 
evaluar los resultados de la miomectomía o de la 
ablación septal con alcohol (Nivel de evidencia C).
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• El ecocardiograma transtorácico está indicado en todo 
paciente con sospecha diagnóstica de cardiopatía 
dilatada (Nivel de evidencia C).

• El ecocardiograma transtorácico está indicado en todo 
paciente con sospecha diagnóstica de cardiopatía 
isquémica (Nivel de evidencia C).

Clase IIA
• El ecocardiograma transtorácico puede ser útil en la 

evaluación seriada, cada uno o dos años, de pacientes 
sintomáticos estables con miocardiopatía hipertrófi-
ca para evaluar el grado de hipertrofia miocárdica, 
obstrucción dinámica y función ventricular (Nivel de 
evidencia C).

• El ecocardiograma transtorácico combinado con el 
uso de contraste endovenoso puede ser útil para el 
diagnóstico de la miocardiopatía hipertrófica apical 
cuando está contraindicada la resonancia magnética 
(Nivel de evidencia C).

• El ecocardiograma transtorácico puede ser útil en 
pacientes asintomáticos cuyo estado genético es 
desconocido y tienen familiares en primer grado con 
diagnóstico de miocardiopatía hipertrófica (Nivel de 
evidencia C).

Clase III
• El ecocardiograma transtorácico rutinario, antes del 

año de seguimiento, no está indicado en pacientes 
con miocardiopatía hipertrófica sin cambios clínicos 
o que requieran una decisión terapéutica (Nivel de 
evidencia C).

Utilidad del ecocardiograma (no FEVI) en el pronóstico de 
patologías arrítmicas

Las arritmias cardíacas son entidades que pueden 
aparecer en pacientes sin cardiopatía estructural pero 
también ser la manifestación de un daño cardíaco severo. 
Una de las arritmias más comunes son las extrasístoles 
ventriculares o auriculares, que pueden aparecer en 
pacientes sanos como en aquellos con cardiopatía de 
cualquier origen (isquémica, dilatada, hipertrófica…). La 
decisión de búsqueda de estas patologías debe basarse 
en la presencia de síntomas o signos que la sugieran o 
en un electrocardiograma anormal (17). Por otra parte, 
en pacientes con taquicardia ventricular sostenida es 
esencial, en cuanto al pronóstico, definir si hay cardiopatía 
estructural que amerite la realización de ecocardiograma. 

Finalmente, los pacientes con extrasistolia ventricular 
pueden desarrollar taquicardiomiopatía y por tanto, en 
estos casos puede ser útil el ecocardiograma (17).

La fibrilación auricular es la arritmia sostenida más 
común en la práctica diaria y puede ser la manifestación 
inicial de cualquier cardiopatía, por lo que en este caso 
es recomendable realizar siempre un ecocardiograma 
para descartar daño estructural (18). 

El síndrome de WPW generalmente se asocia con 
corazones sanos y si no hay clínica que lo amerite no 
necesitan ecocardiograma. Sin embargo, en pacientes 
con anomalía de Ebstein hasta el 17% pueden tener 
vías anómalas de localización, generalmente derecha, 
y en ellos el ecocardiograma hace el diagnóstico (19).

En pacientes con canalopatías primarias (síndrome de 
QTc largo congénito, síndrome de QT corto, síndrome de 
Brugada, síndrome de repolarización precoz, taquicardia 
ventricular polimórfica catecolaminérgica) la ecocardio-
grafía muestra un corazón estructuralmente normal y 
está indicada para establecer diagnóstico diferencial con 
otras cardiopatías potencialmente arritmogénicas (20).

Recomendaciones

Clase I
• El ecocardiograma está indicado en todo paciente 

con arritmias ventriculares o auriculares en quien se 
sospeche cardiopatía estructural (Nivel de evidencia C).

• El ecocardiograma está indicado en todo paciente 
con fibrilación auricular (Nivel de evidencia C).

• El ecocardiograma está indicado en todo paciente con 
taquicardia ventricular sostenida (Nivel de evidencia C).

• El ecocardiograma está indicado en todo paciente con 
síndrome de WPW con sospecha clínica de anomalía 
de Ebstein (Nivel de evidencia B).

• El ecocardiograma está indicado en todo paciente con 
sospecha de canalopatías para descartar anomalías 
estructurales (Nivel de evidencia C).

Clase IIA
• El ecocardiograma puede ser útil en pacientes con 

extrasístoles ventriculares frecuentes (más de 15%-20% 
de los latidos totales de 24 horas) (para descartar 
taquicardiomiopatía) (Nivel de evidencia C).

• El ecocardiograma puede ser útil en pacientes con 
extrasístoles ventriculares inducidas por el ejercicio 
(Nivel de evidencia C).
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Clase IIB
• El ecocardiograma puede ser considerado en pacientes 

con síndrome de WPW con vías anómalas derechas 
sin signos o síntomas de anomalía de Ebstein (Nivel 
de evidencia C).

Clase III
• El ecocardiograma no está indicado en pacientes con 

extrasístoles auriculares y ventriculares prematuras sin 
evidencia de enfermedad cardíaca estructural o con 
carga arrítmica ventricular menor al 15%-20% de los 
latidos totales (Nivel de evidencia C).

• El ecocardiograma no está indicado en pacientes 
con bradicardia sinusal aislada asintomática (Nivel 
de evidencia C).

Utilidad del ecocardiograma (no FEVI) en el riesgo de 
muerte súbita

La mayor utilidad del ecocardiograma en la definición 
del riesgo de muerte súbita está dada por la determi-
nación de la fracción de eyección (se discute en la guía 
correspondiente). No hay mayor evidencia que afirme 
que otras alteraciones como trastornos segmentarios de 
contractilidad, diámetros o volúmenes indiquen riesgo de 
muerte súbita. El paciente con estenosis aórtica constituye 
una excepción en la cual la severidad de la estenosis 
puede relacionarse con muerte súbita (20).

Otro grupo especial es el de los pacientes con mio-
cardiopatía hipertrófica en quienes la severidad de la 
hipertrofia (determinada como el diámetro del septum 
mayor a 30 mm) se correlaciona con riesgo de muerte 
súbita (21).

Recomendaciones

Clase I
• El ecocardiograma (no FEVI) está indicado en todo 

paciente con sospecha clínica de estenosis aórtica o 
miocardiopatía hipertrófica (Nivel de evidencia B).

Utilidad del ecocardiograma (no FEVI) en la respuesta al 
tratamiento

En pacientes con fibrilación auricular en quienes se 
considera la decisión de realizar ablación con radiofre-
cuencia para manejo de control del ritmo, esta decisión 
puede estar condicionada por el tamaño de la aurícula 
izquierda, encontrándose que a mayor diámetro, menor 

probabilidad de éxito (18). Por otra parte, en pacientes 
sometidos a cirugía de Maze, algunos autores consideran 
útil el control ecocardiográfico para evaluar la recupe-
ración de la función sistólica auricular y la disminución 
del volumen (18).

En pacientes con falla cardíaca tratados con resincro-
nización cardíaca, el 30% no responde al tratamiento 
y se ha sugerido que algunos pueden mejorar cuando 
la programación de los intervalos AV y VV (tiempo de 
estimulación auriculoventricular y entre los dos ventrí-
culos) pueden programarse de acuerdo con parámetros 
ecocardiográficos (22).

Los pacientes con dispositivos implantados como 
marcapasos, cardiodesfibriladores o resincronizadores 
pueden tener complicaciones inmediatas o subagudas 
como perforación cardíaca y desarrollo de taponamiento, 
en los cuales el ecocardiograma tiene gran importancia 
para realizar el diagnóstico. Esto aplica de igual manera 
en pacientes sometidos a ablación.

En pacientes con marcapasos que estimulan cons-
tantemente el ventrículo derecho, se ha encontrado que 
algunos desarrollan disincronía ventricular, dilatación 
del ventrículo izquierdo y falla cardíaca. En ellos el eco-
cardiograma tiene utilidad diagnóstica relevante (23). 

Recomendaciones
Clase I
• El ecocardiograma está indicado en todo paciente 

con dispositivo implantado o ablación con sospecha 
de perforación o taponamiento cardíaco (Nivel de 
evidencia C).

• El ecocardiograma está indicado en todo paciente con 
dispositivo implantado con sospecha de falla cardíaca 
secundaria a disincronía ventricular por el marcapaso. 
(Nivel de evidencia C).

Clase IIA
• El ecocardiograma puede ser útil en pacientes con fibri-

lación auricular candidatos a estrategia de control del 
ritmo para evaluar el tamaño de la aurícula izquierda 
y definir el aislamiento de las venas pulmonares (con 
o sin otras lesiones) (Nivel de evidencia C).

• El ecocardiograma puede ser útil en pacientes con 
resincronización cardíaca que no evolucionan satisfac-
toriamente después del implante del dispositivo, para 
guiar la optimización de la terapia de resincronización 
(Nivel de evidencia B).
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Clase IIB
• El ecocardiograma puede ser considerado en la eva-

luación postoperatoria de pacientes a quienes se les ha 
realizado el procedimiento de Maze para monitorear 
la función auricular (Nivel de evidencia C).

• El ecocardiograma puede ser considerado en la evalua-
ción anual del paciente asintomático con marcapaso 
o cardiodesfibrilador con estimulación frecuente del 
ventrículo derecho (Nivel de evidencia C).
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Existen varios índices de función ventricular izquierda 
global y contractilidad miocárdica; uno de ellos es la 
fracción de eyección, la cual se define como la relación 
entre el volumen latido y el volumen de fin de diástole. 
La fórmula es: 

 FE= VFD-VFS/VFD X 100(%)

Donde: FE: es fracción de eyección, VFD: volumen 
de fin de diástole, VFS: volumen de fin de sístole.

Los valores normales de la fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo (FEVI) son 55% a 75% cuando se 
mide con ecocardiografía y de 50% a 65% con medicina 
nuclear. No existen diferencias en los valores respecto al 
sexo. En personas sanas puede haber una disminución 
de la fracción de eyección hasta del 45% cuando hay 
aumento agudo de la poscarga, como ocurre en un incre-
mento de la carga de presión. Sin embargo, valores por 
debajo de 45% se consideran anormales, independiente 
de la carga de presión. La disfunción ventricular puede 
estratificarse como leve (FEVI = 45%-55%), moderada 
(FEVI = 35%-45%) o severa (FEVI < 35%). La reducción 
de la fracción de eyección es un predictor de mortalidad 
en los cardiópatas independientemente de la patología 
de base en aquellos con cardiopatía avanzada (FEVI < 
35%)(1, 2).

La medición de la fracción de eyección se ha extendido 
ampliamente debido a varios factores como simplicidad 
conceptual, facilidad de medición y reproducibilidad, gra-
cias a avances en la calidad de las imágenes analizadas 
y a algoritmos de medición que facilitan la detección 
automática o manual de bordes y cálculos volumétricos 
multiplanares exactos que permiten su reproducibilidad 
en la práctica clínica. Se puede realizar con diferentes 
técnicas diagnósticas y existe amplia documentación de 
su utilidad clínica (3). Se ha visto que este parámetro 
es de gran valor pronóstico a corto y largo plazo, en 
pacientes con gran variedad de enfermedades car-
díacas. La medición se puede obtener por medio de 
ecocardiografía, ventriculografía de contraste, medicina 
nuclear, tomografía axial computarizada y resonancia 
magnética. La precisión diagnóstica tiene una variabili-
dad aproximadamente del 2% al 6% para angiografía 
con radionúclidos (4) y hasta del 10% para estudio 

ecocardiográfico, tanto en estimación visual como por el 
método cuantitativo de Simpson (5). La determinación de 
la FEVI por resonancia nuclear magnética se considera 
actualmente el estándar de oro.

Utilidad de la FEVI en la evaluación de síntomas
Utilidad de la FEVI en la evaluación del paciente con 
palpitaciones

Debido a que las arritmias pueden ser una manifes-
tación de enfermedad cardíaca estructural, las guías 
de ecocardiografía del ACC/AHA (5) consideran que 
la ecocardiografía es útil en varios grupos de pacientes 
con arritmias y palpitaciones, así como en aquellos que 
serán sometidos a procedimiento electrofisiológico de 
ablación. El uso de la ecocardiografía no se recomienda 
en la mayoría de pacientes con palpitaciones o latidos 
ventriculares prematuros aislados si no existe alguna 
otra evidencia de enfermedad cardíaca estructural o 
enfermedad cardíaca arrítmica.

Utilidad de la FEVI en pacientes con síncope
Las guías de ecocardiografía del ACC/AHA (5) no 

recomiendan el uso rutinario de la FEVI en la evaluación 
de pacientes con síncope neurocardiogénico clásico, en 
quienes no exista sospecha clínica de enfermedad cardía-
ca. Su mayor utilidad está en los pacientes con posible 
cardiopatía estructural que lleve a deterioro de la FEVI.

Recomendaciones
Clase I
• La determinación de la FEVI está indicada en todo 

paciente con palpitaciones o síncope cuando exista 
sospecha clínica de enfermedad cardíaca estructural 
(Nivel de evidencia C).

• La determinación de la FEVI está indicada en todo 
paciente con palpitaciones y o síncope y presencia 
de historia familiar de enfermedades con lesiones 
cardíacas transmitidas genéticamente y asociadas a 
arritmias, como esclerosis tuberosa, rabdomioma o 
miocardiopatía hipertrófica (Nivel de evidencia C).

• La determinación de la FEVI está indicada en todo 
paciente con síncope en el período alrededor del 
ejercicio (Nivel de evidencia C).

Fracción de eyección del ventrículo izquierdo
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Clase IIA
• La determinación de la FEVI puede ser útil en pacientes 

con síncope y ocupación de alto riesgo (ej.: piloto, 
conductor de servicio público) (Nivel de evidencia C).

Clase IIB
• La determinación de la FEVI puede ser considerada 

en pacientes con síncope de causa desconocida sin 
historia de enfermedad cardíaca o hallazgos clínicos 
de ésta durante el examen físico (Nivel de evidencia C).

Clase III
• La determinación de la FEVI no está indicada en pa-

cientes con palpitaciones sin relación con arritmias 
u otros signos o síntomas cardiovasculares (Nivel de 
evidencia C).

• La determinación de la FEVI no está indicada en 
pacientes con síncope neurocardiogénico (Nivel de 
evidencia C).

Utilidad de la FEVI en el diagnóstico de patologías 
específicas
Utilidad de la FEVI en el diagnóstico de pacientes con 
cardiopatía isquémica y dilatada

Se ha descrito la disminución de la fracción de eyec-
ción del ventrículo izquierdo como factor de riesgo de 
muerte general y muerte súbita en pacientes con falla 
cardíaca. Sin embargo, el diagnóstico de cardiopatía 
isquémica no depende de la fracción de eyección sino 
de demostrar isquemia o necrosis miocárdica (6, 7). De 
igual manera, en pacientes con cardiopatía dilatada el 
diagnóstico se fundamenta en la dilatación del ventrículo 
izquierdo, que usual pero no necesariamente, se asocia 
con FEVI deprimida.

Miocardiopatía hipertrófica
Se caracteriza por hipertrofia ventricular izquierda 

típicamente sin dilatación asociada, en ausencia de un 
agente etiológico evidente como hipertensión o estenosis 
aórtica. La disfunción ventricular derivada de esta enti-
dad suele corresponder a un patrón diastólico más que 
sistólico. Dentro de los criterios diagnósticos imaginoló-
gicos figura el hallazgo de un grosor del septum 1,3 o 
más veces que el de la pared posterior libre ventricular 
izquierda. Sin embargo, la determinación de la FEVI no 
hace parte del diagnóstico de esta patología (8).

Taquicardiomiopatía
La taquicardiomiopatía o miocardiopatía inducida 

por taquicardia se define como la disfunción sistólica 

ventricular izquierda secundaria a taquicardia crónica 
que se recupera parcial o totalmente después de la 
normalización de la frecuencia cardíaca (9). En estos 
pacientes la determinación de la FEVI es fundamental 
para el diagnóstico.

Cardiopatía chagásica

La enfermedad de Chagas puede comprometer el 
corazón y manifestarse como trastornos de conducción, 
bloqueo AV, disfunción sinusal o deterioro de la FEVI. Sin 
embargo, el diagnóstico de esta entidad se fundamenta 
en la determinación de anticuerpos y no en la función 
del ventrículo izquierdo (10).

Otras cardiopatías

Nuevamente, la utilidad de la FEVI no parece ser 
relevante en el diagnóstico de otras cardiopatías, si bien 
es fundamental en el diagnóstico y pronóstico de una 
entidad que puede considerarse el desenlace clínico 
común de la mayoría de ellas: la insuficiencia cardíaca. 

Recomendaciones

Clase I
• La determinación de la fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo está indicada en pacientes con 
sospecha de taquicardiomiopatía.

Clase III
• La determinación de la fracción de eyección del ven-

trículo izquierdo no está indicada como única herra-
mienta para el diagnóstico de cardiopatía isquémica, 
dilatada, hipertrófica, chagásica u otras. Sin embargo, 
es fundamental para el pronóstico de estas patologías 
(ver siguiente ítem) (Nivel de evidencia C).

Utilidad de la FEVI en el pronóstico de patologías arrítmicas 
y riesgo de muerte súbita
Cardiopatía isquémica

El valor pronóstico de la fracción de eyección se ha 
mantenido a pesar de los avances en el tratamiento 
del infarto agudo del miocardio, incluyendo el uso de 
trombolíticos y betabloqueadores (11, 12). Los datos 
de un subestudio del ensayo Valsartán en infarto agudo 
del miocardio (VALIANT), mostraron que el riesgo de 
muerte súbita fue mayor en los primeros treinta días 
post-infarto (13). Este estudio incluyó 14.609 pacientes 
con FEVI menor al 40% o falla cardíaca post-infarto que 
fueron asignados al azar a un inhibidor de la enzima 
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convertidora de angiotensina, un bloqueador de los 
receptores de angiotensina o ambos. El estudio también 
examinó las tasas de eventos de muerte súbita cardíaca 
y encontró 1,4% en el primer mes post-infarto, porcen-
taje que disminuyó con el tiempo. La tasa de eventos 
fue mayor en los pacientes con FEVI menor a 30%, con 
una frecuencia de eventos del 2,3% en el primer mes. 
Cada disminución del 5% de la FEVI se asoció con un 
incremento del 21% en el riesgo de muerte súbita car-
díaca en el primer mes. En un año, las tasas de muerte 
súbita cardíaca se fusionaron, independientemente de 
la FEVI, lo que sugiere que el efecto discriminatorio de 
ésta para distinguir a los pacientes en riesgo de muerte 
súbita cardíaca, declina con el tiempo según este estudio.

De acuerdo con diferentes estudios, la FEVI es el 
método más confiable para la estratificación del riesgo 
de muerte súbita cardíaca. Además, su accesibilidad y 
facilidad de medición ofrece ventajas sobre otros méto-
dos de estratificación de riesgo. El valor pronóstico de 
la FEVI se ha mantenido a pesar de las mejoras en los 
tratamientos para infarto agudo del miocardio, incluyendo 
tratamiento médico óptimo (8, 11). Sin embargo, mientras 
que la FEVI predice tanto la mortalidad total como la 
mortalidad por arritmia, es deficiente para discriminar 
entre ambas. Mientras que una FEVI de 35% a 40% ha 
sido determinada como un punto de corte para identi-
ficar pacientes de alto riesgo, su especificidad para la 
predicción de la muerte súbita cardíaca es pobre, puesto 
que el número absoluto de ésta es mayor en personas 
con FEVI preservada. Esto se debe a que el subgrupo de 
pacientes con FEVI moderadamente reducida o preser-
vada, es mucho mayor que la población con FEVI por 
debajo del rango de 35% a 40%.

El análisis de las variables clínicas puede mejorar 
la estratificación del riesgo. Es decir, una reducción de 
la FEVI puede ser un factor de riesgo más potente en 
combinación con otros factores de riesgo que en forma 
aislada. Un subestudio del MUSTT examinó un subgrupo 
de pacientes con inducibilidad de taquicardia ventricular 
en el estudio electrofisiológico (EEF), quienes no recibie-
ron tratamiento antiarrítmico (14). Los autores evaluaron 
25 variables clínicas y su relación con la mortalidad total 
y por arritmia; luego construyeron un algoritmo de estra-
tificación de riesgo para identificar el impacto de cada 
variable y encontraron que la historia de falla cardíaca, 
clase funcional según la NYHA, TVNS (no relacionada 
con cirugía de bypass), FEVI, edad, alteraciones de la 
conducción ventricular izquierda, TV sostenida inducible y 
fibrilación auricular tuvieron el mayor impacto pronóstico 
en el análisis multivariado. En este modelo, una edad 
de 60 años, con FEVI menor a 30% y sin otros factores 

significativos de riesgo clínico, indicaría riesgo de muerte 
arrítmica del 2% y mortalidad total del 5% en dos años. 
Por el contrario, un paciente con FEVI mayor al 30%, 
de 65 años de edad, sin CABG previa, antecedentes 
de falla cardíaca, taquicardia ventricular inducible y 
sin TVNS dentro de diez días de CABG, tenía riesgo de 
muerte por arritmia del 11% y mortalidad total del 19% 
en dos años. El último paciente, a pesar de tener una FEVI  
superior, se encuentra en mayor riesgo de muerte súbita 
cardíaca cuando se tienen en cuenta otras variables 
clínicas. Por tanto, la evaluación de factores de riesgo 
clínicos puede ser capaz de estratificar a los pacientes 
en riesgo más allá de la capacidad discriminatoria de 
la FEVI como variable aislada.

Cardiopatía dilatada

Existen varios predictores de mal pronóstico en pacien-
tes con cardiopatía dilatada que incluyen, entre otros, 
retardo en la conducción intraventricular, edad mayor 
a 55 años, hiponatremia y altos niveles plasmáticos de 
norepinefrina. Sin embargo, una de las variables más 
importantes, dada la relación con el desarrollo de falla 
cardíaca clínica, mortalidad total y muerte súbita, es la 
FEVI (15). En el estudio SOLVD (16), que evaluó pacientes 
con falla cardíaca y FEVI menor al 35%, el grupo tratado 
con placebo tuvo mortalidad del 39% en el seguimiento 
a 41 meses. En la época del estudio no se disponía de 
los tratamientos actuales que disminuyen la mortalidad. 
En este estudio la muerte arrítmica fue del 8,8%.

Miocardiopatía hipertrófica 

A la luz de las guías de manejo de arritmias ventricu-
lares y prevención de muerte súbita no se le reconoce un 
papel especial a la FEVI como marcador pronóstico de 
esta entidad. La fundación Favaloro reportó, a partir del 
análisis de su registro de pacientes con miocardiopatía 
hipertrófica, dos poblaciones claramente definidas con 
FEVI mayor y menor al 50%, siendo esta última la que 
tiene mayor riesgo de presentar síncope, taquicardia 
ventricular/fibrilación ventricular, muerte, o de requerir 
trasplante cardíaco. De igual forma, los pacientes con 
alteración de la FEVI reciben más manejo de falla cardíaca 
(inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 
-IECA-, betabloqueadores, diuréticos) sin que éstos logren 
cambiar el pronóstico de la enfermedad (17).

Cardiopatía chagásica

La enfermedad de Chagas tiene pobre pronóstico en 
pacientes con compromiso cardíaco. Se han diseñado 
varias tablas de riesgo para definir mortalidad total y en 
ellas la FEVI es un factor de riesgo independiente (18).
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Otras miocardiopatías

Es difícil agrupar bajo una sola variable el pronóstico 
de un grupo tan amplio de patologías como lo es el de 
las miocardiopatías, teniendo en cuenta que la fisiopa-
tología de cada una de ellas es claramente diferente. 
A pesar de esto, la disfunción ventricular izquierda (de-
terminada como alteración de la FEVI) es un predictor 
independiente de vital importancia para establecer el 
riesgo de muerte total y súbita (19).

Recomendaciones
Clase I
• La determinación de la fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo está indicada en todo paciente 
con cardiopatía isquémica, dilatada, hipertrófica, 
chagásica u otras para definir pronóstico (Nivel de 
evidencia A).

Utilidad de la FEVI en la respuesta al tratamiento
Es clara la relación entre el deterioro de la FEVI y el 

riesgo de muerte cardíaca súbita, que ha disminuido con 
el uso de medicamentos que produzcan bloqueo neuro-
hormonal (beta-bloqueadores, IECA y antagonistas de la 
aldosterona) y el implante de un cardiodesfibrilador. En los 
pacientes con cardiopatía isquémica los estudios MADIT 
y MADIT-II (20, 21) demostraron que la determinación de 
la FEVI en esta población (solo con FEVI menor al 30% o 
FEVI menor al 35% asociada a taquicardia ventricular no 
sostenida en Holter e inducción de arritmias sostenidas 
en estudio electrofisiológico) encontraba un subgrupo 
que se beneficiaba del cardiodesfibrilador implantable. 
El estudio MADIT demostró que el mayor beneficio se 
daba en pacientes con FEVI menor a 26%, especialmente 
cuando había otros factores de riesgo asociados. Por su 
parte, el MADIT II demostró una reducción del 31% en 
el riesgo de muerte súbita. Un resultado semejante se 
encontró en el SCD-HeFT (22) el cual incluyó pacientes 
con falla cardíaca y FEVI menor al 35% de los cuales 
la mitad eran isquémicos, demostrando una reducción 
del 23% en la mortalidad. El estudio MUSTT se diseñó 
para probar si la terapia antiarrítmica guiada por EEF 
disminuía el riesgo de muerte súbita cardíaca (23). El 
estudio incluyó pacientes con enfermedad coronaria, 
FEVI ≤ 40%, TVNS, falla cardíaca clase I-III y taqui-
cardia ventricular inducible durante el EEF. Para ser 
incluidos en el estudio los pacientes debían presentar 
TVNS cuatro días o más luego de infarto agudo del 
miocardio o revascularización miocárdica. El estudio 
MUSTT mostró una disminución en el desenlace com-
binado de paro cardíaco o muerte por arritmia a cinco 
años con la terapia guiada por EEF en comparación 

con ningún tratamiento antiarrítmico (25% vs. 32%, res-
pectivamente). La mortalidad global también se redujo 
de 48% a 42% entre los pacientes que recibieron la 
terapia guiada por EEF. El análisis de subgrupos reveló 
que el beneficio de la terapia guiada por EEF se debió 
en su totalidad a la mejora de la supervivencia en el 
grupo con cardiodesfibrilador implantable. En el brazo 
que usó este dispositivo se demostró una reducción del 
31% de la mortalidad en comparación con aquellos que 
recibieron tratamiento antiarrítmico, e igualmente del 
24% en comparación con aquellos que no recibieron 
terapia. Sin embargo, estudios sobre la implantación 
temprana del dispositivo después de un infarto agudo 
del miocardio (en los primeros 40 días) como el IRIS 
y el DINAMIT (24, 25) no han producido resultados 
alentadores con el cardiodesfibrilador.

Los pacientes con cardiopatía dilatada tienen riesgo 
elevado de desarrollar muerte súbita como consecuencia 
de arritmias ventriculares a pesar de recibir el manejo 
médico óptimo y sin que se observen prodromos de los 
episodios, tales como deterioro de su clase funcional 
(26). Es por esto que, en pacientes con miocardiopatía 
dilatada (no isquémica) y fracción de eyección deprimida 
(≤ 35%) se recomienda el uso de cardiodesfibrilador 
implantable en prevención primaria para reducir la mor-
talidad total, a través de la disminución de episodios de 
muerte súbita, siempre que se asegure la terapia médica 
óptima de manera crónica y tengan una expectativa 
razonable de sobrevida con un estado funcional bueno 
por más de un año. Esta recomendación se basa en el 
estudio SCD-HeFT el cual incluyó 50% de pacientes 
con cardiopatía no isquémica (22). Estos pacientes ven 
reducida su mortalidad en un 23% a 50% mediante el 
uso de cardiodesfibrilador implantable.

Otra alternativa de manejo, en la cual la determi-
nación de la FEVI es fundamental, es la necesidad de 
implante de resincronizadores cardíacos (con o sin 
cardiodesfibriladores). En estos pacientes la FEVI menor 
al 35% es condición necesaria (unida a otras caracterís-
ticas como tratamiento médico completo, QRS ancho, 
clase funcional II-IV, uso de marcapasos con necesidad 
de estimulación ventricular), para definir la colocación 
del dispositivo con miras a mejorar la mortalidad y la 
calidad de vida (2).

Finalmente, la FEVI es importante en el diagnóstico 
de taquicardiomiopatía, entidad que se considera como 
causa reversible de falla cardíaca y que implica que una 
frecuencia ventricular rápida o extrasistolia ventricular 
muy frecuente pueda llevar al deterioro de la función 
ventricular izquierda y a dilatación. Controlados estos 
factores, la FEVI puede mejorar o comúnmente retornar 
a valores normales (27).
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Recomendaciones

Clase I
• La determinación de la FEVI está indicada en todo 

paciente con cardiopatía dilatada o isquémica para 
definir la necesidad de implante de cardiodesfibrilador. 
(Nivel de evidencia A).

• La determinación de la FEVI está indicada en todo 
paciente candidato a implante de resincronización 
cardíaca (con o sin cardiodesfibrilador) (Nivel de 
evidencia A).

• La determinación de la FEVI está indicada en todo 
paciente con diagnóstico de taquicardiomiopatía para 
evaluar la respuesta al tratamiento (Nivel de evidencia B).
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Introducción
El electrocardiograma de señal promediada (ECGSP) 

o de alta resolución, es una técnica computarizada que 
se utiliza para obtener una imagen amplificada del QRS 
a decenas de veces su tamaño, lo que permite detectar 
anormalidades sutiles que no son evidentes a simple 
vista en el electrocardiograma de superficie. Este pro-
ceso aumenta la relación señal/ruido de los potenciales 
cardíacos y permite la detección de muchas señales más 
pequeñas (a nivel de microvoltios) (1-3). Estas señales de 
baja amplitud representan activación ventricular retar-
dada y se denominan potenciales tardíos ventriculares. 
Pueden originarse en el haz de His o sus ramas, o desde 
áreas de infarto miocárdico e identifican a pacientes 
con riesgo mayor de sufrir taquiarritmias re-entrantes 
ventriculares sostenidas (4).

Principios técnicos

No se ha definido el número ideal y la configuración 
de las derivaciones electrocardiográficas usadas para 
registrar el ECGSP. El sistema más utilizado emplea tres 
derivaciones bipolares con disposición ortogonal (X, Y 
y Z). Se requiere que la piel haya sido cuidadosamente 
limpiada con alcohol y finamente abrasionada con una 
lija, a fin de disminuir la impedancia. La derivación 
izquierda X+ se ubica en el cuarto espacio intercostal 
con la línea medio axilar izquierda y la derivación X- se 
ubica a nivel del mismo espacio intercostal con línea 
axilar derecha. La derivación inferior Y+ se coloca en 

la parte superior del manubrio esternal y la derivación 
Y- en la pierna izquierda o en la cresta ilíaca izquierda. 
La derivación anterior Z se ubica en el cuarto espacio 
intercostal paraesternal izquierdo con el segundo elec-
trodo inmediatamente posterior en el lado izquierdo de 
la columna vertebral (figura 15). 

Con esta ubicación los complejos QRS obtenidos 
pueden ser evaluados en forma tridimensional. En la 
mayoría de casos se registran entre 200 a 400 complejos 
QRS con la misma morfología durante un periodo de 
tiempo de tres a siete minutos, suficientes para grabar 
un ECGSP adecuado. Se recomienda que el paciente 
permanezca tranquilo y relajado. A fin de disminuir el 
ruido generado por la caja torácica y por el diafragma 
se le pide que sostenga la respiración tras una espiración 
larga. En relación con los equipos utilizados para la 
realización del ECGSP, se utilizan amplificadores análo-
gos de bajo ruido que graban las señales y que varían 
entre 0,5 a 250 Hz. La conversión usualmente se realiza 
a una resolución de 12 bits y a una frecuencia mayor 
de 1 KHz. Todas las derivadas del electrocardiograma 
se registran y se convierten de modo simultáneo. Los 
electrodos utilizados son de plata o de plata/cloro, los 
cuales deben ser elegidos de manera apropiada, ya que 
de los disponibles en el comercio sólo unos pocos tipos 
están indicados para grabaciones de alta resolución. Al 
igual que todos los dispositivos con los que se realizan 
mediciones, el equipo con el que se efectúa el ECGSP 
requiere calibración periódica para asegurar su precisión 
según parámetros establecidos (5-7).  

Y+

Y-

X - Z+ X+

T

Z-

Electrocardiograma de señal promediada

Figura 15. Disposición de los electrodos registradores para la toma del ECGSP en la superficie corporal (ver descripción en el texto). T: tierra.



Vol. 21 Supl. 1
ISSN 0120-5633

60 Guías colombianas de electrofisiología no invasiva

El nombre de alta resolución se deriva de la amplifica-
ción decenas de veces de la imagen electrocardiográfica, 
a fin de observar los potenciales tardíos. Sin embargo, 
la amplificación de la señal electrocardiográfica a tal 
amplitud hace visibles oscilaciones de la línea de base 
en el trazado electrocardiográfico que normalmente no 
se ven y que se originan principalmente de los movi-
mientos musculares involuntarios, llamadas “ruido”. El 
nivel de ruido debe ser menor a 1 mV con filtro de 25 
Hz y menor a 0,7 mV con filtro de 40 Hz. Este último es 
el que se recomienda en la actualidad.

Para eliminar el ruido se realizan dos procedimientos. 
El primero de ellos consiste en promediar la señal, es 
decir, en colocar cada complejo QRS sobre el anterior, 
de manera que las señales que no se repiten con la 
misma morfología se consideran ajenas al registro y se 
eliminan mediante algoritmos electrónicos. El segundo 
es el filtrado, que consiste en eliminar con los mismos 
métodos matemáticos las señales cuya frecuencia sea 
más alta que la de los componentes usuales del com-
plejo QRS (3).

El ECGSP se puede adquirir por tres métodos dife-
rentes, cada uno de ellos con sus respectivos beneficios 
y limitaciones: promedio de señal temporal, promedio 
de señal espacial y análisis espectral.

Promedio de señal temporal (análisis en el dominio de 
tiempo)

Es el método de ECGSP más aplicado, y consiste en 
promediar un número de complejos QRS en el tiempo 
(figura 16). Los latidos son detectados por algoritmos 
computarizados, basados en umbrales de voltaje u otros 
criterios y después son alineados por características 
constantes de señal. Posterior a esto se les realiza un 
promedio aritmético. Este proceso disminuye el ruido 
aleatorio que no está sincronizado con el complejo 
QRS (9, 10). Como el promedio se lleva a cabo hasta 
que se alcanza un nivel denominado “ruido de fondo”, 
cuanto más bajo sea el nivel de referencia inicial del 
ruido, menor será el número de latidos necesarios para 
generar el ECGSP y mejor será la señal resultante. Sin 
embargo, con el fin de obtener una señal promediada 
fiable, sólo deben analizarse los complejos QRS de 
morfología similar latido a latido. Así, se excluyen del 
análisis los latidos ventriculares prematuros, los latidos 
conducidos con aberrancia o los latidos manifiestamente 
ruidosos. Un algoritmo automático genera una plantilla 
de los complejos QRS considerados “aceptables” y a 
continuación se compara cada latido sucesivo con dicha 

plantilla para evaluar su “cercanía de ajuste” antes de 
incorporarlo dentro del promedio (11). Una de las limita-
ciones relacionadas con esta técnica es que sólo puede 
mejorar las señales que se producen en una relación 
fija con el punto que se ha considerado de referencia 
(punto fiducial). Por lo tanto, si existe una gran variabi-
lidad en la morfología de los potenciales tardíos latido 
a latido, estos pueden ser considerados como “ruido” y 
disminuir el promedio. En segundo lugar, los potenciales 
tardíos ventriculares sólo pueden ser detectados desde la 
superficie del cuerpo cuando la actividad fragmentada 
dura más que la activación ventricular normal. Así, en 
pacientes con bloqueo de rama los potenciales tardíos 
pueden quedar ocultos por el retraso en la activación 
del miocardio ventricular (9). 

Promedio de señal espacial

Analiza los potenciales eléctricos registrados por múl-
tiples pares de electrodos estrechamente relacionados 
en su ubicación espacial (12). Este proceso permite un 
análisis latido a latido en tiempo real de los complejos 
individuales QRS, pero requiere protección eléctrica tanto 

√ V QRS term < 20 µV

DPT > 38 ms

QRS > 114 ms

Figura 16. Alineación de complejos QRS sucesivos que cumplen un 
coeficiente predeterminado de similitud de forma continua.
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del paciente como del equipo. La ventaja de esta técnica 
sobre la de promedio de señal temporal es que permite 
la evaluación de ritmos irregulares con cambios en la 
conducción. Aunque a menudo se considera distinto 
del ECGSP, el promedio de señal espacial es la base 
del filtrado laplaciano incorporado en los electrodos 
utilizados para registrar la dinámica latido a latido de la 
alternancia de la onda T (13). El principio del promedio 
de señal espacial es también la base de los mapas de 
los potenciales de superficie corporal de alta resolución 
que pueden detectar el riesgo de paro cardíaco súbito 
u otras arritmias (14, 15). Finalmente, el promedio de 
señal espacial permite evaluar los cambios dinámicos 
observados después del inicio de la terapia farmacoló-
gica, luego de presentarse latidos ectópicos o posterior 
al inicio de isquemia. 

Análisis espectral (análisis en el dominio de frecuencia)

Considera que el complejo QRS está compuesto 
por múltiples ondas simples, comúnmente sinusoidales. 
El análisis espectral descompone el complejo QRS en 
sus señales constituyentes, de tal forma que puede ser 
analizado (16, 17). La descomposición espectral se 
realiza utilizando el método de Fourier, el cual tiene 
por objeto buscar las frecuencias dominantes de una 
señal aparentemente periódica (3). La técnica rápida de 
Fourier consiste, entonces, en descomponer el QRS en 

sus componentes de diferente frecuencia y elaborar un 
espectro, denominado “en dominio de frecuencia”. La 
imagen espectral es una herramienta visual que facilita la 
detección de los potenciales tardíos y es más específica 
que el análisis en dominio de tiempo (18).

Definición de potenciales tardíos

Se definen con base en tres criterios:

1. Duración total del QRS filtrado.

2. Voltaje en la porción terminal del QRS (usualmente 
los últimos 40 ms).

3. Duración del QRS terminal que se encuentra por 
debajo de una amplitud particular (usualmente 40 mV), 
denominada duración del potencial tardío.   

Notablemente, los valores para cada parámetro 
dependerán del tipo y la respuesta de frecuencia de los 
filtros utilizados en el sistema de promedio de señal. Los 
algoritmos usados más comúnmente emplean un filtro 
de paso alto de 40 ó 25 Hz. Utilizando el filtro de 40-
Hz, el Task Force Committee of the European Society of 
Cardiology, la American Heart Association, y el  American 
College of Cardiology sugieren la siguiente definición 
de potenciales tardíos (18) (figura 17):

Tiempo (ms)
A 0

0

50

90

100 200
Tiempo (ms)

Potencial tardío

B 0

0

50

90

100 200

Figura 17. Electrocardiograma de señal promediada negativo versus electrocardiograma de señal promediado positivo.
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a. Duración del QRS filtrado mayor a 114 ms.

b. Raíz cuadrada promedio del voltaje del QRS ter-
minal (últimos 40 ms) menor a 20 mV. 

c. Duración del potencial tardío de baja amplitud (< 
40 mV) mayor a 38 ms.

Utilidad del electrocardiograma de señal promediada en la 
evaluación de los síntomas

En el síncope no explicado y en quienes se sospecha 
que éste es secundario a taquicardia ventricular en el 
contexto de cardiopatía estructural, especialmente de 
origen isquémico, la documentación por ECGSP de 
potenciales positivos predice inducibilidad durante el 
estudio electrofisiológico de taquicardia ventricular, con 
una sensibilidad del 82% al 100%, especificidad del 77% 
al 91% y valores predictivo positivo del 39% al 55% y 
negativo del 94%. 

En sujetos con síncope sin cardiopatía, el ECGSP 
no ha demostrado utilidad. La declaración científica 
de la AHA/ACC de 2006 para el manejo del síncope, 
concluyó que el uso combinado de la alternancia de la 
onda T con el ECGSP y la variabilidad de la frecuencia 
cardíaca en pacientes con síncope y una evaluación 
inicial negativa, no está establecido ni indicado en la 
actualidad (19-24).

No hay estudios que evalúen el ECGSP en pacientes 
con palpitaciones.

Recomendaciones

Clase III
• El electrocardiograma de señal promediada no está 

indicado en la evaluación inicial de pacientes con 
síncope o palpitaciones (Nivel de recomendación C).

Utilidad del electrocardiograma de señal promediada en el 
diagnóstico de patologías específicas

Los potenciales tardíos detectados en el ECGSP se 
relacionan con el pronóstico (ver más adelante) de la 
cardiopatía dilatada isquémica, la cardiopatía dilatada no 
isquémica, la miocardiopatía hipertrófica y la enfermedad 
de Chagas pero no en el diagnóstico de las mismas.

En el caso de la miocardiopatía arritmogénica los 
potenciales tardíos desempeñan un papel en el diag-
nóstico ya que su positividad hace parte de los criterios 

menores para el diagnóstico de esta entidad (el diag-
nóstico se hace con dos criterios mayores o uno mayor 
y dos menores (25).

Recomendaciones

Clase I
• El electrocardiograma de señal promediada está 

indicado en la evaluación diagnóstica del paciente 
con sospecha de cardiopatía arritmogénica, si aún 
no hay diagnóstico de certeza (Nivel de videncia B).

Clase III
• El electrocardiograma de señal promediada no está 

indicado en la evaluación diagnóstica del paciente con 
sospecha de cardiopatía isquémica, dilatada, hiper-
trófica o enfermedad de Chagas (Nivel de videncia C).

Utilidad del electrocardiograma de señal promediada en 
el pronóstico y riesgo de muerte súbita de patologías 
arrítmicas
Cardiopatía isquémica

El ECGSP se ha utilizado para definir riesgo de 
muerte súbita y de arritmias ventriculares sostenidas en 
pacientes post-infarto agudo del miocardio (26, 27). En 
los pacientes con sustrato para taquicardia ventricular, 
la conducción lenta a través del miocardio alterado 
por inflamación, edema, fibrosis o cicatrización resulta 
en potenciales eléctricos que se extienden más allá del 
tiempo normal de activación del miocardio circundante. 
El ECGSP ha sido utilizado para identificar a individuos 
en riesgo de muerte súbita cardíaca, particularmente 
en el contexto de enfermedad arterial coronaria, infarto 
agudo del miocardio y disfunción ventricular izquierda. 
Los sobrevivientes de un paro cardíaco tienen un riesgo 
de muerte súbita de alrededor del 30%, y aquellos que 
se recuperan de un infarto agudo del miocardio son 
quienes ostentan mayor riesgo. La incidencia de muerte 
súbita cardíaca es de 2% a 10% en el primer año y de 
2% a 4% por año en los años sucesivos (28-31). 

Por otro lado, a pesar de la asociación de un ECGSP 
anormal con el riesgo de eventos arrítmicos, las reco-
mendaciones de la declaración científica de la American 
Heart Association (AHA)/American College of Cardiology 
(ACC)/Heart Rhythm Society (HRS) de 2008 y de las 
guías de la ACC/AHA/European Society of Cardiology 
de 2006 para el manejo de pacientes con arritmias 
ventriculares, concluyen que el uso rutinario del ECGSP 



63Revista Colombiana de Cardiología
Febrero 2014

Vol. 21 Supl. 1
ISSN 0120-5633

no tiene soporte adecuado en este momento y no es útil 
para la identificación de los pacientes post-infarto agudo 
del miocardio en riesgo de arritmias ventriculares. Dichas 
recomendaciones se basan en el hecho de que la mayoría 
de los datos disponibles en relación con la utilidad del 
ECGSP en la evaluación de riesgo post-infarto agudo 
del miocardio se generaron antes del uso amplio de las 
estrategias de reperfusión y la mayoría de estudios se 
realizaron con pacientes no reperfundidos y con poco 
tratamiento con betabloqueadores e inhibidores de la 
enzima convertidora de angiotensina.

Aunque la terapia de reperfusión primaria en el infarto 
agudo del miocardio no afecta la base fisiopatológica 
del ECGSP, varios estudios han reportado su pobre valor 
predictivo en estos pacientes, hecho que se explica por 
la baja incidencia de arritmias malignas y muerte súbita 
cardíaca en pacientes con infarto agudo del miocardio 
tratados con terapias de reperfusión primarias (32, 33). 
Considerando el alto valor predictivo negativo del ECGSP, 
la utilidad del mismo está probablemente limitada a la 
población de pacientes post-intarto agudo del miocardio 
de bajo riesgo. El valor predictivo positivo del ECGSP, 
en cambio, es modesto, pero aumenta considerable-
mente cuando se combina con otros factores de riesgo 
incluyendo la disminución en la fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo, la disminución de la variablidad de 
la frecuencia cardíaca y la ectopia ventricular de alto 
grado o inducción de taquicardia ventricular durante el 
estudio electrofisiológico. Más recientemente un estudio 
encontró la utilidad de una duración anormal del QRS 
filtrado, pero no de raíz cuadrada promedio de voltaje 
(RMS por su sigla en inglés) o duración de señal de 
baja amplitud (LAS por su sigla en inglés), en pacientes 
con cardiopatía isquémica, disfunción ventricular y 
taquicardia no sostenida para predecir muerte cardio-
vascular, muerte arrítmica o paro cardíaco (34) aunque 
la diferencia (28% vs. 17%) de eventos muestra valores 
predictivo positivo (VPP) o negativo (VPN) insuficientes. 
Sin embargo, en el Multiple Risks Factor Analysis Trial 
(35) se encontró un excelente VPN (97%) aunque un 
pobre VPP (13%). 

Se requieren estudios adicionales para definir un papel 
más conciso del ECGSP en cohortes seleccionadas de 
pacientes post-infarto agudo del miocardio de mayor 
riesgo, en combinación con pruebas adicionales de 
estratificación (36, 37). Además, un posible papel del 
ECGSP para la estratificación adicional en este grupo 
de pacientes, incluye la monitorización de la terapia 
antiarrítmica adyuvante y la identificación de pacientes 
con enfermedad coronaria estable que podrían benefi-
ciarse de alguna terapia de reperfusión (14, 16, 38-41). 

Finalmente, es incierto el momento que debería 
considerarse como óptimo para realizar un ECGSP 
post-infarto agudo del miocardio, pero probablemente 
debería llevarse a cabo dos a tres semanas después del 
evento agudo. Esto concuerda con la correlación direc-
ta observada entre la presencia de potenciales tardíos 
post-infarto agudo del miocardio y arritmias ventriculares 
inducidas en modelos animales (42). 

Cardiopatía dilatada no isquémica

Los resultados de diversos estudios son contradic-
torios en relación con la eficacia del ECGSP para 
predecir desenlaces clínicos o el desarrollo de arritmias 
ventriculares en pacientes con cardiopatía dilatada no 
isquémica (43, 44). Algunos ensayos han documentado 
que las anormalidades identificadas en el ECGSP son 
predictivas de progresión de falla cardíaca en pacientes 
con cardiopatía dilatada. Cierta evidencia sugiere que 
el ECGSP predice supervivencia en los pacientes con 
miocardiopatía isquémica, pero no en aquellos con 
miocardiopatía no isquémica (45, 46). Una posible 
explicación para el pobre valor predictivo del ECGSP en 
algunas poblaciones de pacientes con cardiopatía no 
isquémica, es la combinación de factores relacionados 
con la generación de arritmias en estos pacientes, que 
reflejan los efectos de enfermedad estructural grave, 
alteración de la contractilidad y de altas concentraciones 
de catecolaminas junto con otros factores dinámicos. 
Se ha sugerido que el proceso de dilatación cardíaca 
en sí, puede contribuir a disminuir la conducción y que 
este fenómeno puede producir potenciales tardíos, sin 
sustratos adicionales para la generación de arritmias 
(47, 48). Además, otros mecanismos asociados con 
la generación de arritmias tales como aumento de la 
automaticidad o actividad desencadenada, en lugar de 
retraso en la conducción o re-entrada, pueden predo-
minar en pacientes con cardiopatía dilatada. 

Así, se puede concluir que los datos actuales son 
insuficientes para recomendar el uso del ECGSP para 
la estratificación del riesgo de pacientes con cardiopatía 
no isquémica. La declaración de 2008 de la American 
Heart Association/American College of Cardiology/Heart 
Rhythm Society statement en las técnicas de estratificación 
de riesgo no invasivas, concluyó que el uso del ECGSP 
para identificar a los pacientes con cardiopatía dilatada 
no isquémica en alto riesgo de muerte súbita cardíaca 
no tiene el suficiente soporte requerido en este momento 
(32). Además, su utilidad disminuye por la frecuente 
presencia de bloqueo de rama.
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Miocardiopatía hipertrófica

En la miocardiopatía hipertrófica la prevalencia de 
potenciales tardíos es baja (20%-50%) y su ausencia 
indicaría mejor pronóstico (49). 

Miocardiopatía chagásica

La evaluación del riesgo de mortalidad total a través 
de los potenciales tardíos ventriculares se evaluó con 
184 pacientes, en quienes se encontró que la duración 
del QRS filtrado se asociaba con mortalidad (HR 4,3); 
adicionalmente, si se sumaba a FEVI menor de 50% y 
presencia de taquicardia ventricular (en Holter o prueba 
de esfuerzo) tenía una excelente capacidad de predicción 
(50), contrario a Bachimol (51) quien no encontró esta 
relación. En la miocarditis crónica por enfermedad de 
Chagas la prevalencia de potenciales tardíos es alta en 
ausencia de bloqueo de una de las ramas del haz de 
His (77,7% en ausencia de bloqueo y 66,6% si existe 
bloqueo) y predice la inducción de TV/FV (52). Por ello 
no hay claridad en el uso rutinario de los potenciales 
tardíos en pacientes con cardiopatía chagásica 

Miocardiopatía arritmogénica 

Aunque los potenciales tardíos hacen parte de los 
criterios diagnósticos de miocardiopatía arritmogénica 
su utilidad en el pronóstico es menos clara. Un estudio 
encontró relación de estos potenciales con extensión de 
la enfermedad pero no con el desarrollo de arritmias 
ventriculares (53).

Síndrome de Brugada

Un estudio que evaluó la presencia de potenciales 
tardíos en pacientes con síndrome de Brugada y los 
comparó con aquellos negativos, encontró que la po-
sitividad predecía eventos arrítmicos con sensibilidad 
del 95,7%, especificidad del 65%, VPP del 75,9%, 
VPN del 92,9% y exactitud predictiva del 81,4% (54). 
Sin embargo, no existe correlación de esta positividad 
con cambios en el manejo de pacientes, en especial de 
aquellos asintomáticos.

Recomendaciones

Clase IIB
• La determinación de potenciales tardíos ventriculares, 

a través del electrocardiograma de señal promediada 
puede ser considerada en la evaluación del riesgo 
arrítmico en pacientes con cardiopatía isquémica, 
cardiopatía dilatada no isquémica, síndrome de Bru-
gada o cardiopatía chagásica (Nivel de evidencia C).

Clase III
• La determinación de potenciales tardíos, a través del 

electrocardiograma de señal promediada, no está 
indicada en la evaluación del riesgo arrítmico en mio-
cardiopatía hipertrófica y cardiopatía arritmogénica 
(Nivel de evidencia C).

Utilidad del electrocardiograma de señal promediada en la 
respuesta al tratamiento
Evaluación de detección de rechazo post-trasplante 
cardíaco

El rechazo del trasplante cardíaco se caracteriza por 
inflamación miocárdica seguida de necrosis. La detección 
de esta complicación depende del seguimiento regular 
con biopsia endomiocárdica. En estudios pequeños se 
ha sugerido que el ECGSP puede ser sensible para la 
detección de disrupciones en la conducción miocárdica 
causadas por el rechazo del injerto y se han descrito 
alteraciones tanto por análisis en el dominio de tiempo 
como en el de frecuencia en este tipo de pacientes. Sin 
embargo, con la evidencia disponible, la utilidad del 
ECGSP para el diagnóstico de rechazo post-trasplante 
cardíaco no ha sido bien establecida, y por tanto, se 
requieren estudios adicionales en este sentido, que 
cuenten con un diseño metodológico óptimo. Por otro 
lado, los dispositivos implantables para el análisis de 
electrogramas intramiocárdicos pueden ser un método 
alternativo de identificación del rechazo (48, 55).  

Predicción de la respuesta a la terapia antiarrítmica

Varios estudios han evaluado la hipótesis de que, dado 
que las anomalías en el ECGSP se relacionan con la 
presencia de sustrato arritmogénico, dichas alteraciones 
podrían disminuir con el uso exitoso de la terapia antia-
rrítmica, lo que a su vez se asociaría con reducción del 
riesgo de cursar con arritmias ventriculares. Sin embargo, 
los fármacos antiarrítmicos no han demostrado abolir 
los potenciales tardíos, y los cambios en el ECGSP se 
correlacionan mal con su eficacia clínica. Un consenso 
del American College of Cardiology (ACC) consideró 
que el ECGSP es una herramienta promisoria, pero 
actualmente no aprobada, para determinar la eficacia 
o los efectos proarrítmicos de los medicamentos anti-
arrítmicos. Se requiere investigación adicional en este 
sentido previo a su uso clínico rutinario. 

En relación con la ablación de taquicardia ventricular, 
ya sea quirúrgica, con catéteres o transcoronaria con 
etanol, se ha asociado con disminución en la incidencia 
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de potenciales tardíos en el post-procedimiento evaluado 
por ECGSP. Así, este examen podría ser útil para guiar 
el manejo clínico post-ablación, ya que la ausencia de 
potenciales tardíos se correlaciona bien con la inca-
pacidad de inducir taquicardia ventricular posterior al 
procedimiento. El consenso del ACC llegó a la conclusión 
de que el ECGSP es valioso para evaluar la eficacia 
clínica de la ablación quirúrgica para la taquicardia 
ventricular. No obstante, se requiere evidencia adicional 
antes de que se puedan hacer recomendaciones firmes 
al respecto (56). 

Por su posibilidad de predicción de muerte súbita, se 
ha intentado correlacionar la detección de potenciales 
tardíos con el éxito del tratamiento con cardiodesfibrilador 
implantable. El estudio CABG-Patch utilizó los potenciales 
tardíos en pacientes con cardiopatía isquémica llevados 
a revascularización quirúrgica, para definir implante de 
cardiodesfibrilador; sin embargo, no hubo diferencias 
en mortalidad, lo que sugiere que éstos no estratifican 
adecuadamente esta población y/o la revascularización 
coronaria disminuye los eventos de muerte súbita (57).

Recomendaciones

Clase III
• El electrocardiograma de señal promediada no está 

indicado para definir respuesta a algún tipo de trata-
miento (Nivel de evidencia C).
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El monitor externo de eventos (MEE) es un dispositivo 
de registro electrocardiográfico que tiene una memoria 
de asa (la mayoría entre 10 minutos y varias horas y en 
algunas hasta 21 días) que registra continuamente el 
ritmo cardíaco y que una vez se llena, borra los registros 
anteriores. Estos dispositivos tienen una función de gra-
bado de registros electrocardiográficos que el paciente 
puede activar con sólo oprimir un botón. Algunas graba-
doras tienen capacidad de autoactivación ante asistolia 
y bradicardia y otras, algoritmos para autodetección de 
taquicardia o más específicamente de fibrilación auricular. 
Por otra parte, algunos MEE permiten hacer transmisión 
transtelefónica, por bluetooth y vía Internet (tabla 4) (1).

En todos los casos la grabación guardará entre se-
gundos y minutos antes del momento de la activación y 
segundos o minutos después de ella. Este período quedará 
permanentemente en la memoria y podrá observarse al 

descargar los archivos. Una vez llena la memoria con 
estos archivos, no se podrán guardar más eventos y el 
dispositivo alertará mediante una alarma audible. En la 
mayoría de estos MEE se pueden programar diferentes 
opciones de tiempo de grabado antes y después de la 
activación. Los registros serán guardados en uno o dos 
canales según el tipo de grabadora. La capacidad de 
memoria antes del evento diferencia al MEE del registra-
dor de eventos; este último sólo cuenta con capacidad 
de memoria después de la activación, y, por tanto, no 
tiene indicación en la evaluación del síncope.

Para la realización del procedimiento es importantísi-
mo que el paciente y su familia entiendan cómo operar 
el monitor; es decir cómo activar el dispositivo y cómo 
retirar y ubicar los electrodos cada día luego de tomar 
el baño. Para esto último paso, se entregan electrodos 
desechables para cambio diario y reconexión del MEE. 

Monitor externo de eventos

 Marca Duración Memoria total      Memoria de asa       Algoritmo bradicardia       Algoritmo taquicardia 
 
 lM Cot(b)/                  Pocas semanas         21 días  Si Si 
 Cardionet

 LifeStar ACT/           Pocas semanas         21 días 1´pre/0,5 post Si    No 
 LifeWatch 

 LifeStar/                   Pocas semanas         10 min 1´pre/0,5 post  Si No 
 LifeWatch

 eVolution/                 Pocas semanas         30 min 6 eventos  Si No 
 e Cardio

 3300 BT/ Pocas semanas         20 min  5´pre/post variable Si Si 
 Vitaphone

 V-PATCH/                Pocas semanas         30 h                30 ” pre/30” post                    Si                     Si 
 Medical System

 King of the Heart/ Pocas semanas   6 min               1-60 eventos Si                      Si 
 Instrumedics

 Spider Flash/             Pocas semanas Varias horas      7,5´-15´pre/7,5´-15´post No                         No 
 Sorin

CardioCall Pocas semanas  18 min 3-16´pre/1-2´ post  No   No 
 Reynolds Esaote

 Super/I- Cardia          Dependiente de  2 registros     40”pre/40”post No         No 
                   activación

Cardio PAL/               Dependiente de  NA No No                No 
Medicomp                 activación

Modificada de: Brignole M, Vardas P, Hoffman E, Huikuri H, Moya A Ricci R, Sulke N, Wieling W. Indications for the use of diagnostic implantable and 
external ECG loop recorders. Europace. 2009; 11: 671-87. ´minuto; ”segundos; pre = antes de la activación del paciente; post = después de la 
activación del paciente.

Tabla 4.
DIFERENTES TIPOS DE MONITOR EXTERNO DE EVENTOS CON ALGUNAS CARACTERÍSTICAS.



Vol. 21 Supl. 1
ISSN 0120-5633

68 Guías colombianas de electrofisiología no invasiva

El día que se entrega el monitor, se debe garantizar que 
el paciente haya comprendido todos los procedimientos 
y esté en capacidad de aplicarlos correctamente para 
facilitar el registro adecuado del dispositivo.

Una vez terminado el período de registro o cuando 
se haya llenado la memoria, el monitor se descarga en 
una computadora que cuenta con el software indicado 
para su interpretación o a través de un monitor que tenga 
una tira electrocardiográfica de impresión dependiendo 
de la marca del MEE. En este momento el médico revisa 
los trazos, los correlaciona con los síntomas y puede 
emitir un informe.

La ventaja del MEE está en la mayor probabilidad 
de detectar la causa de los síntomas sin necesidad de 
realizar otros procedimientos invasivos como el estudio 
electrofisiológico y el uso de un monitor implantable. 
Sus desventajas están en la dificultad para ver las ondas 
P, problemas en la piel por el contacto continuo con el 
material de los electrodos, probabilidad de que un evento 
pase inadvertido porque el paciente no active el dispositivo 
(por ejemplo si tiene un síncope), posibilidad (baja) que 
el MEE no guarde la información durante síntomas por 
no encontrar la ventana de almacenamiento automá-
tico y desmotivación del paciente ante la ausencia de 
recurrencias. En aquellas personas que son incapaces 
de activar el MEE, que no están familiarizadas con la 
tecnología, que viven solas o tienen baja motivación para 
conseguir un diagnóstico, el MEE tiene menor utilidad.

El Colegio Colombiano de Electrofisiología reco-
mienda que este informe incluya como mínimo: ritmo(s) 
cardíaco, pausas, alteraciones de la conducción AV (tipi-
ficándolas como bloqueo de primer grado, de segundo 
grado Mobitz I o II y de tercer grado), presencia o no de 
trastornos de la conducción intraventricular, cambios en 
la repolarización y presencia de bradi o taquiarritmias. 
La medición del QT en el MEE no ha sido validada y por 
ello no hay recomendaciones en cuanto a su utilidad.

Utilidad del monitor externo de eventos en la evaluación 
de los síntomas

El conocimiento de lo que ocurre en cuanto a fisio-
patología, durante un evento, es el estándar de oro de 
la evaluación de los síntomas. Desde el punto de vista 
arrítmico, en pacientes con síntomas poco frecuentes 
el Holter tendrá baja probabilidad de obtener una co-
rrelación entre síntoma y registro electrocardiográfico. 
Es precisamente en ese momento en el que el MEE ad-
quiere utilidad en la medida que permite mayor tiempo 
de monitoreo.

Sin embargo, el uso de este dispositivo se debe reser-
var para casos en los cuales se haya hecho una estra-
tificación adecuada del riesgo, de manera tal que no 
se debe emplear en pacientes con posibles condiciones 
que amenacen la vida. Por otra parte, su uso también se 
debe restringir en aquellos con alta posibilidad pretest 
de tener una anormalidad del ritmo cardíaco como 
responsable de sus síntomas (1).

Utilidad del monitor externo de eventos en la evaluación 
del paciente con palpitaciones

El síntoma de palpitaciones es muy común en perso-
nas que asisten a consulta externa o a urgencias (2), y 
puede deberse a causas cardíacas o extracardíacas y en 
muchos casos se sospechará una arritmia como causa 
del síntoma. En pacientes con síntomas poco frecuentes 
el diagnóstico puede ser difícil. Es importante reafirmar 
que los pacientes de alto riesgo deben tener una eva-
luación exhaustiva que puede requerir procedimientos 
invasivos. La Sociedad Europea del Ritmo Cardíaco 
(EHRA) propone unos criterios que podrían sugerir alto 
riesgo de complicaciones cardiovasculares (tabla 5) (1). 
De otro lado, algunos pacientes tendrán síntomas muy 
ocasionales, bien tolerados y sin cardiopatía estructural 
en quienes no parece útil y práctico encontrar un diag-
nóstico exacto. Así pues, el MEE se reserva para pacientes 
de bajo riesgo con síntomas frecuentes o severos (1).

El MEE es superior al registrador de eventos ya que 
permite un registro previo al inicio de los síntomas y en 
algunos se puede tener registro automático. En general, 

• Situaciones con clara indicación de cardiodesfibrilador implantable o 
marcapaso

• Cardiopatía severa.

• Enfermedad coronaria severa.

• Rasgos clínicos o electrocardiográficos sugestivos de arritmia

- Palpitaciones con síncope.
- Historia familiar de muerte súbita
- Taquicardia ventricular no sostenida
- Bloqueo de rama
- Bradicardia sinusal (< 50 lpm)
- Bloqueo sinoatrial
- QRS preexcitado
- QT largo o corto
- Síndrome de Brugada
- Cambios de cardiopatía arritmogénica

• Comorbilidades importantes (anemia, alteraciones electrolíticas)

Modificada de: Kenny RA, Ingram A, Bayliss J, Sutton R. Head-up tilt: 
a useful test for investigating unexplained syncope. Lancet. 1986; 1: 
1352-5. CDI: cardiodesfibrilador implantable. lpm: latidos por minuto.

Tabla 5.
CRITERIOS DE ALTO RIESGO. 
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el monitoreo no es mayor a cuatro semanas por lo que 
los candidatos ideales serían pacientes con síntomas 
semanales (3, 4), en cuyos casos tiene un rendimiento 
diagnóstico del 66% al 75%, muy superior al del Holter 
convencional (3, 5). Los hallazgos más frecuentes son 
extrasístoles auriculares y ventriculares y taquiarritmias 
auriculares.

El MEE se utiliza más asiduamente para la evaluación 
de palpitaciones que de síncope. En un estudio de 125 
pacientes consecutivos su uso en palpitaciones fue del 
86% mientras que en síncope sólo del 8% (6).

La especificidad es alta cuando el MEE correlaciona 
arritmias con los síntomas. Un ritmo sinusal normal con 
los síntomas excluye una causa arrítmica. Sin embargo, 
la sensibilidad es variable ya que depende de la técnica 
de monitoreo, la duración del mismo, la frecuencia de 
los síntomas y el cumplimiento del paciente (1).

Utilidad del monitor externo de eventos en la evaluación 
del paciente con síncope

El MEE sería útil en la evaluación del paciente con 
síncope en la medida que haya una probabilidad alta 
de que el evento sincopal se presente durante la moni-
toría (cuatro semanas). Es ideal usar MEE que tengan 
capacidad de algoritmos de bradi o taquicardia; de no 
tenerlos, es importante que haya síntomas prodrómicos 
para que el paciente active el dispositivo. 

Varios estudios han demostrado que el mejor predictor 
de recurrencia de síncope es el número de eventos sin-
copales previos (7-9). Otras características (edad, sexo, 
tipo de respuesta en la mesa basculante, severidad del 
síncope o presencia o no de cardiopatía) no son útiles 
para ello. Pese a esto, el rendimiento diagnóstico no 
es alto; por ejemplo, en un estudio de 24 pacientes sin 
cardiopatía con un promedio de tres eventos sincopales 
en los seis meses anteriores, sólo se registró un evento 
sincopal (se asoció a taquicardia sinusal) (10). En otro 
estudio de 57 pacientes con un promedio de diez eventos 
sincopales por año, se diagnosticó arritmia significativa 
en cinco de ellos (9%) (11).  

Si se tienen en cuenta los eventos presincopales y se 
usan criterios menos estrictos, el rendimiento diagnós-
tico aumenta y no hay arritmia en 43 de 78 pacientes, 
mientras sí en uno solo (12).

Al igual que en la evaluación de palpitaciones, la 
utilidad del MEE en el sincope se debe reservar a pacien-
tes de bajo riesgo (tabla 5). Para la EHRA el registro de 

arritmias en el MEE se debe presentar, como en el caso 
del monitor implantable, de acuerdo con la clasificación 
ISSUE (tabla 6).

Se ha observado que con los MEE con capacidad de 
autoactivación se obtienen varios eventos de taquiarrit-
mias, sin que se correlacionen con el síncope, de ahí 
que no se sepa cuál es su valor predictivo y por tanto, 
que no se puedan tomar decisiones con base en estos 
registros (13). En estos casos se continúa el monitoreo 
mientras sea posible, hasta que haya síntomas.

Recomendaciones 
Clase I
• El MEE está indicado en pacientes con palpitaciones 

no aclaradas severas o recurrentes sin factores de alto 
riesgo (tabla 5), con intercurrencia de eventos menor 
a cuatro semanas (Nivel de evidencia B).

Tipo 1    Asistolia (pausa ≥ 3 s)

 • Tipo 1A: paro sinusal 
  Bradicardia sinusal progresiva o taquicardia sinusal inicial  
  seguida por bradicardia progresiva hasta paro sinusal

 • Tipo 1B: bradicardia sinusal + bloqueo AV 
  a) Bradicardia sinusal progresiva seguida por bloqueo AV (y 
      pausa ≥ 3 segundos) con disminución concomitante de  
      la frecuencia sinusal.

  b) Bloqueo AV súbito (y pausa ≥ 3 segundos) con disminución 
        concomitante de la frecuencia sinusal.

 • Tipo 1C: bloqueo AV

  Bloqueo AV súbito (y pausa ≥ 3 segundos) con incremento  
  concomitante de la frecuencia sinusal.

Tipo 2    Bradicardia (disminución > 30% o < 40 lpm por más de 10 segundos)

 • Tipo 2A: disminución de la FC > 30%

 • Tipo 2B: disminución de la FC < 40 lpm por más de 10 segundos

Tipo 3    Ninguna variación o variación leve de la FC (variación de la 
 FC < 30% y FC > 40 lpm)

 • Tipo 3A: no variaciones o < 10% en la FC.

 • Tipo 3B: aumento de la FC > 10% pero < 30% y FC < 120  
  lpm; o disminución > 10% pero < 30% y FC > 40 lpm.

Tipo 4    Taquicardia (aumento de FC > 30% y FC > 120 lpm)

 • Tipo 4A: taquicardia sinusal progresiva.

 • Tipo 4B: fibrilación auricular.

 • Tipo 4C: taquicardia supraventricular (excepto sinusal)

 • Tipo 4D: taquicardia ventricular.

lpm: latidos por minuto. FC= frecuencia cardíaca. Modificada de: 
Brignole M, Vardas P, Hoffman E, Huikuri H, Moya A Ricci R, Sulke N, 
Wieling W. Indications for the use of diagnostic implantable and external 
ECG loop recorders. Europace. 2009; 11: 671-87. 

Tabla 6.
CLASIFICACIÓN ISSUE DE LOS HALLAZGOS  

ELECTROCARDIOGRÁFICOS EN EL MEE 
ASOCIADOS CON EL SÍNCOPE.  
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Clase IIA
• El MEE puede ser útil en pacientes con síncope que 

no son de alto riesgo (tabla 5), con recurrencia de 
eventos menor a cuatro semanas y sospecha de origen 
arrítmico (Nivel de evidencia B).

Clase III
• El MEE no está indicado cuando el diagnóstico del 

origen de las palpitaciones o síncope se ha hecho por 
otro medio (Nivel de evidencia C).

• El MEE no está indicado en pacientes con palpitaciones 
muy ocasionales, no severas y sin cardiopatía (Nivel 
de evidencia C).

• El MEE no está indicado en pacientes de alto riesgo 
(tabla 5) con palpitaciones o síncope (Nivel de evi-
dencia C).

• El MEE no está indicado en pacientes con palpitacio-
nes o síncope con intercurrencia de síntomas mayor 
a cuatro semanas (nivel de evidencia C).

Utilidad del monitor externo (MEE) de eventos en el 
diagnóstico de patologías específicas
Enfermedad del nodo sinusal

El diagnóstico de enfermedad del nodo sinusal en 
el MEE se fundamenta en los mismos criterios usados 
en el Holter o en el electrocardiograma. Éstos incluyen 
pausas sinusales, bradicardia sinusal, bloqueo sinoatrial 
o síndrome de taqui-bradicardia.

Extrasistolia auricular

El diagnóstico de extrasistolia auricular en el MEE se 
basa en los mismos criterios usados en el Holter o el 
electrocardiograma. Se usa la presencia de complejos 
prematuros precedidos por onda P de morfología dife-
rente a la sinusal; el complejo QRS comúnmente será 
estrecho. Cabe anotar que en muchas ocasiones en 
el registro del MEE puede no verse fácilmente la onda 
P, aún en ritmo sinusal. Algunas extrasístoles pueden 
conducirse al ventrículo con aberrancia, en cuyo caso el 
QRS será mayor a 120 ms, aunque usualmente menor a 
140 ms. Los criterios electrocardiográficos tradicionales 
usados para diferenciar aberrancia de extrasístoles de 
origen ventricular, emplean varias derivaciones mientras 
que el monitor de eventos sólo tiene una o dos. Pava 
y colaboradores utilizaron sólo la derivación DII para 
el diagnóstico diferencial de taquicardias de complejo 
ancho y hallaron un tiempo desde el inicio del QRS 
hasta el pico de la onda R mayor a 50 ms, que favorece 
el origen ventricular (14). Su rendimiento en el MEE no 
se ha evaluado pero se considera que puede ser útil.

Taquicardia auricular

El diagnóstico de taquicardia auricular en el MEE se 
fundamenta en los mismos criterios usados en el Holter 
o el electrocardiograma. Se emplea la presencia de una 
taquicardia (FC > 100 lpm) de complejos estrechos pre-
cedidos por onda P de morfología diferente a la sinusal. 
Se aplican los mismos criterios que para la extrasistolia 
auricular. En caso de taquicardia auricular con ondas 
P de diferente morfología (al menos tres morfologías) 
y 3 PR diferentes, se puede diagnosticar taquicardia 
auricular multifocal.

Fibrilación auricular 

El diagnóstico de fibrilación auricular en el MEE se 
establece con base en los mismos criterios usados en el 
Holter o el electrocardiograma. Se usa la presencia de 
un ritmo con ausencia de ondas P y RR irregulares (irre-
gularmente irregular). Nota aparte merece la búsqueda 
de fibrilación auricular en el paciente con enfermedad 
cerebrovascular aguda isquémica. Se calcula que el 
25% de estos eventos isquémicos permanece inexplicado 
y que en el 10% la enfermedad cerebrovascular es la 
manifestación inicial de fibrilación auricular (15). Cuanto 
más larga sea la monitorización del ritmo cardíaco, 
mayor será la probabilidad de diagnóstico de fibrilación 
auricular paroxística, aunque no es claro cuál sea la 
duración precisa. No obstante, es fundamental que el 
dispositivo utilizado tenga la capacidad de autodetección 
de fibrilación auricular porque la mayoría de eventos 
serán asintomáticos o, dado el daño neurológico, puede 
ser difícil para el paciente manipular su MEE. Tayal y su 
equipo evaluaron 56 pacientes con enfermedad cere-
brovascular criptogenética, con un sistema de telemetría 
móvil con algoritmo de autodetección de fibrilación 
auricular, y en 23% de ellos encontraron aparición de 
nueva fibrilación auricular, aunque muchos eventos con 
menos de 30 segundos de duración, cuyo significado 
es incierto (16).

Flutter auricular

El diagnóstico de flutter auricular en el MEE se fun-
damenta en los mismos criterios usados en el Holter o 
el electrocardiograma. Se usa la longitud de ciclo de 
las ondas F entre 170-240 ms, con RR regulares o no, 
comúnmente a frecuencia del QRS de 150 lpm.

Taquicardia por reentrada nodal

El diagnóstico por reentrada nodal en el MEE se fun-
damenta en los mismos criterios usados en el Holter o el 
electrocardiograma. Se usa la presencia de taquicardia 
de complejos usualmente estrechos con RR regulares y 
sin presencia visible de ondas P o con deformidad en 
la porción terminal del QRS.
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Taquicardia ortodrómica

El diagnóstico de taquicardia ortodrómica se cimienta 
en los mismos criterios usados en el Holter o el electro-
cardiograma. Durante la taquicardia se mide el intervalo 
que existe entre el inicio del QRS en taquicardia y la 
deflexión que produce la onda P o despolarización 
auricular, tiempo que tiene una duración mayor de 80 
ms y generalmente es mayor a 100 ms. Durante las 
taquicardias ortodrómicas de complejos anchos la me-
dición del intervalo RP es más difícil de realizar pues la 
despolarización aberrada y la repolarización anormal, 
suelen enmascarar la onda P retrógrada. 

Síndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW)

El diagnóstico de WPW se fundamenta en los mismos 
criterios usados en el Holter o el electrocardiograma. 
Se usa la presencia de PR corto y de onda delta (preex-
citación). Esta última puede ser variable o intermitente, 
de tal manera que en unos momentos el intervalo PR 
puede ser normal sin pre-excitación y en otros la pre-
excitación ventricular puede ser máxima, presentándose 
como ritmo sinusal con complejos ventriculares anchos. 

Preexcitación tipo Mahaim

El diagnóstico de preexcitación tipo Mahaim se 
basa en los mismos criterios usados en el Holter o el 
electrocardiograma. En este tipo especial y raro de 
preexcitación existen tractos accesorios auriculoventri-
culares con características decrementales y conducción 
relativamente lenta.

Bloqueo auriculoventricular

El diagnóstico de bloqueo auriculoventricular se fun-
damenta en los mismos criterios usados en el Holter o el 
electrocardiograma. Para el bloqueo auriculoventricular 
de primer grado la prolongación del PR es mayor a 200 
ms con toda onda P seguida de un QRS; para el blo-
queo auriculoventricular de segundo grado unas ondas 
P conducen al ventrículo (se siguen de QRS) y otras no, 
subdividiéndose en Mobitz I (una onda P no conduce y 
el PR del complejo previo es mayor al PR del complejo 
que sigue a la P no conducida), 2:1 (una P conduce y 
otra no, que se puede comportar como Mobitz I o Mo-
bitz II) o Mobitz II (dos o más ondas P por cada QRS, 
con un PR fijo entre la onda P que conduce y su QRS; 
recordar que el 2:1 se pude comportar como Mobitz I). 
Finalmente, está el bloqueo auriculoventricular de tercer 
grado en el cual hay disociación auriculoventricular (las 
ondas P llevan un ritmo y los QRS otro, siendo mayor la 
frecuencia de las ondas P). El papel del MEE está en los 
pacientes con bloqueo auriculoventricular paroxístico, 
ya que si éste es sintomático podría ser registrado de 
forma correcta.

Extrasistolia ventricular y taquicardia ventricular

El diagnóstico de extrasistolia ventricular y taquicardia 
ventricular se fundamenta en los mismos criterios usados 
en el Holter o el electrocardiograma. Las extrasístoles 
ventriculares y la taquicardia ventricular son despolari-
zaciones que ocurren por debajo del haz de His en los 
ventrículos, y se manifiestan en el ECG como latidos de 
complejos anchos. Es posible afirmar que la mayoría de 
taquicardias (y de extrasístoles) de complejos anchos, 
son de origen ventricular pero muchas veces es difícil 
diferenciar de un origen supra-ventricular conducido 
con aberrancia. Para ello, existen múltiples criterios 
de morfología o de duración que ayudan a identificar 
una u otra con fines terapéuticos y pronósticos. En un 
monitor la presencia de una taquicardia o extrasístoles 
con duración del QRS mayor a 140 ms, sugiere origen 
ventricular; entre tanto, la disociación ventrículo-atrial 
durante una taquicardia de complejos anchos, es casi 
patognomónica de taquicardia ventricular, y el tiempo 
al pico o nadir de la onda R en la derivación DII mayor 
o igual a 50 ms es muy específico de taquicardia ven-
tricular (14) y podría ser utilizado en el MEE.

Recomendaciones 

Clase IIA
• El MEE puede ser útil en caso de tener un registro de 

diferentes patologías arrítmicas como enfermedad 
del nodo sinusal, extrasistolia auricular, taquicardia 
auricular, fibrilación auricular, flutter auricular, taqui-
cardia por reentrada nodal, taquicardia ortodrómica, 
síndrome de WPW, preexcitación tipo Mahaim, bloqueo 
auriculoventricular, bloqueos de rama y fasciculares, 
extrasistolia ventricular y taquicardia ventricular apli-
cando los mismos criterios diagnósticos empleados 
en el ECG o el Holter para el diagnóstico (Nivel de 
evidencia C).

Clase III
• El MEE no está indicado para el diagnóstico específico 

de diferentes patologías arrítmicas cuando éste se ha 
hecho por otro método (Nivel de evidencia C).

Utilidad del monitor externo de eventos en el riesgo de 
muerte súbita
Como se había planteado en la evaluación del paciente 
con palpitaciones o síncope, una de las características 
para el uso de MEE es que se haya descartado, de ma-
nera razonable, que el paciente tenga como etiología 
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de sus síntomas una patología que amenace su vida. 
Por ello no hay indicación del MEE en la evaluación del 
riesgo de muerte súbita (1).

Recomendaciones  
Clase III
• El MEE no está indicado para la evaluación del riesgo 

de muerte súbita (Nivel de evidencia C).

Utilidad del monitor externo de eventos en la respuesta al 
tratamiento

El MEE puede ser intuitivamente útil en la evaluación 
de diferentes tipos de tratamientos de patologías arrít-
micas por persistencia o reaparición de síntomas luego 
de ablación o del uso de antiarrítmicos, si no es posible 
evaluarlos mediante otros métodos electrocardiográficos 
dada la frecuencia de aparición de los síntomas.

Sin embargo, la mayor investigación se ha hecho en 
fibrilación auricular donde la estrategia de control del 
ritmo es la más compleja de evaluar ya que a menudo 
las recurrencias cursan sin síntomas o en algunos pacien-
tes éstos son producidos por extrasístoles o taquicardia 
sinusal. Por otra parte, el tratamiento antiarrítmico o 
la ablación con catéter pueden convertir pacientes 
sintomáticos en asintomáticos pese a recurrencia de la 
fibrilación auricular (17). Un dato importante es que la 
detección diaria de un minuto transtelefónico, produce 
similar detección a la de un Holter de 24 horas cada mes 
(17), por lo que se recomienda en el paciente con MEE 
el registro diario de un evento asintomático y de todos 
los sintomáticos (1); sin embargo, es probable que no 
se detecte más del 30% de recurrencias (18). De nuevo, 
es importante recalcar que serán de mayor utilidad los 
MEE con algoritmos para autodetección de fibrilación 
auricular, aunque hay pocos datos de la exactitud de 
estos sistemas comparados con el ECG, que es el patrón 
de referencia.

Recomendaciones
Clase I
• El MEE está indicado en la evaluación del tratamiento 

(antiarrítmico o por ablación) de pacientes que per-
manecen o recurren en sus síntomas y tienen frecuen-
cia de eventos de al menos una vez al mes (Nivel de 
evidencia C).

Clase IIA
• El MEE puede ser útil en la evaluación del tratamiento 

(antiarrítmico o por ablación) de la fibrilación auricular  

en pacientes en estrategia de control del ritmo, 
principalmente aquellos dispositivos con algoritmos 
de autodetección de fibrilación auricular (Nivel de 
evidencia B). 

Clase III
• El MEE no está indicado para la evaluación del tra-

tamiento de pacientes asintomáticos a excepción de 
aquellos en fibrilación auricular (Nivel de evidencia C).

• El MEE no está indicado en la evaluación del trata-
miento antiarrítmico o por ablación de pacientes cuyo 
diagnóstico ya se ha establecido por otro método 
(Nivel de evidencia C).
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La prueba de mesa basculante o inclinada es un 
método diagnóstico no invasivo que busca la reproduc-
ción del cuadro sincopal o presincopal en condiciones 
controladas de laboratorio, mediante estímulo mecá-
nico o pasivo (inclinación cráneo-caudal del paciente) 
o farmacológico (nitratos, isoproterenol…), con miras 
a establecer el mecanismo del síncope y el tratamiento 
terapéutico. Adicionalmente, se considerado el método 
paraclínico de elección para el estudio del paciente con 
síncope de causa desconocida sin evidencia de enfer-
medad cardíaca estructural (1-3).

De la posición supina a la posición de pies (0 a 90 
grados), debido a la fuerza gravitacional, hay un gran 
movimiento de sangre desde el tórax al sistema disten-
sible de capacitancia venosa debajo del diafragma. Se 
estima que este movimiento ocurre en los primeros diez 
segundos y causa el desplazamiento de entre medio y 
un litro del volumen sanguíneo circulante. Cuando la 
posición a 90 grados se prolonga, la presión capilar 
transmural aumenta, lo cual causa filtración de fluidos 
y de proteínas en el espacio intersticial, y a su vez, dis-
minución del volumen plasmático en personas sanas 
de aproximadamente 700 mL en tan solo diez minutos. 
Como resultado del volumen plasmático y sanguíneo 
reducido, el retorno venoso al corazón disminuye y hay 
una caída rápida de la presión de llenado del órgano 
y, consecuentemente, del volumen latido. Aunque el 
gasto cardíaco disminuye, la tensión arterial media se 
mantiene en sus niveles normales por vasoconstricción 
compensadora de los vasos de resistencia y capacitan-
cia en el lecho esplácnico, músculo-cutáneo y renal. 
La vasoconstricción de vasos sanguíneos sistémicos es 
el factor fundamental para mantener la presión arterial 
sanguínea en posición de pie. El sólo aumento de la 
frecuencia cardíaca para mantener el gasto cardíaco es 
insuficiente puesto que el corazón no puede bombear 
sangre que no recibe. Los ajustes al estrés ortostático son 
mediados por vía neural del sistema nervioso autónomo, 
en tanto que los ajustes adicionales a la posición de pie 
prolongada son mediados por el sistema neuroendocrino. 
Los barorreceptores principales que realizan los ajustes 
neurales y participan de los reflejos ortostáticos, son los 
mecanorreceptores arteriales en el arco aórtico y el seno 
carotídeo, mientras que los mecanorreceptores en el co-
razón y el pulmón tienen un papel menor. La activación 
refleja del sistema simpático central eferente a los vasos 

sanguíneos sistémicos, puede reforzarse por mecanismos 
reflejos locales iguales al reflejo veno-arteriolar. Final-
mente, los sistemas músculo-esquelético y respiratorio 
tienen un papel importante en el mantenimiento de la 
presión arterial durante la posición de pie al promover el 
retorno venoso mediante su mecanismo de bomba (2-4).

Se ha reportado variabilidad intraindividual marcada 
en el tipo de respuesta hemodinámica, al repetirse la 
prueba en un paciente; el promedio es del 81% sobre 
un período de días a meses, siendo mayor para los re-
sultados negativos (95%) que para los positivos (50%). 
Estudios que usan como prueba de oro la combinación de 
síntomas con examen físico y paraclínicos normales (que 
excluyen la mesa basculante), arrojan una sensibilidad 
entre el 20% y el 83% y una especificidad del 92% en 
pruebas sin medicación y del 81% al usar fármacos (2, 3).

 La prueba de la mesa inclinada es un procedimiento 
seguro, cuya frecuencia de complicaciones es muy baja. 
Aunque se han informado pausas asistólicas prolongadas 
de hasta 63 segundos, la asistolia prolongada durante 
una respuesta positiva puede no ser considerada como 
una complicación, puesto que este es uno de los objeti-
vos de la prueba. El retorno rápido a la posición supina 
en presencia de síncope, usualmente es todo lo que se 
requiere para prevenir o limitar las consecuencias de la 
pérdida prolongada de conciencia; en raras ocasiones 
se requieren algunas breves maniobras de resucitación. 
Se han documentado informes de casos de arritmias 
ventriculares amenazantes para la vida con el uso de 
isoproterenol en presencia de enfermedad cardíaca 
isquémica o síndrome de disfunción sinusal. No se han 
publicado complicaciones con el uso de nitroglicerina. 
Los efectos colaterales menores son comunes e incluyen 
palpitaciones (con isoproterenol) y cefalea (con nitroglice-
rina). La fibrilación auricular puede ser inducida durante 
o después de la prueba de la mesa inclinada positiva y 
usualmente es autolimitada. Las contraindicaciones a la 
administración de isoproterenol incluyen la cardiopatía 
isquémica, la hipertensión incontrolada, la obstrucción 
del tracto de salida del ventrículo izquierdo y la este-
nosis aórtica significativa. Se debe tener precaución en 
pacientes con arritmias supra y ventriculares conocidas, 
estenosis mitral crítica, estenosis proximal de arterias 
coronarias, enfermedad coronaria, hipertensión arterial 
no controlada conocida, estenosis cerebrovascular severa 
y embarazo (2, 3).

Prueba de mesa basculante
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El sitio donde se realiza la prueba debe ser silencioso, 
oscuro o con luz tenue, estar a temperatura confortable, 
y contar con equipo de resucitación y con la presencia de 
un médico o enfermera jefe entrenados en la realización 
de la prueba y el manejo de sus complicaciones. En 
cuanto al paciente, debe explicársele en qué consiste la 
prueba, firmar el consentimiento informado, suspender 
los medicamentos que afecten la función cardiovascular 
o autonómica mínimo cinco vidas medias, a menos 
que se crea que estén etiológicamente implicados en 
el desarrollo del síncope, no usar medias de soporte 
para miembros inferiores, evitar el movimiento de los 
miembros inferiores para maximizar la estasis venosa, 
comer al menos dos horas antes del estudio, estar libre 
de medicaciones vasodilatadoras y permanecer en 
posición supina 20 a 45 minutos antes de inclinarse. 
Este intervalo de tiempo fue propuesto para disminuir la 
reacción vasovagal en respuesta a la canulación venosa. 
Así mismo, debe recibir monitorización continua de la 
presión arterial y la frecuencia cardíaca, preferencial-
mente a través de la técnica de medición latido a latido 
(pletismografía digital-Finaprés); también se acepta la 
medición intermitente de la presión arterial mediante 
esfigmomanómetro. 

La mesa tiene soporte para los pies y se mueve de 
manera mecánica o eléctrica para alcanzar la posición 
vertical y obtener ángulos entre 60 y 80 grados; cuenta 
con cinturones de seguridad para evitar caídas de los 
pacientes. Una vez finaliza la prueba, la tabla de incli-
nación debe volver rápidamente a la posición supina (en 
menos de 10 segundos) para evitar las consecuencias 
de una pérdida prolongada de la conciencia. Quienes 
presentan asistolia y convulsiones pueden requerir 
líquidos, atropina o vasoconstrictores. Después de la 
prueba algunos pueden permanecer en un estado de 
mayor susceptibilidad a trastornos hemodinámicos, de tal 
manera que se aconseja reposo durante el resto del día 
en el que se realizó la prueba o dar instrucción acerca 
de los síntomas de alarma previos al síncope. No se 
recomienda realizar actividades que impliquen «ánimo 
vigilante» como manejar automóviles, o trabajos que 
conlleven riesgo físico si hay desmayo (2, 3).

Los protocolos más utilizados son la prueba de iso-
proterenol intravenoso a dosis bajas, que utiliza dosis 
crecientes con el fin de aumentar la frecuencia cardíaca 
media en 20% a 25% sobre el valor basal (normalmente 
≤ 3 μg/min) y el protocolo que utiliza 300-400 μg de 
nitroglicerina spray o tableta sublingual después de 
una fase de 20 minutos sin medicación. En pacientes 
de edad avanzada puede ser efectivo y mejorar la ad-
herencia el hecho de omitir la fase pasiva y comenzar 
la prueba con nitroglicerina. Los dos protocolos tienen 

una tasa similar de respuestas positivas (61%-69%), 
con alta especificidad (92%-94%). En el protocolo de 
nitroglicerina sublingual la fase previa a la basculación 
puede acortarse a 5 minutos (5-8).

La mesa basculante puede hacerse mediante dos 
protocolos: uno en estado basal y otro con la ayuda de 
fármacos que precipitan el reflejo vagal. Los protocolos 
sin drogas tienen una duración de 30 a 45 minutos. 
Posteriormente, en aras de aumentar la positividad y 
disminuir el tiempo de realización del procedimiento, 
se empiezan a usar drogas que provocan el síncope; 
en estos protocolos la primera fase sin drogas es de 15 
a 20 minutos y la siguiente se da bajo el efecto de la 
droga durante otros 15 minutos. El ángulo de inclinación 
no está estrictamente definido aunque debe estar entre 
los 60 y 80 grados, con pérdida de especificidad con 
inclinación mayor a 80 grados y falta de estrés ortostático 
con inclinación menor a 60 grados. Como se expresó, 
el medicamento más usado es el isoproterenol, aunque 
también se han empleado nitratos, ya que permiten 
incrementar la venodilatación, o clomipramina, que 
aumenta la serotonina intracraneal. Igualmente, se han 
usado edrofonio, dobutamina y adenosina. El isopro-
terenol se administra en dosis incrementales de 1 hasta 
5 microgramos por minuto o hasta inducir el síncope o 
el presíncope. Algunos estudios ubican al paciente en 
posición supina con cada incremento de la dosis; sin 
embargo, estos protocolos tienen duración prolongada 
y baja especificidad. Un protocolo más sencillo, consiste 
en una fase inicial de 15 minutos sin medicamento; si no 
hay síncope se lleva al paciente a la posición supina, se 
inicia isoproterenol a dosis de 1 mg/min y se aumenta 
progresivamente hasta 3 μg/min o hasta elevar en 25% 
la frecuencia cardíaca. Con este protocolo se tiene 
especificidad del 93%. Adicionalmente, cabe resaltar 
que el uso de isoproterenol está contraindicado en pa-
cientes con enfermedad coronaria, hipertensión arterial 
no controlada y obstrucción significativa en el tracto de 
salida del ventrículo izquierdo; de igual forma, se debe 
tener precaución en pacientes con arritmias ventricula-
res y supraventriculares. Los nitratos han sido usados 
como alternativa al isoproterenol; se ha concluido que 
el mayor efecto por el que inducen síncope, es por su 
capacidad venodilatadora, aunque también interviene 
la activación neurohormonal. El nitrato se ha usado 
como nitroglicerina intravenosa o nitratos sublinguales. 
La dosis intravenosa empleada es variable, pero la más 
utilizada es de 1 μg/kg/min incrementando cada 5 mi-
nutos en dosis de 1 μg/kg/min hasta llegar a 6 μg/kg/
min. La dosis de nitratos sublinguales varía entre 300 y 
800 microgramos de nitroglicerina y entre 1,25 y 5 mg 
de dinitrato de isosorbide, utilizando fases pasivas de 
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20 a 45 minutos y estimuladas con la medicación de 
12 a 20 minutos. El efecto secundario más común es 
la cefalea. Cualquiera que sea la respuesta que ocurra, 
si el paciente presenta episodio presincopal o síncope, 
inmediatamente se procede a revertir la inclinación; se 
posiciona la cama en Trendelemburg 15º y se inicia la 
infusión de volumen (2, 3, 5-8).

Se han descrito varios tipos de respuestas en la mesa 
basculante positiva:

Tipo I mixta: la frecuencia cardíaca se reduce durante 
el episodio de síncope pero no cae por debajo de 40 
lpm, o es menor a 40 lpm por menos de 10 segundos, 
asociado con o sin asistolia menor a 3 segundos. La 
disminución en la presión arterial precede la caída de 
la frecuencia cardíaca.

Tipo 2A cardioinhibición sin asistolia: la frecuencia 
cardíaca se reduce durante el episodio de síncope a 
una frecuencia menor de 40 lpm durante más de 10 
segundos, pero no se acompaña de asistolia mayor a 3 
segundos. La disminución en la presión arterial precede 
la caída de la frecuencia cardíaca.

Tipo 2B cardioinhibición con asistolia: ocurre asis-
tolia durante más de 3 segundos. La disminución en la 
presión arterial ocurre simultáneamente con la caída de 
la frecuencia cardíaca.

Tipo III o vasodepresor puro: hay disminución de la 
presión arterial menor o igual a 70 mm Hg, comporta-
miento normal de la frecuencia cardíaca, o disminución 
menor de 10% de la frecuencia cardíaca basal con el 
síncope.

Utilidad de la mesa basculante en la evaluación de síntomas
En el paciente con palpitaciones como síntoma princi-

pal la utilidad de la mesa basculante es limitada excepto 
en quienes se sospeche que la causa de sus síntomas 
es el síndrome de taquicardia ortostática postural (ver 
más adelante).

 La mayor indicación de la mesa basculante es la 
evaluación del síncope principalmente cuando es 
recurrente, no explicado, en aquellos pacientes con 
evaluación inicial (basada en historia clínica, examen 
físico y electrocardiograma) no diagnóstica, en quienes 
se ha descartado un origen cardiovascular y no existen 
contraindicaciones. De acuerdo con el tipo de proto-
colo utilizado, la prueba de mesa basculante tiene una 
capacidad diagnóstica que varía entre 60% y 75% de 
los pacientes con síncope recurrente. También es útil en 
cardiópatas cuya evaluación cardiovascular completa ha 
descartado origen estructural o arrítmico como causa 
del síncope.

Recomendaciones

Clase I
• La mesa basculante y el masaje carotídeo (en mayores 

de 40 años) están indicados en pacientes con síncope 
recurrente, inexplicado con la evaluación clínica inicial 
(que incluye ECG) y sin cardiopatía estructural (Nivel 
de evidencia B).

• La mesa basculante y el masaje carotídeo (en mayores 
de 40 años) están indicados en pacientes con síncope 
único con trauma severo o en pacientes con ocupa-
ciones de alto riesgo (por ejemplo, conductores) (Nivel 
de evidencia C).

• La mesa basculante y el masaje carotídeo (en mayores 
de 40 años) están indicados en pacientes con síncope 
recurrente y cardiopatía, en quienes la evaluación 
cardiovascular completa ha descartado un origen 
estructural o arrítmico (Nivel de evidencia C).

• La mesa basculante está indicada en pacientes con 
palpitaciones que se considera obedecen a síndrome 
de taquicardia ortostática postural (Nivel de evidencia C).

Clase IIA
• La mesa basculante puede ser útil en pacientes con 

síncope en quienes se sospecha que es producido 
por hipotensión ortostática o taquicardia ortostática 
postural (Nivel de evidencia C).

Clase IIB
• La prueba de mesa basculante puede ser considera-

da en pacientes con sospecha de síncope de origen 
sicógeno (Nivel de evidencia C).

• La prueba de mesa basculante y el masaje carotídeo 
(en mayores de 40 años) pueden ser considerados 
en pacientes, especialmente ancianos, con caídas 
recurrentes inexplicables (Nivel de evidencia C).

• La prueba de mesa basculante y el masaje carotídeo 
(en mayores de 40 años) pueden ser considerados 
en pacientes con presíncope recurrente de causa no 
establecida (Nivel de evidencia C).

• La prueba de mesa basculante puede ser considerada 
en pacientes con síncope inexplicado y presencia de 
neuropatías periféricas o disautonomías (Nivel de 
evidencia C).
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Clase III
• La prueba de mesa basculante no está indicada en 

pacientes con palpitaciones sin sospecha de síndrome 
de taquicardia ortostática postural (Nivel de evidencia C).

• La prueba de mesa basculante y el masaje carotídeo (en 
mayores de 40 años) no están indicados en pacientes 
con episodio sincopal simple o muy esporádico, sin 
injuria ni alto riesgo (Nivel de evidencia C).

• La prueba de mesa basculante y el masaje carotídeo 
(en mayores de 40 años) no están indicados en pa-
cientes con síncope con causa establecida en quienes 
la prueba no cambia el plan de tratamiento (Nivel de 
evidencia C).

• La prueba de mesa basculante y el masaje carotídeo (en 
mayores de 40 años) no están indicados en pacientes 
inestables desde el punto de vista hemodinámico (Nivel 
de evidencia C).

• El masaje carotideo está contraindicado en pacientes 
con eventos cerebrovasculares en los últimos tres meses 
o en presencia de soplos carotídeos (excepto cuando 
un Doppler haya descartado estenosis significativa) 
(Nivel de evidencia C).

Utilidad de la mesa basculante en el diagnóstico de 
patologías específicas
Síncope vasovagal

La prueba de mesa inclinada y las demás pruebas 
de función autonómica, siempre deben analizarse en el 
contexto de una buena historia clínica, en la que se incluya 
un amplio interrogatorio que determine con precisión las 
características de los episodios sincopales, forma de inicio 
(súbita, progresiva, otras), tiempo de duración, posibles 
causas desencadenantes (bipedestación prolongada, 
estrés agudo, punción venosa, calor, cirugía dental u 
oftalmológica, fatiga, alimentación…), síntomas y sig-
nos previos y posteriores (palidez, náuseas, sudoración, 
midriasis, bradicardia, hiperventilación, desorientación, 
convulsiones…), trauma secundario al episodio, entre 
otros. Igualmente, es importante realizar un examen físico 
completo que permita descartar patología cardíaca, 
cerebrovascular, endocrino-metabólica, psiquiátrica e 
iatrogénica. El objetivo final de la prueba de basculación 
es la inducción de una hipotensión refleja/bradicardia 
o hipotensión ortostática retardada asociada a síncope 
o presíncope. Una respuesta negativa a la prueba de la 
mesa basculante no excluye el diagnóstico de síncope 

reflejo. Recientemente se ha cuestionado el significado 
clínico del tipo de respuesta a la prueba de basculación 
en la predicción del comportamiento de la presión arterial 
y la frecuencia cardíaca durante el síncope espontáneo 
(2, 3, 9, 10).

Hipersensibilidad del seno carotídeo

La hipersensibilidad del seno carotídeo es una cau-
sa importante y frecuentemente subdiagnosticada de 
síncope recurrente en el paciente mayor de 40 años. 
La asistolia mayor de 3 segundos asociada o no a 
una caída en la presión arterial mayor de 50 mm Hg, 
se considera anormal y define la hipersensibilidad. El 
diagnóstico se obtiene mediante la realización de ma-
saje del seno carotídeo durante 5 a 10 segundos, tanto 
en la posición supina como durante estrés ortostático, 
usualmente utilizando una mesa basculante. Se debe 
realizar masaje del seno contralateral uno a dos minutos 
después del masaje inicial. El registro continuo de la 
presión arterial y la frecuencia cardíaca es indispensable 
para determinar el tipo específico de respuesta, la cual 
se clasifica como cardioinhibitoria (asistolia mayor a 3 
segundos), vasodepresora (hipotensión mayor a 50 mm 
Hg sin asistolia) o mixta (combinación de los criterios 
anteriores) (2, 3, 11, 12).

Hipotensión ortostática

Se define como la reducción mayor o igual a 20 mm 
Hg en la presión arterial sistólica o de 10 mm Hg en la 
diastólica, dentro de los tres minutos después de asumir 
la posición erguida, ya sea mediante la bipedestación 
activa o pasiva durante la inclinación de la mesa bas-
culante. En muchos casos es un adyuvante del cuadro 
clínico sincopal y no su única causa (2, 3, 13, 14). Sin 
embargo, está claramente definido que existen pacientes 
en quienes la hipotensión es retardada o progresiva y 
aparece entre tres y treinta minutos luego de la bipe-
destación (3).

Síndrome de taquicardia ortostática postural (STOP)

El STOP es una patología de descripción reciente, 
que se caracteriza por un aumento excesivo de la fre-
cuencia cardíaca al asumir la bipedestación, sin cambios 
significativos en la presión arterial (15). Generalmente 
se presenta en mujeres jóvenes (con una relación 4:1) 
que por lo demás se quejan de síntomas de intolerancia 
ortostática (mareo, palpitaciones, frialdad, presíncope, 
temblores o debilidad generalizada al ponerse de pie) 
(16, 17). Otros síntomas menos reportados son: dolor 
precordial (24%), disnea (28%) y acrocianosis después 
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de períodos prolongados de bipedestación (presente 
hasta en el 50% de los pacientes) (16, 18). Adicional-
mente, el STOP se ha asociado con síndrome de fatiga 
crónica (48%-63%), síndrome de taquicardia sinusal 
inapropiada, trastornos del sueño (32%), migraña (28%) 
y síndrome miofacial (16%) (16, 19-21). Aunque hace 
un tiempo se consideraba que el STOP no cursaba con 
síncope, reportes más recientes indican que éste último 
es frecuente en este grupo de pacientes, pudiendo ser 
incluso más común que en aquellos que tienen hipo-
tensión ortostática (22). 

El diagnóstico del STOP se basa en la prueba de 
mesa basculante, prueba durante la cual se pueden 
reproducir los síntomas del paciente correlacionándolos 
con aumento de más de 30 lpm respecto a la frecuencia 
cardíaca basal o cuando ésta supera los 120 lpm durante 
los primeros diez minutos de la fase de bipedestación 
en ausencia de condiciones crónicas debilitantes (3, 
16). Adicionalmente, permite establecer diagnósticos 
diferenciales como hipotensión ortostática o síncope 
vasovagal; sin embargo, debe tenerse en cuenta que 
hasta en el 25% de los casos este último diagnóstico 
puede coexistir en los pacientes con STOP (17, 23). Por 
esta razón, aunque la mayoría presenta los síntomas y la 
taquicardia durante los primeros siete minutos después 
de la bipedestación, se recomienda realizar el protocolo 
completo de prueba de mesa basculante (24).

Evaluación del STOP en niños

Dado que la frecuencia cardíaca disminuye de manera 
progresiva con los años, es de esperar que los criterios 
diagnósticos para el STOP no apliquen para todos los 
grupos etarios, particularmente en pacientes pediátricos. 
En este grupo se ha propuesto recientemente el uso de un 
aumento de más de 40 lpm o una frecuencia cardíaca 
mayor a 130 lpm (en menores de 13 años; en mayores 
de 14 años se toma como punto de corte una frecuen-
cia cardíaca superior a 120 lpm) en los primeros cinco 
minutos después de la bipedestación (25).

Seudosíncope

En pacientes con síncope inexplicado a repetición, 
es frecuente encontrar trastornos psiquiátricos (parti-
cularmente trastornos de ansiedad, depresivo mayor y 
de pánico) hasta en el 65% de los casos (26-29). Estos 
son más comunes en pacientes jóvenes (generalmente 
mujeres) y en aquellos que reportan alta frecuencia 
de síncopes (cuatro o más en el último año; algunos  

reportes hablan de más de cinco episodios en los últimos 
seis meses); adicionalmente estos pacientes tienen serias 
limitaciones en su vida diaria, dadas por la frecuencia de 
los episodios y el componente emocional asociado con 
los mismos. Más aún, aquellos con trastornos psiquiá-
tricos más severos, tienen mayor recurrencia de eventos 
sincopales que quienes no los tienen. Sin embargo, 
debe tenerse en cuenta que la presencia de trastornos 
psiquiátricos empeora el pronóstico del síncope y en 
algunos casos puede ser la causa de pérdida transitoria 
de la conciencia. 

La prueba de mesa basculante brinda una oportu-
nidad única al permitir correlacionar los cambios en el 
estado de conciencia con los parámetros hemodiná-
micos; en los pacientes con seudosíncope se observa 
pérdida de la conciencia y el tono muscular, sin cambios 
hemodinámicos significativos. Adicionalmente, el uso 
de vídeo-monitoría y registro electroencefalográfico 
ayuda a diagnosticar dicho trastorno con mayor certeza. 
En un estudio pequeño (10 pacientes) llevado a cabo 
en pacientes con pérdida transitoria del conocimiento 
sin causa claramente establecida a pesar de múltiples 
pruebas realizadas, se detectó seudosíncope en nueve 
de ellos (30). 

Recomendaciones

Clase I

• La mesa basculante está indicada para establecer el 
diagnóstico de síncope vasovagal cuando los sínto-
mas del paciente se asocian con aparición súbita de 
bradicardia y/o hipotensión (Nivel de evidencia B).

• El masaje carotídeo en estado basal y bajo efecto de 
estrés ortostático (en mesa basculante) está indicado 
para establecer el diagnóstico de hipersensibilidad 
carotídea en pacientes con síntomas asociados a 
asistolia mayor a 3 segundos o caída de la presión 
arterial sistólica mayor a 50 mm Hg (Nivel de evidencia B).

• La mesa basculante está indicada para establecer el 
diagnóstico de hipotensión ortostática en pacientes 
con síntomas y reducción mayor o igual a 20 mm Hg 
en la presión arterial sistólica o de 10 mm Hg en la 
presión diastólica, dentro de los tres minutos después 
de asumir la posición de bipedestación (hipotensión 
ortostática clásica) o hasta treinta minutos después 
(hipotensión ortostática retardada) (Nivel de evidencia B).
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• La mesa basculante está indicada para establecer el 
diagnóstico de síndrome de taquicardia ortostática 
postural en adultos con síntomas y aumento de más 
de 30 lpm respecto a la frecuencia cardíaca basal o 
si ésta supera los 120 lpm durante los primeros diez 
minutos de la fase de bipedestación en ausencia de 
condiciones crónicas debilitantes (Nivel de evidencia B).

• La mesa basculante está indicada para establecer 
el diagnóstico de seudosíncope al correlacionar el 
desarrollo de síntomas sin presencia de cambios he-
modinámicos (Nivel de evidencia C).

Clase IIA
• La mesa basculante puede ser útil para establecer el 

diagnóstico de síncope vasovagal, hipersensibilidad 
carotídea, hipotensión ortostática o taquicardia or-
tostática postural cuando se presentan los cambios 
hemodinámicos descritos en las indicaciones clase I 
pero en pacientes asintomáticos (Nivel de evidencia C).

Clase III
• La mesa basculante no está indicada cuando el diag-

nóstico de hipotensión ortostática ha sido establecido 
por medio de bipedestación activa (Nivel de evidencia C).

Uso de la prueba de mesa basculante en la evaluación 
de pacientes con arritmias cardíacas y predicción del 
riesgo de muerte súbita

No hay hasta el momento ninguna utilidad de la 
prueba de mesa basculante en el manejo o en la estratifi-
cación del riesgo en pacientes con patologías arrítmicas. 
Particular atención debe prestarse a los pacientes con 
síndrome de Brugada, en quienes está descrita una alta 
prevalencia de síncope vasovagal (diagnosticado por 
mesa basculante) (31). Sin embargo la presencia de 
síncope en estos pacientes es un indicador de riesgo de 
muerte súbita y debe ser evaluado ampliamente antes 
de atribuirlo a un origen vasovagal solamente con base 
en la positividad de la mesa basculante. Esta falta de 
utilidad también aplica para pacientes con posible sín-
cope de origen arrítmico en quienes ha sido negativo el 
estudio electrofisiológico, ya que una prueba positiva no 
se correlaciona con la recurrencia de síncope (32). Más 
aún, en este grupo de pacientes la prueba puede ser 
positiva a pesar de encontrarse otra causa claramente 
establecida de síncope mediante el uso de monitores de 
eventos implantables. 

De igual forma, no se acepta el uso de la prueba de 
mesa basculante como parte de la estratificación del 
riesgo de muerte súbita. No obstante, se ha encontrado 
que en pacientes con falla cardíaca, la ausencia de va-
riabilidad de la frecuencia cardíaca durante la inclinación 
(evidenciada principalmente por un componente de alta 
frecuencia persistentemente elevado) se correlaciona  
con mayor riesgo de muerte (33). Aún queda por esta-
blecerse si esta técnica brinda información adicional y 
permite una mayor correlación con el riesgo de muerte 
súbita que los esquemas de estratificación de riesgo ya 
descritos. 

Recomendaciones
Clase III
• La prueba de mesa basculante no está indicada en la 

evaluación de pacientes con patologías arrítmicas y 
en la predicción del riesgo de muerte súbita (Nivel de 
evidencia C).

Utilidad de la prueba de mesa basculante como guía en 
el tratamiento 

Existe poca evidencia clínica que permita establecer la 
prueba de mesa basculante como una herramienta para 
el seguimiento de los pacientes con síncope vasovagal y 
en la determinación de la efectividad de un tratamiento. 
Estudios iniciales encontraron pobre reproducibilidad de 
los resultados de la prueba (siendo por lo general las 
pruebas subsiguientes negativas) aún sin ningún tipo 
de tratamiento, por lo cual no tiene hasta el momento 
ninguna utilidad en el seguimiento de los pacientes y la 
respuesta al tratamiento (34-36). Estas diferencias en los 
resultados parecen aumentar a medida que se incrementa 
el tiempo entre la primera y la segunda prueba, de tal 
manera que es más reproducible cuando se realizan el 
mismo día que cuando se hacen en días subsiguientes. 
No obstante, al parecer aquellos pacientes que tienen 
pruebas positivas de manera repetitiva, poseen mayor 
posibilidad (hasta del 36%) de presentar episodios nuevos. 

En pacientes con síncope vasovagal y mayores de 40 
años una respuesta cardioinhibitoria puede representar 
la necesidad de marcapasos en aquellos sin mejoría con 
otros tratamientos (3).

Recomendaciones
Clase IIB
• La prueba de mesa basculante puede ser útil para 

definir el implante de marcapasos en pacientes con 
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síncope vasovagal refractario al manejo médico con 
respuesta cardioinhibitoria (Nivel de evidencia C).

Clase III
• La prueba de mesa basculante no está indicada para 

evaluar la respuesta al tratamiento de los pacientes 
con síncope vasovagal (Nivel de evidencia C).
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Utilidad del ecocardiograma transesofágico y estrés en la 
evaluación de síntomas

El ecocardiograma transesofágico se ha usado en la 
evaluación de diversas patologías que pueden producir 
síncope o palpitaciones, pero no hace parte del enfoque 
inicial para el diagnóstico etiológico de estos síntomas.

De otra parte, el ecocardiograma estrés se ha em-
pleado en la evaluación de la cardiopatía isquémica (1) y 
por tanto puede ser útil en casos en los que se sospeche 
que estos síntomas sean equivalentes anginosos.

Recomendaciones
Clase IIA
• El ecocardiograma estrés puede ser útil en la evaluación 

de síncope o palpitaciones en quienes se sospeche (por 
la anamnesis y el examen físico) que estos síntomas 
pueden ser equivalentes anginosos (Nivel de evidencia C).

Clase III
• El ecocardiograma transesofágico no está indicado 

en la evaluación inicial del paciente con síncope o 
palpitaciones (Nivel de evidencia C).

Utilidad del ecocardiograma transesofágico y estrés en el 
diagnóstico de patologías específicas
Cardiopatía isquémica

El ecocardiograma estrés ha sido utilizado en el 
diagnóstico de cardiopatía isquémica con sensibilidad 
y especificidad del 88% y 83% respectivamente (2); la 
sensibilidad aumenta al 94% en pacientes con enferme-
dad del tronco o de tres vasos (3).

La utilidad del ecocardiograma transesofágico en 
el diagnóstico de cardiopatía isquémica es limitada. 
Su mayor beneficio se obtiene en pacientes con mala 
ventana para el registro del ecocardiograma transtorá-
cico. Un estudio de 42 pacientes en quienes se realizó 
ecocardiograma transesofágico y ecocardiograma estrés 
en el mismo momento, mostró sensibilidad del 88%, 
especificidad del 100% y valor predictivo positivo del 
100% (4).

Cardiopatía dilatada

El diagnóstico de cardiopatía dilatada se sustenta en 
la demostración de dilatación del ventrículo izquierdo; 
con base en esto el ecocardiograma transesofágico se 
indicará cuando la ventana ecocardiográfica no permita 
hacer el diagnóstico. Por otra parte, el ecocardiograma 
estrés será útil en el diagnóstico diferencial de cardio-
patía isquémica mas no en el diagnóstico de dilatación 
ventricular (1).

Miocardiopatía hipertrófica

El diagnóstico de cardiopatía hipertrófica se fun-
damenta en la demostración de engrosamiento de las 
paredes del ventrículo izquierdo, de acuerdo con lo cual 
se indicará ecocardiograma transesofágico cuando la 
ventana ecocardiográfica no permita hacer el diagnós-
tico. Por otro lado, el ecocardiograma estrés no tiene 
utilidad (1).

Miocardiopatía arritmogénica 

El diagnóstico de miocardiopatía arritmogénica se 
fundamenta en varios criterios dentro de los cuales 
unos son morfológicos del ventrículo derecho. Estos 
hallazgos se pueden establecer a través de diversas 
metodologías de imagen, incluido el ecocardiograma. 
En un pequeño estudio de 19 pacientes se encontró 
que el ecocardiograma transesofágico era más útil 
para detectar anormalidades del ventrículo derecho que 
el ecocardiograma transtorácico; sin embargo, no ha 
tenido validación posterior (5).

Recomendaciones
Clase I
• El ecocardiograma estrés está indicado en el diagnós-

tico de quienes se sospecha cardiopatía isquémica con 
electrocardiograma con ST no interpretable (hipertrofia 
del ventrículo izquierdo, síndrome de WPW, entre otros) 
o incapaces de hacer ejercicio (Nivel de evidencia B).

Clase IIA
• El ecocardiograma estrés puede ser útil en el diag-

nóstico de quienes se sospecha cardiopatía isquémica 
con electrocardiograma interpretable y en capacidad 
de hacer ejercicio (Nivel de evidencia B).

Ecocardiograma transesofágico y estrés
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Clase IIB
• El ecocardiograma transesofágico, unido al ecocar-

diograma estrés, puede ser considerado en quienes se 
sospecha cardiopatía isquémica y mala ventana para 
ecocardiograma transtorácico (Nivel de evidencia C).

• El ecocardiograma transesofágico puede ser consi-
derado en quienes se sospecha cardiopatía dilatada, 
hipertrófica o miocardiopatía arritmogénica y mala 
ventana ecocardiográfica (Nivel de evidencia C).

Utilidad del ecocardiograma transesofágico y estrés en el 
pronóstico de patologías arrítmicas
Cardiopatía isquémica

El pronóstico de la miocardiopatía isquémica puede 
ser valorado mediante diferentes pruebas pero entre las 
más importantes están el desarrollo de isquemia y la 
función contráctil del ventrículo izquierdo; esta última es 
dependiente de la isquemia y la viabilidad miocárdica.

El objetivo primario de la ecocardiografía de estrés 
ha sido la detección de isquemia miocárdica (1, 2, 
6). Respecto a su papel en relación con las arritmias 
cardíacas, la valoración de la isquemia y la viabilidad 
miocárdica tienen una importancia especial en este grupo 
de pacientes debido a que el manejo de ciertas arritmias 
específicas (tipo taquicardia ventricular polimórfica, la 
cual en muchas ocasiones se genera en el contexto de 
isquemia activa) y la necesidad de cierto tipo de dispo-
sitivos (como cardiodesfibrilador), variará dependiendo 
de si el paciente tiene una disfunción ventricular severa 
(entendida como una fracción de eyección menor al 
35%-40%), que sea o no reversible con ciertos procedi-
mientos como el intervencionismo coronario y la cirugía 
de revascularización miocárdica. 

La determinación de la presencia de isquemia, que 
podría explicar en parte los episodios de taquicardia 
ventricular polimórfica, ritmo idioventricular acelerado, 
taquicardias de la unión, entre otras, tiene, con la eco-
cardiografía de estrés, una sensibilidad y una especifi-
cidad del 85% y 88% respectivamente, comparables a 
las de los métodos de SPECT con talio o sestamibi (85% 
y 81%) (6). Este rendimiento diagnóstico dependerá de 
la población de pacientes a valorar, de la experticia del 
operador y de la calidad de las imágenes obtenidas. 
Un ecocardiograma estrés normal da un riesgo anual 
de muerte o complicaciones cardiovasculares de sólo 
0,4-0,9% (7).

Las guías actuales del uso apropiado de la ecocar-
diografía determinan la utilización de la ecocardiografía 
de estrés en pacientes con probabilidad pre-test inter-

media de enfermedad coronaria, si el paciente tiene un 
electrocardiograma interpretable y es capaz de hacer 
ejercicio, como recomendación A (uso apropiado) con 
un puntaje de 7. Si tiene probabilidad intermedia, con 
electrocardiograma no interpretable o no es capaz de 
hacer ejercicio, la recomendación es A pero el puntaje 
será superior a 9 (mayor evidencia) (1). 

En estudios observacionales la viabilidad miocárdica 
en al menos cinco segmentos es un predictor fuerte de 
baja mortalidad perioperatoria, mejoría de la función 
global y regional del ventrículo izquierdo, menos sín-
tomas de falla cardíaca y mejor sobrevida después de 
procedimientos de revascularización (8, 9). Por tanto, 
en pacientes con cardiopatía isquémica y disfunción 
ventricular la determinación de viabilidad tiene utilidad 
pronóstica.

El ecocardiograma transesofágico no es útil en la 
evaluación pronóstica de pacientes con cardiopatía 
isquémica, excepto, tal vez, en pacientes con muy mala 
ventana ecocardiográfica transtorácica. 

Cardiopatía dilatada

La función sistólica del ventrículo izquierdo al mo-
mento del diagnóstico, la cual alguna vez había sido 
considerada como el indicador pronóstico más poderoso 
de supervivencia en esta entidad, ahora se considera 
como un predictor débil del desenlace en dichos pacien-
tes ya que no está en capacidad de evaluar la reserva 
contráctil ventricular. Diferentes estudios sugieren que 
la ecocardiografía de estrés podría ser utilizada para la 
estratificación pronóstica de los pacientes con miocar-
diopatía dilatada idiopática. Ya que el ecocardiograma 
estrés con dobutamina proporciona una medición de la 
reserva contráctil, es una herramienta válida para pre-
decir la posible recuperación de la función sistólica y el 
desenlace. Aquellos pacientes que mejoran de manera 
significativa su contractilidad (descenso igual o mayor a 
0,44 en el índice de movilidad de la pared) tienen mayor 
tasa de supervivencia así como mayor incremento en la 
fracción de expulsión del ventrículo izquierdo durante 
los siguientes quince meses de seguimiento (10, 11). El 
cambio en la fracción de expulsión del ventrículo izquier-
do durante la infusión de dobutamina se correlaciona 
debidamente con el aumento de la función ventricular 
durante el seguimiento. 

Por tradición, el consumo pico de oxígeno ha sido 
usado como un indicador pronóstico en pacientes con 
falla cardíaca y cardiopatía dilatada ya que valora 
la capacidad funcional y la necesidad de trasplante 
cardíaco. Diversos estudios muestran que los datos 
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obtenidos durante una ecocardiografía de estrés con 
dobutamina pueden usarse como ayuda, o incluso 
como alternativa, para predecir el consumo máximo de 
oxígeno y la capacidad de ejercitarse en pacientes con 
falla cardíaca, especialmente en aquellos que caen en la 
llamada zona gris (VO2máx de 10-14 mL/kg por minuto) 
o cuando existen limitaciones para el ejercicio (12). La 
dobutamina a dosis de 10 mcg/kg/min, induce cambios 
en el grosor de la pared posterior, el diámetro sistólico 
final y el estrés sistólico final, que se correlacionan bien 
con los cambios en el VO2máx. La combinación de las 
variables antes mencionadas tiene 88,9% de exactitud 
para predecir supervivencia a dieciocho meses en pa-
cientes con cardiopatía dilatada (13).

La ecocardiografía de estrés también puede ayudar a 
identificar pacientes que están en la fase predilatada de 
la miocardiopatía y que tienen parámetros ecocardio-
gráficos en reposo normales (14, 15). Estos pacientes 
tienen una respuesta contráctil del ventrículo izquierdo 
atenuada cuando se les compara con controles sanos 
de la misma edad.

Debido a la necesidad de excluir enfermedad coronaria 
como causa de la dilatación ventricular, el papel de la 
ecocardiografía de estrés en este proceso es fundamental 
en el manejo y pronóstico de estos pacientes. 

El ecocardiograma transesofágico no tiene utilidad en 
la evaluación pronóstica de pacientes con cardiopatía 
dilatada, excepto tal vez en aquellos con muy mala 
ventana ecocardiográfica transtorácica. 

Miocardiopatía hipertrófica

Aunque la ecocardiografía de estrés tiene aplicabilidad 
en el diagnóstico de obstrucción del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo, no tiene indicación para definir el 
pronóstico arrítmico de pacientes con miocardiopatía 
hipertrófica. Igualmente, la ecocardiografía transesofá-
gica no es útil en la evaluación pronóstica de este tipo 
de pacientes.

Fibrilación auricular 

El ecocardiograma estrés es apropiado para la eva-
luación de isquemia en el contexto clínico adecuado 
en un paciente con fibrilación auricular; sin embargo 
se ha intentado evaluar en otros grupos de pacientes. 
Recientemente, en un estudio se analizó la inversión del 
flujo transmitral con el esfuerzo en pacientes ancianos 
con trastorno de la relajación en reposo, y se encontró 
que predecía el riesgo de eventos cardíacos incluyendo 
el desarrollo de fibrilación auricular (p=0,0003, HR 
3,9) (16).

Uno de los mayores indicadores pronósticos en pa-
cientes con fibrilación auricular es el desarrollo de eventos 
tromboembólicos y la fuente más común de ellos es el 
apéndice auricular izquierdo (AAI) que puede ser bien 
valorado con la ecocardiografía transesofágica. Por esta 
técnica se han encontrado predictores de riesgo como la 
presencia de contraste espontáneo y disfunción mecánica 
del AAI (medida como velocidades en el AAI menores 
a 20 cm/s). Por otra parte, permite evaluar lesiones 
ateromatosas de la aorta ascendente y el cayado, que 
también se asocian con tromboembolia (17, 18). En el 
estudio SPAF III la disfunción mecánica del AAI o el trom-
bo unido a lesiones de la aorta, identificaban pacientes 
con alto riesgo de eventos cerebrovasculares isquémicos 
(20,5% anual) (19), lo cual contrasta con el bajo riesgo 
de pacientes sin esas características (1,3% anual). No 
obstante, hoy se evalúa el riesgo de tromboembolia a 
través de predictores clínicos como la escala de CHADS2 
o más recientemente CHA2DS2VASc, que no consideran 
estas características ecocardiográficas (20).

Riesgo de muerte súbita

Se ha estudiado el ecocardiograma estrés para 
definir pronóstico en cuanto a mortalidad total, desa-
rrollo de infarto y mortalidad cardíaca en pacientes con 
enfermedad coronaria o sospecha de ésta; pese a ello 
la evaluación específica de muerte súbita tiene mucha 
menos evidencia y por ahora sólo su utilidad se puede 
establecer en su relación con el diagnóstico de enfer-
medad coronaria. Hay menos información respecto al 
ecocardiograma transesofágico, excepto en casos de 
información obtenible con ecocardiograma transtorácico 
pero en pacientes con mala ventana ecoacústica.

Recomendaciones
Clase I
• El ecocardiograma estrés o perfusión miocárdica está 

indicado en pacientes con miocardiopatía isquémica 
para detectar isquemia al inicio de la evaluación clínica 
o cuando haya cambio en los síntomas, cuando su 
electrocardiograma basal no permita una adecuada 
evaluación de infradesnivel del ST (hipertrofia del ven-
trículo izquierdo, bloqueo de rama izquierda, síndrome 
de WPW…) o cuando no puedan hacer ejercicio (Nivel 
de evidencia A).

• La viabilidad miocárdica está indicada en los pacientes 
con miocardiopatía isquémica con severo compro-
miso de la función sistólica del ventrículo izquierdo y 
posibilidad de revascularización miocárdica (Nivel de 
evidencia B).
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Clase IIB
• La detección de isquemia con ecocardiograma estrés 

o perfusión miocárdica puede ser considerada en 
pacientes con miocardiopatía isquémica al inicio de la 
evaluación clínica o cuando haya cambio en los sín-
tomas, en pacientes sin cambios electrocardiográficos 
que dificulten la evaluación del ST y/o en pacientes 
que puedan hacer ejercicio (Nivel de evidencia B).

• El ecocardiograma estrés puede ser considerado en los 
pacientes con miocardiopatía dilatada para medición 
de la reserva contráctil como índice pronóstico o en 
la evaluación de pacientes con cardiopatía dilatada 
y falla cardíaca con consumos de oxígeno entre 10 y 
14 mL/kg por minuto (Nivel de evidencia B).

• El ecocardiograma transesofágico puede ser conside-
rado en la evaluación del riesgo embólico de pacien-
tes con fibrilación auricular, que no serán llevados a 
cardioversión (Nivel de evidencia C).

Clase III
• El ecocardiograma transesofágico no está indicado 

en la evaluación pronóstica rutinaria de pacientes con 
cardiopatía isquémica, dilatada o hipertrófica (Nivel 
de evidencia C).

• El ecocardiograma estrés no está indicado en la eva-
luación pronóstica arrítmica rutinaria de pacientes con 
cardiopatía hipertrófica (Nivel de evidencia C).

Utilidad del ecocardiograma transesofágico y estrés en la 
respuesta al tratamiento

En pacientes con miocardiopatía hipertrófica se ha 
usado el ecocardiograma estrés para definir el mejor 
retardo auriculoventricular en aquellos con marcapaso, 
con el fin de establecer el mejor rendimiento hemodiná-
mico; sin embargo, la evidencia actual da poco valor 
al uso de marcapaso en esta patología excepto para 
aquellos que necesiten el marcapaso por bradiarritmia 
(21). Por otra parte, la ecocardiografía transesofágica 
(ETE) desempeña un papel importante en el manejo 
quirúrgico e intervencionista de estos pacientes. La rea-
lización de ETE antes de que el paciente sea sometido 
a miectomía septal y su utilización en el intraoperatorio, 
permiten determinar la longitud y la extensión de la 
miectomía a realizar, evaluar la presencia y severidad 
de la insuficiencia mitral en forma independiente de la 
obstrucción e identificar una arquitectura anormal de los 
músculos papilares; igualmente tiene utilidad en la guía 
de ablación septal con alcohol (22, 23). Sin embargo, 
estos puntos están más allá del alcance de esta guía, 
que evalúa su utilidad en el tratamiento arrítmico. 

El ecocardiograma transesofágico tiene gran utilidad 
en el manejo de pacientes con fibrilación auricular. En 
quienes serán sometidos a cardioversión existe riesgo 
de embolia sistémica asociada con el procedimiento, 
de ahí que las guías recomiendan anticoagulación tres 
semanas previas a la cardioversión y cuatro semanas 
después (20). No obstante, si se quiere disminuir el 
tiempo de anticoagulación y el tiempo en fibrilación 
auricular se puede realizar la cardioversión inmediata 
si el ecocardiograma transesofágico demuestra ausen-
cia de trombos en la aurícula izquierda. En el estudio 
ACUTE no se encontraron diferencias en complicaciones 
tromboembólicas con esta estrategia (vs. anticoagulación 
por tres semanas previas a la cardioversión) con menos 
complicaciones hemorrágicas (2,9 vs. 5,5% p=0,03) 
(24). Además, un estudio encontró que esta estrategia se 
asociaba con más pacientes en ritmo sinusal a un año, 
hecho que no coincide con las datos del ACUTE (25). 
Por otra parte, ciertos datos del ecocardiograma transe-
sofágico se han utilizado para predecir desenlaces; por 
ejemplo en pacientes que son sometidos a cardioversión 
el hecho de encontrar una velocidad de vaciamiento 
en la auriculilla izquierda mayor a 40 cm/s, favorece la 
permanencia en ritmo sinusal a largo plazo (26).

Otra utilidad del ecocardiograma transesofágico en 
pacientes con fibrilación auricular, es guiar el implante 
de dispositivos de cierre de la auriculilla izquierda para 
disminuir el riesgo embólico en quienes no pueden recibir 
anticoagulación (27).

Finalmente, en aquellos que serán sometidos a 
ablación de fibrilación auricular (aislamiento de venas 
pulmonares con o sin otras lesiones auriculares), es 
útil el ecocardiograma transesofágico. En primer tér-
mino, descarta la presencia de trombos en pacientes 
que tendrán manipulación de catéteres en la aurícula 
izquierda, lo que contraindicaría el procedimiento. Por 
ello algunos laboratorios de electrofisiología realizan este 
procedimiento el día de la ablación o 24 horas antes; sin 
embargo en un estudio en más de 600 pacientes, que 
fueron anticoagulados por cuatro semanas previas al 
procedimiento, se halló 1,9% de incidencia de trombo. 
El análisis multivariado encontró que pacientes sin facto-
res de riesgo no tenían trombos y los autores concluyen 
que en este grupo de bajo riesgo no hay necesidad de 
realizar el ecocardiograma transesofágico (28); igual-
mente se ha sugerido que pacientes con CHADS2 de 0 
no necesitarían este examen (29). 

El ecocardiograma transesofágico se ha utilizado, 
además, para el diagnóstico de estenosis de venas 
pulmonares, una de las complicaciones de la ablación 
de la fibrilación auricular. En una revisión sistemática 
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donde se compara con angiografía, el ecocardiograma 
transesofágico tiene sensibilidad del 82% al 100% y 
especificidad entre el 98% y el 100%; con la resonancia 
nuclear magnética la sensibilidad es del 100% y la es-
pecificidad del 98% y con la tomografía computarizada 
multicorte la sensibilidad está entre 86% y 100% y la 
especificidad es del 95% (30).

Recomendaciones
Clase I
• El ecocardiograma transesofágico está indicado en 

todo paciente que requiere cardioversión y no se desea 
dar el tratamiento anticoagulante por tres semanas 
previas al procedimiento (Nivel de evidencia A).

• El ecocardiograma transesofágico está indicado en 
todo paciente que precisa cierre percutáneo de la 
auriculilla izquierda (Nivel de evidencia B).

Clase IIA
• El ecocardiograma transesofágico puede ser útil para 

la evaluación de trombos intracavitarios en pacientes 
que serán llevados a ablación de la fibrilación auricular 
con CHADS2 > 1 (Nivel de evidencia B).

Clase IIB
• El ecocardiograma estrés puede ser considerado en 

pacientes con miocardiopatía hipertrófica usuarios 
de marcapaso para definir el mejor retardo auricu-
loventricular que produzca un adecuado rendimiento 
hemodinámico (Nivel de evidencia C).

• El ecocardiograma transesofágico puede ser consi-
derado para la evaluación de estenosis de las venas 
pulmonares (Nivel de evidencia C).
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Utilidad de otras imágenes en Electrofisiología 
(resonancia nuclear magnética, tomografía axial 
computarizada y otras) en la evaluación de síntomas

Aunque las palpitaciones pueden estar relacionadas 
con cardiopatías estructurales que pueden ser diagnos-
ticadas mediante imágenes, hasta el momento no existe 
evidencia que sugiera su utilidad en la evaluación de 
estos pacientes (1, 2).

Su empleo en pacientes con síncope se reserva úni-
camente para aquellos en quienes los datos sugieren 
una alteración cardiovascular de tipo estructural (3); 
entre éstas tromboembolia pulmonar, disección aórtica, 
anomalías congénitas de las arterias coronarias y masas 
intracardíacas (particularmente cuando la evaluación 
por ecocardiografía no ha sido concluyente). El tipo de 
imagen indicado varía de acuerdo con la patología a 
estudiar; es así como, en pacientes con tromboembolia 
pulmonar la imagen de elección es la tomografía com-
putarizada (con sensibilidad y especificidad cercanas al 
100%) (4), debido a la baja sensibilidad de la resonan-
cia magnética y a las dificultades técnicas propias de 
esta última (disponibilidad, artefactos de movimiento, 
consumo excesivo de tiempo), al igual que en pacientes 
con disección aórtica (5). En pacientes con cardiopatías 
congénitas, tanto la tomografía computarizada como la 
resonancia magnética han adquirido un papel prepon-
derante como parte de la evaluación inicial debido a su 
gran resolución espacial, si bien la resonancia tiene como 
ventaja la ausencia de exposición a radiación ionizante, 
mientras que la tomografía es superior a la resonancia 
en pacientes con anomalías de los vasos sanguíneos o 
en aquellos que tienen material protésico metálico (6-8). 
Por último, en pacientes con masas intracardíacas el uso 
de la resonancia permite establecer con gran exactitud 
el tipo de masa y evaluar el compromiso hemodinámico 
producido (9). No obstante, es preciso tener en cuenta 
que éstas son causas poco frecuentes de síncope, y 
que, por tanto, el uso de estos métodos diagnósticos 
se reserva exclusivamente para poblaciones altamente 
seleccionadas.

Recomendaciones
Clase IIB
• Las imágenes cardíacas diagnósticas distintas al ecocar-

diograma (particularmente la resonancia magnética) 
pueden ser consideradas en la evaluación del paciente 
con síncope, con posible cardiopatía estructural, en 
quien el ecocardiograma no ha sido diagnóstico (Nivel 
de evidencia C).

Clase III
• La resonancia nuclear o la tomografía computariza-

da cardíaca no están indicadas en la evaluación del 
paciente con palpitaciones (Nivel de evidencia C).

Utilidad de otras imágenes en Electrofisiología 
(resonancia nuclear magnética, tomografía axial 
computarizada y otras) en el diagnóstico de patologías 
específicas 

Con el advenimiento de nuevas técnicas de imágenes 
diagnósticas se ha avanzado en el entendimiento de los 
mecanismos fisiopatológicos de las distintas cardiopatías; 
igualmente, se ha pasado de una descripción netamente 
morfológica (dilatada vs. no dilatada) hacia una des-
cripción más detallada que permite determinar patrones 
imaginológicos asociados a patologías específicas y, 
por ende, brindar mayor información al paciente sobre 
la enfermedad y su pronóstico. Esto es particularmente 
cierto respecto a la resonancia magnética, la cual no 
sólo brinda adecuada información morfológica sino 
que adicionalmente permite la evaluación de la función 
ventricular, el metabolismo miocárdico y la detección de 
áreas de fibrosis, las cuales a su vez se correlacionan 
con mayor riesgo de arritmias y muerte súbita.

Cardiopatía isquémica

Existen dos instancias en las cuales los estudios ima-
ginológicos pueden ser de gran utilidad en la evaluación 
del paciente con cardiopatía isquémica: en primer lugar, 
en aquellos pacientes con cardiopatía cuyo origen aún 

Otras imágenes en Electrofisiología  
(resonancia nuclear magnética, tomografía 
axial computarizada y otras)
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no se ha establecido y en quienes se sospecha un origen 
isquémico, y en segundo lugar en aquellos pacientes con 
enfermedad coronaria conocida en quienes se quiere 
evaluar la presencia del miocardio viable para definir 
si se benefician de una estrategia de revascularización 
miocárdica.

En el primer caso, tanto la tomografía computarizada 
(TC) de arterias coronarias como los estudios de medicina 
nuclear y la resonancia magnética, tienen una utilidad 
reconocida. La TC tiene alto valor predictivo negativo para 
el diagnóstico de enfermedad coronaria, considerándose 
una opción para aquellos pacientes con falla cardíaca 
y sin antecedentes de angina con probabilidad baja o 
intermedia de tener enfermedad coronaria (7, 10-12).  
La principal desventaja de la tomografía computarizada 
es no poder evaluar la perfusión miocárdica; si bien en 
los últimos años se han hecho avances en este campo 
con el uso de imágenes híbridas (fusión de imágenes con 
PET o SPECT) y de manera más reciente con evaluación 
de la captación de contraste por parte del miocardio, aún 
hay pocos estudios que avalen este uso (13-15). Por su 
parte, las pruebas de perfusión miocárdica por medicina 
nuclear tienen muy buena sensibilidad y especificidad, 
por lo cual su utilidad en la evaluación del paciente 
con falla cardíaca (con el fin de determinar si el origen 
es isquémico o no) es reconocida (11, 16). Su principal 
desventaja es la ausencia de correlación morfológica. 
Por último, la resonancia magnética ha ganado terreno 
en el diagnóstico de la cardiopatía isquémica, teniendo 
como ventaja adicional la posibilidad de evaluar la per-
fusión miocárdica y detectar otras causas de cardiopatía 
(12, 16, 17). En cuanto a la evaluación del miocardio 
viable, la prueba de perfusión miocárdica con medicina 
nuclear es la de mayor utilidad (16). 

Cardiopatía dilatada

Esta cardiopatía se caracteriza por dilatación del 
ventrículo izquierdo y se asocia con disminución de la 
función sistólica. Puede ser de origen genético o por 
diversas etiologías adquiridas (isquémica, idiopática, 
nutricional, endocrina, autoinmune, periparto, viral, 
efectos tóxicos de medicamentos, drogas ilícitas o 
alcohol). La resonancia magnética cardíaca puede ser 
útil en el diagnóstico diferencial y para determinar el 
grado de fibrosis, cicatriz y captación de gadolinio que 
en estudios recientes se ha relacionado con aumento en 
el riesgo de mortalidad cardiovascular y mortalidad por 
todas las causas. Además, permite detectar aneurismas 
apicales con o sin trombo y la elongación de las valvas 
de la válvula mitral (17).

Cardiopatía hipertrófica

En pacientes con cardiopatía hipertrófica, ni la to-
mografía computarizada ni las imágenes de medicina 
nuclear tienen una utilidad clara en el diagnóstico de 
la patología. Por el contrario, la resonancia magnética 
ha ganado fuerza como método diagnóstico, no so-
lamente por la capacidad de determinar la magnitud 
del compromiso en aquellos pacientes en quienes la 
ecocardiografía no es concluyente, sino que además 
permite diferenciarla de otras enfermedades que se 
asocian a un fenotipo similar (enfermedad de Fabry, 
amiloidosis y miocardiopatía LAMP2). Adicionalmente, 
la resonancia magnética permite evaluar la anatomía 
de los músculos papilares y del aparato valvular mitral, 
determinantes a su vez al momento de considerar un 
procedimiento quirúrgico. Al igual que en otros tipos 
de cardiopatías, la presencia de áreas de realce tardío 
ha generado gran interés en pacientes con cardiopatía 
hipertrófica ya que se correlaciona de manera directa 
con mortalidad cardíaca (ver adelante).

Miocardiopatía arritmogénica 

La miocardiopatía es una enfermedad de transmisión 
autosómica dominante con penetrancia incompleta, 
caracterizada por una alteración en las proteínas de 
los desmosomas, que conlleva desprendimiento de los 
miocitos a nivel de los discos intercalares y necrosis pos-
terior. Este proceso se acelera en presencia de actividad 
física, y conduce a un reemplazo progresivo del tejido 
muscular por uno fibro-graso.

En este grupo de pacientes, las alteraciones morfo-
lógicas en el tracto de salida del ventrículo derecho son 
uno de los criterios diagnósticos. Si bien la resonancia 
magnética es útil en el diagnóstico inicial, la correlación 
entre las áreas de fibrosis detectadas por realce tardío con 
las áreas de cicatrices electroanatómicas, no es exacta 
(18); sin embargo, la correlación con alteraciones en el 
electrocardiograma de señal promediada (SAECG por su 
sigla en inglés) es bastante buena y este último es a su 
vez predictor de arritmias ventriculares en este grupo de 
pacientes (19). Adicionalmente, la fracción de eyección 
del ventrículo derecho (la cual se determina de manera 
precisa con el uso de resonancia magnética) es un factor 
predictor de arritmias ventriculares, con una estrecha 
correlación con las alteraciones en el SAECG (19). 

Por su parte, la tomografía computarizada tiene 
menos utilidad en el diagnóstico y en la estratificación 
de riesgo de los pacientes con miocardiopatía arritmo-
génica. Aunque es menos operador dependiente que la 
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ecocardiografía y tiene una excelente capacidad para 
detectar grasa miocárdica, actualmente su uso queda 
relegado a aquellos en quienes no es posible realizar 
una resonancia magnética (por ejemplo: pacientes claus-
trofóbicos y/o aquellos que tienen dispositivos metálicos 
que no son compatibles con resonancia magnética) (20). 
Las imágenes de medicina nuclear no tienen hasta el 
momento ninguna utilidad demostrada en los pacientes 
con miocardiopatía arritmogénica. 

Cardiopatías infiltrativas y miocarditis

La llegada de la resonancia magnética ha introdu-
cido una nueva era en el manejo de distintos tipos de 
miocardiopatía, permitiendo un diagnóstico etiológico 
de manera no invasiva al diferenciar entre los distintos 
patrones de realce tardío. Es así como se puede hacer 
diagnóstico de miocarditis (diferenciándola de un evento 
coronario agudo), sarcoidosis, amiloidosis y cardiopatía 
por sobrecarga de hierro. De igual forma, el grado de 
compromiso fibrótico se correlaciona de manera directa 
con desenlaces adversos.  

Recomendaciones
Clase I
• La tomografía computarizada cardíaca está indicada 

en el estudio de pacientes con anomalías congénitas 
coronarias y otras que no se hayan diagnosticado por 
otro medio (Nivel de evidencia C).

• La tomografía computarizada cardíaca está indicada 
en el estudio de la función ventricular derecha y de 
la anatomía del ventrículo derecho en pacientes con 
sospecha de displasia si esta información no ha sido 
obtenida por otros medios (Nivel de evidencia B).

• La tomografía computarizada cardíaca está indicada en 
la evaluación de pacientes con masas intracardíacas o 
trombos cuando esta información no ha sido obtenida 
por otros métodos (Nivel de evidencia C).

Clase IIB
• La tomografía computarizada cardíaca puede ser 

considerada en el estudio de la función ventricular 
izquierda cuando no se ha podido hacer el diagnóstico 
por otros medios (Nivel de evidencia C).

Utilidad de otras imágenes en Electrofisiología 
(resonancia nuclear magnética, tomografía axial 
computarizada y otras) en la estratificación el riesgo  
de muerte súbita 

En la estratificación del riesgo de muerte súbita la 
utilización de estudios imaginológicos ha generado gran 

interés en los últimos años. Si bien se ha planteado el 
uso de imágenes de medicina nuclear en la detección 
de cicatrices y determinación del riesgo de muerte de 
origen cardiovascular (en cardiopatía isquémica y en 
menor grado en sarcoidosis) (21, 22), la resonancia 
magnética nuclear es la técnica que actualmente tiene 
mayor número de adeptos y estudios que correlacionan 
los hallazgos imaginológicos con el riesgo de arritmias 
ventriculares, muerte súbita y mortalidad cardiovascular. 
Es así como en pacientes con enfermedad coronaria, 
la isquemia desencadenada durante una resonancia 
magnética con estrés farmacológico (dobutamina) es 
un factor de riesgo independiente de muerte de origen 
cardiovascular (23). Sin embargo, el mayor interés 
despertado por la utilidad de la resonancia magnética 
radica en la detección de áreas de fibrosis, las cuales 
claramente han sido relacionadas con mayor riesgo de 
arritmias ventriculares, muerte súbita y deterioro de la 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo.

En condiciones normales, la presencia de miocitos 
funcionales permite el barrido rápido del gadolinio 
de la pared ventricular. En los pacientes con áreas de 
fibrosis, el gadolinio tiende a permanecer más tiempo 
en la matriz extracelular, de tal manera que presenta un 
realce que persiste en el tiempo respecto al miocardio 
circundante sano. Este realce se correlaciona de manera 
directa con la existencia de áreas de fibrosis, tanto en 
pacientes con cardiopatía dilatada idiopática, isquémica 
o hipertrófica (24-26). 

La presencia de realce tardío se ha descrito como 
un factor de riesgo de mortalidad independiente de la 
magnitud de la enfermedad coronaria, de los trastornos 
de la contractilidad de la pared ventricular (27), y de la 
fracción de eyección (28, 29), y tiene la posibilidad de 
inducir taquicardia ventricular en el estudio electrofisio-
lógico independiente del tipo de miocardiopatía (25, 30, 
31). De hecho, en muchos estudios el realce tardío ha 
sido el mayor determinante de mortalidad cardiovascular 
por encima de los factores de riesgo tradicionales. Se 
ha encontrado que la presencia de realce tardío, en el 
miocardio ventricular en las imágenes de resonancia 
nuclear magnética, se correlaciona de manera directa 
con la posibilidad de recibir una descarga adecuada 
de un cardiodesfibrilador implantado en pacientes con 
cardiopatía isquémica y no isquémica (32, 33) y del riesgo 
de muerte súbita en pacientes con cardiopatía hipertrófica 
y cardiopatía dilatada (34-36). El riesgo aumenta con 
el porcentaje del ventrículo izquierdo comprometido por 
tejido fibrótico, así como con el porcentaje del grosor de 
la pared del ventrículo afectado (se incrementa el riesgo 
cuando el realce se encuentra entre el 26% al 75% del 
miocardio) (31). 
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Recomendaciones

Clase IIB
• La resonancia nuclear magnética, en particular en la 

búsqueda de áreas de fibrosis, puede ser considerada 
en la evaluación del riesgo de muerte súbita en pa-
cientes con cardiopatía estructural (Nivel de evidencia C).

Utilidad de otras imágenes en Electrofisiología 
(resonancia nuclear magnética, tomografía axial 
computarizada y otras) en la respuesta al tratamiento

La ablación en la aurícula izquierda, para el trata-
miento de fibrilación auricular, puede enfrentar ana-
tomías complejas y en caso del aislamiento de venas 
pulmonares se deben evitar lesiones ostiales que lleven 
al desarrollo de estenosis. Por ello, las imágenes previas, 
bien sea con tomografía computarizada o resonancia 
nuclear magnética de la aurícula izquierda que se pue-
dan integrar a sistemas de mapeo tridimensional, son 
usadas por muchos grupos para realizar este tipo de 
procedimientos (37).

Aunque es tentador considerar el uso de secuencias 
de realce tardío para la estratificación del riesgo de 
muerte súbita y de esta manera determinar el grupo 
de pacientes que se benefician más del implante de un 
cardiodesfibrilador, este uso aún no ha sido aprobado, 
excepto en aquellos pacientes con cardiopatía hipertrófica 
en quienes la estratificación del riesgo de muerte súbita 
con los factores de riesgo tradicionales no permite la toma 
de decisiones (implante de cardiodesfibrilador) (38). Sin 
embargo, con base en los estudios actuales es posible 
que en el futuro cercano dicha estrategia diagnóstica 
desempeñe un papel fundamental en la toma de deci-
siones terapéuticas en los pacientes con cardiopatías, 
independiente de la etiología de las mismas. En casos 
seleccionados, en quienes los factores de riesgo tradicio-
nales no permitan tomar una decisión con relación a la 
implementación de dicha estrategia, la evaluación con 
secuencias de realce tardío puede ayudar a determinar 
los pacientes con mayor riesgo de muerte súbita y por 
ende quienes obtendrán mayor beneficio del implante 
de un cardiodesfibrilador. 

Existen estudios que han evaluado la utilidad de imá-
genes, como tomografía computarizada contrastada o 
resonancia magnética nuclear, para determinar la pre-
sencia y el diámetro de las venas del ventrículo izquierdo 
y así definir previamente su susceptibilidad para ser 
canuladas en el implante de un cardiorresincronizador. 

Recomendaciones
Clase I
• La tomografía computarizada cardíaca está indicada en 

la evaluación de la anatomía de la aurícula izquierda 
y las venas pulmonares en candidatos a ablación en 
la aurícula izquierda, como estrategia de control del 
ritmo, en quienes esta información se considere útil 
y no haya sido obtenida por otros métodos (Nivel de 
evidencia C).

Clase IIB
• La resonancia nuclear magnética cardíaca puede 

considerarse para definir la necesidad de implante de 
cardiodesfibrilador en pacientes con miocardiopatía 
hipertrófica.

• La tomografía computarizada cardíaca está indicada 
en la evaluación de las venas que drenan al seno 
coronario, cuando esta información se considere útil 
en el implante de un resincronizador cardíaco (Nivel 
de evidencia C).

Clase III
• Las imágenes cardíacas diferentes al ecocardiograma 

no están indicadas, con base en la evidencia actual, 
para definir el manejo de patologías arrítmicas (Nivel 
de evidencia C).

Anexo: especificaciones de la tomografía 
computarizada multicorte para el aislamiento 

de las venas pulmonares
El aislamiento de las venas pulmonares es el pro-

cedimiento de mapeo y ablación por radiofrecuencia 
considerado recomendación clase I, nivel de evidencia A, 
para el tratamiento de la fibrilación auricular paroxística 
sintomática y refractaria a fármacos (39). El número de 
procedimientos de aislamiento de venas pulmonares se ha 
incrementado dramáticamente en el mundo y se calcula 
en aproximadamente 50.000 procedimientos anuales 
(40); en Colombia este procedimiento se practica desde 
2004 (41, 42) y la experiencia acumulada en diferentes 
centros ubica al país en el segundo lugar en Latinoamérica 
en relación con su número absoluto, pero en el primer 
lugar en relación con el relativo, teniendo en cuenta la 
población general de cada país (43). 

La reconstrucción tridimensional de la aurícula izquier-
da es vital para lograr una imagen lo más real posible, 
que pueda utilizarse posteriormente para fusionarla a 
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imágenes previamente adquiridas de tomografía com-
putarizada multicorte o de resonancia nuclear magnética 
de la aurícula izquierda. Esta sobre-imposición de imá-
genes, las pre-adquiridas y la imagen tridimensional de 
la aurícula izquierda lograda mediante reconstrucción 
electro-anatómica durante el procedimiento, permite que 
las aplicaciones de radiofrecuencia se dirijan a los sitios 
anatómicos ideales (antrum de las venas pulmonares) con 
reducción sustancial de la utilización de los rayos “X“. 

Ejecutado así, se convierte en un procedimiento 
“virtual“ en el que el operador confía que la imagen de 
la tomografía computarizada multicorte pre-adquirida y 
fusionada con la adquirida manualmente, represente lo 
más fielmente posible los puntos de reparo anatómico 
hacia los que puede desplazar, de manera virtual sobre 
la imagen de la tomografía, el o los catéteres con los 
cuales realiza la terapéutica de radiofrecuencia. 

De acuedo con lo anterior, es crucial que la reali-
zación de la tomografía computarizada multicorte o la 
resonancia nuclear magnética preoperatoria se lleve a 
cabo con el mejor estándar de calidad y que la informa-
ción proporcionada sea congruente y precisa en cuanto 
a las necesidades del procedimiento. 

Aquí, pues, se publica una guía para aquellos in-
volucrados en la realización de estas imágenes, con el 
propósito de establecer parámetros informativos de alta 
calidad comunes a ambos lados, esto es, al que efectúa 
e informa la tomografía computarizada multicorte y al 
operador que finalmente la utiliza para los propósitos 
ya descritos. 

Información general
• Diámetros de la aurícula izquierda, antero-posterior, 

superior-inferior y transversal. Este dato es importante 
para definir la extensión de las aplicaciones de ra-
diofrecuencia y cotejar el tamaño real de la aurícula 
izquierda en relación con la información ecocardio-
gráfica. Las aurículas con tamaños superiores a los 
4,5 centímetros pueden considerarse en un rango de 
dilatación o crecimiento que sugiere un proceso fibróti-
co crónico con menores posibilidades de control de la 
arritmia mediante el aislamiento de venas pulmonares 
(44). El tamaño de la aurícula también es importante 
en el seguimiento posterior al aislamiento de venas 
pulmonares. La obtención de un control adecuado de 
los focos arritmogénicos “gatillos“ disparadores de 
fibrilación auricular paroxística mediante aislamiento 
de venas pulmonares, debe conducir a una reducción 

de la dilatación auricular y, en consecuencia, de sus 
diámetros. Lo contrario debe suceder en el crecimiento 
adicional de la aurícula.

• Tamaño y aspecto de la auriculilla izquierda (45). 
Ausencia o presencia de trombos a ese nivel. Se ha 
documentado que cierto tipo de morfología de este 
apéndice auricular está más involucrado en la génesis 
de trombos. En el caso de las aplicaciones de radio-
frecuencia en la boca de la auriculilla izquierda (para 
casos en los que los “focos gatillo“ arritmogénicos de 
la fibrilación auricular paroxística se encuentran en 
dicho lugar), es crucial la delimitación anatómica de 
la misma. 

• Número de venas pulmonares. Descripción de su 
trayecto. Algunas venas pulmonares llegan a la aurí-
cula izquierda en sentido anterior-posterior, y otras se 
aproximan de forma lateral o en el sentido posterior-
anterior.

• Diámetros de los ostium de las venas pulmonares en 
dos planos. Este dato es útil para definir el tipo de 
catéteres a utilizar y el ajuste de los mismos. Dado 
que estos son circulares (Lasso, Spiral, Afocus) poten-
cialmente auto-ajustables en cuanto a su diámetro, 
este conocimiento permite determinar el tamaño de 
los que se introducirán en estas venas. Para aquellos 
que realizan e informan la tomografía computarizada 
multicorte de la aurícula izquierda es fundamental, 
la distinción entre antrum y ostium; el primero hace 
referencia a la porción de la aurícula, esto es, tejido 
auricular constitutivo de su cuerpo donde se proyectan 
las venas pulmonares, mientras que el ostium de la 
vena es la porción externa al cuerpo de la aurícula o 
no constitutiva de ésta. Entre el antrum y el ostium hay 
una zona de transición anatómica y funcional donde 
se generan los focos arritmogénicos de las venas 
pulmonares (46). 

• Distancia entre las venas pulmonares superiores e 
inferiores. Esta distancia define la pared posterior 
de la aurícula, sitio de interés para aplicaciones de 
radiofrecuencia. Las aplicaciones de radiofrecuencia 
en esta área están relacionadas con mayor riesgo de 
causar fístula cardio-esofágica (47).

• Relación anatómica entre las venas pulmonares izquier-
das (superior e inferior) y derechas (superior e inferior), 
descripción de un antrum o de un ostium común. En 
el primer caso, existe una separación entre las venas 
pulmonares ipsilaterales, esto es, hay tejido atrial que 
se presenta entre las dos venas, en una extensión y 
grosor determinados. La identificación de este tejido 
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es vital para definir las aplicaciones de radiofrecuencia 
en búsqueda de un verdadero aislamiento eléctrico. 
En este caso los ostium están separados y cada uno 
desemboca en la aurícula de manera independiente. 
En el segundo caso, no hay tejido entre estas estructu-
ras y las venas pulmonares ipsilaterales se unen antes 
de llegar al antrum para desembocar en la aurícula 
(antrum común). En esta situación las aplicaciones de 
radiofrecuencia no deben realizarse entre las venas 
pues no hay tejido auricular entre ellas pero sí alrededor 
del antrum común. 

• Descripción de la distancia y grosor del tejido entre la 
vena pulmonar superior izquierda y la auriculilla izquier-
da. Este tejido es un repliegue externo conocido como 
“carina“ que se invagina entre estas dos estructuras, 
sitio de interés en las aplicaciones de radiofrecuencia 
dado que allí se encuentran “gatillos“ arritmogénicos 
promotores de fibrilación auricular paroxística.

• Distancia y grosor del llamado istmo mitral, entre la 
vena pulmonar inferior izquierda y la válvula mitral. Este 
istmo puede ser el sitio de tránsito de corrientes eléc-
tricas re-entrantes causantes de flutter atrial izquierdo 
que puede requerir tratamiento de radiofrecuencia.

• Descripción del trayecto del seno coronario y de sus 
ramas, en especial la presencia o ausencia de la 
vena y ligamento de Marshall que desemboca en la 
porción de entrada del seno coronario y se origina en 
la cercanía de la auriculilla izquierda. La boca de esta 
pequeña vena y su ligamento se han identificado como 
potenciales generadores de gatillos arritmogénicos. 

Información de la relación de la aurícula izquierda con otras 
estructuras circunvecinas
• Posición del esófago y su relación con la pared posterior 

de la aurícula izquierda o con las venas pulmonares 
superior izquierda o inferior izquierda (hallazgo más 
frecuente) o con las venas contra-laterales derechas. 
Eventualmente en su porción más inferior cerca de la 
desembocadura en el estómago, el esófago también 
puede tener alguna relación con el seno coronario. 
La distancia en milímetros entre la superficie externa 
del esófago y la superficie externa en aposición di-
recta de la aurícula izquierda, es crucial para definir 
la intensidad de las aplicaciones de radiofrecuencia y 
planear la monitoría de la temperatura esofágica de 
modo que el operador pueda reducir las posibilidades 
de injuria esofágica, causante, en algunos casos, de 
fístula cardio-esofágica, complicación tardía altamente 
letal. Eventualmente en el espacio cardio-esofágico 

puede haber un colchón de grasa que incrementa esta 
distancia y cuya existencia debería consignarse en el 
informe final. 

• Posición de la aorta y su relación con las venas pulmo-
nares. En su porción descendente la aorta puede estar 
en relación cercana con la vena pulmonar superior 
izquierda.

• Relación de la aurícula izquierda con los bronquios, 
principalmente el izquierdo. Recientemente ha sido 
informado que puede ocurrir hemoptisis como compli-
cación postoperatoria por continuidad entre la aurícula 
y el bronquio fuente izquierdo o una de sus ramas.

• Trayecto del nervio frénico derecho y su relación con 
el cuerpo de la aurícula izquierda o con las venas pul-
monares derechas. Este dato es de difícil consecución 
y requiere de tomografía computarizada multicorte 
de alta resolución (> 256). La identificación de este 
trayecto es crucial para evitar parálisis del frénico 
durante las aplicaciones de radiofrecuencia. 

• Trayecto de los nervios vagos y de sus ramas. Igual-
mente, la obtención de este dato es difícil y requiere 
una tomografía computarizada de alta resolución. 
La utilidad de esta información se relaciona con la 
posibilidad de lesión de esta estructura que baja de 
manera caudal, situándose a ambos lados del esófago. 
Algunas ramas del nervio vago forman plexos nerviosos 
que se sitúan en la pared posterior de la aurícula y 
alrededor de las venas pulmonares. La lesión de estos 
plexos y su relación con la inervación gastrointestinal 
se ha visto asociada a síndromes gastrointestinales 
agudos que involucran el vaciamiento y la motilidad 
de estómago, vesícula e intestinos. 

Variantes anatómicas pre-existentes y hallazgos relevantes 
en pacientes previamente sometidos a aislamiento de las 
venas pulmonares
• Número mayor o menor de venas pulmonares, más 

o menos de cuatro venas pulmonares, descripción de 
su número y posición, a la derecha o a la izquierda, 
diámetros y relaciones. Hacer énfasis en la presencia 
de antrum común, ostium común o desembocaduras 
independientes.

• Drenaje anormal de una vena pulmonar. Pueden ob-
servarse anomalías en la desembocadura de una o 
más venas pulmonares, como variantes anatómicas. 
Una vena de localización izquierda puede drenar en el 
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piso, techo o lado derecho de la aurícula, de manera 
independiente o uniéndose a otra vena. El trayecto 
intratorácico es anormal.  

• Estenosis pre-existente de alguna de las venas pulmo-
nares. Ocasionalmente se puede observar estenosis 
como hallazgo incidental pre-operatorio de alguna 
de las venas pulmonares; sin embargo, esta situación 
también puede ocurrir después de procedimientos de 
aislamiento de las venas pulmonares como conse-
cuencia de aplicaciones de radiofrecuencia realizadas 
al interior de esta estructura. El conocimiento de una 
estenosis pre-existente es útil para el operador que 
realizará un primer procedimiento, especialmente en 
relación con la cercanía de las aplicaciones de radio-
frecuencia a un sitio vulnerable y en el seguimiento 
posterior. La estenosis de una o más venas pulmonares 
podría ser un hallazgo en el seguimiento de pacientes 
con síntomas de disnea y/o falla derecha posteriores 
al aislamiento de venas pulmonares.

• Posición anormal de un hemidiafragma, usualmen-
te el derecho. En el seguimiento de pacientes que 
experimentan síntomas cardiovasculares luego del 
aislamiento de venas pulmonares, la elevación de 
un hemidiafragma está en relación con la aparición 
potencial de una lesión del nervio frénico derecho, el 
cual se encuentra en relación con la pared posterior 
de las venas pulmonares derechas, principalmente la 
superior. Usualmente, el frénico derecho pasa a uno 
o dos centímetros del ostium de la vena pulmonar 
superior derecha pero en los pacientes con un antrum 
común derecho el nervio frénico pudiera estar en íntima 
relación con la pared posterior del antrum donde se 
realizan las lesiones de radiofrecuencia. 

Conclusiones
La tomografía axial computarizada multicorte de la aurí-
cula izquierda es un procedimiento de imagenología que 
se realiza antes y/o después de un intento de aislamiento 
de las venas pulmonares. Las imágenes obtenidas brindan 
información vital para su planeación y ejecución o para 
el seguimiento de pacientes ya sometidos a esa compleja 
intervención. El análisis cuidadoso de esta estructura y su 
relación con otras situadas en el tórax, se lleva a cabo 
través de un informe completo y detallado que siga unos 
altos estándares de calidad. Las guías de uso apropiado 
de la tomografía axial computarizada cardíaca, reco-
miendan una calificación A-8 (adecuada) en  el estudio 
de venas pulmonares previo a la ablación (37).
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Pruebas genéticas

Desde el descubrimiento del primer gen causante de 
miocardiopatías en 1990 y del gen etiológico de cana-
lopatías en 1995, las pruebas genéticas para miocar-
diopatías y canalopatías hereditarias han pasado de ser 
descubrimientos científicos básicos, a tener una aplicación 
clínica. Hoy en día, la mayoría de las pruebas genéticas 
para canalopatías/miocardiopatías son test diagnósticos 
clínicamente disponibles. Adicionalmente, esto requiere 
de cardiólogos y electrofisiólogos que adopten un nuevo 
vocabulario, el lenguaje de la medicina genómica. De 
otro lado, la consejería genética se recomienda a todos 
los pacientes y familiares de pacientes afectados, y debe 
incluir una discusión completa de riesgos, beneficios y 
opciones terapéuticas disponibles según la patología 
(1-4).

Sin embargo, las pruebas genéticas no deben ser vistas 
como única prueba que ofrece toda solución, puesto 
que hay más de cincuenta genes diferentes asociados a 
canalopatías/miocardiopatías, con cientos de cambios 
discretos (inserción, deleción, división y mutación) (1). La 
tabla 7 resume sólo los genes más comunes asociados 
a estas enfermedades, responsables de más del 5% de 
una determinada patología. Además, el rendimiento de 
las pruebas genéticas depende de la enfermedad que 
se diagnosticará, lo cual varía entre las canalopatías 
desde el 20% o menos para el síndrome de QT corto 
(SQTC) a 75% para la generación actual de las pruebas 
genéticas para síndrome de QT largo (SQTL). Entre las 
miocardiopatías, los rendimientos oscilan entre menos 
del 20% para miocardiopatía restrictiva, al 60% en la 
miocardiopatía hipertrófica familiar. En consecuencia, 
una prueba genética negativa nunca puede, por sí misma, 
descartar la presencia de cualquiera de las enfermedades 
en consideración para el caso índice. Las decisiones en 
el tratamiento de cada enfermedad no deben basarse 
solamente en el resultado de la prueba genética, sino en 
los resultados de una evaluación clínica completa (1-4).

La identificación correcta de una mutación como 
causa definitiva de la enfermedad en un caso índice, 
proporciona un marcador diagnóstico “patrón de oro” 
para determinar la presencia o ausencia de sustrato 
patogénico entre los familiares. Por consiguiente, las 
pruebas genéticas en las personas con las enferme-
dades familiares descritas en estas guías, pueden ser 

útiles para identificar a los miembros de la familia en 
riesgo, determinar la causa de su condición, así como 
la probabilidad de manifestaciones sindromáticas de 
la enfermedad, y ayudar con la planificación familiar. 
Por lo tanto, una mutación específica en las pruebas 
genéticas dentro de los miembros de una familia tiene 
implicaciones diagnósticas, pronósticas y terapéuticas, 
que van desde una prueba genética negativa, con lo que 
se daría de alta de la consulta de cardiología al paciente, 
a una prueba genética positiva en un familiar sin clínica 
evidente de la enfermedad en cuestión, que lo llevaría 
a iniciar tratamiento profiláctico (3). 

Utilidad de las pruebas genéticas  
en la evaluación de síntomas

Muchas patologías con componente genético (cana-
lopatías y miocardiopatías) tienen como manifestación 
inicial las palpitaciones o el síncope; sin embargo, sólo 
para la evaluación de estos síntomas no hay evidencia 
que sugiera la utilidad de alguna prueba genética.

Recomendaciones

Clase III
• Las pruebas genéticas no están indicadas en la evalua-

ción inicial de pacientes con palpitaciones o síncope.

Utilidad de las pruebas genéticas  
en el diagnóstico de patologías específicas

Síndrome de QT corto

El síndrome de QT corto (SQTC) fue descrito ori-
ginalmente en el 2000, como un nuevo patrón elec-
trocardiográfico asociado con fibrilación auricular y/o 
muerte súbita cardíaca en un corazón estructuralmente 
normal. El signo característico de la enfermedad es la 
presencia de un intervalo QT corto en el ECG, que puede 
ser acompañado por ondas T picudas, especialmente 
en las derivaciones precordiales (5, 6). La gravedad de 
las manifestaciones clínicas del SQTC es muy variable, 
pues oscila desde asintomático hasta fibrilación auricular, 
síncope recurrente o muerte súbita (4-6). El SQTC es 
una enfermedad autosómica dominante y heterogénea 



Vol. 21 Supl. 1
ISSN 0120-5633

94 Guías colombianas de electrofisiología no invasiva

genéticamente, en la que se  han identificado tres genes 
asociados: KCNH2 (SQT1), KCNQ1 (SQT2) y KCNJ2 
(SQT3). Las mutaciones en estos genes producen un au-
mento en la función del canal de potasio codificado (4).

Síndrome de QT largo

El síndrome de QT largo congénito (SQTL) es 
una enfermedad genética que se caracteriza por la 
prolongación del intervalo QT y alteraciones de la  
onda T. Puede producir taquicardia ventricular po-

limorfa, conocida como torsión de puntas. Clínica-
mente se presenta como síncope, seudoconvulsiones 
y muerte súbita cardíaca en individuos jóvenes con 
corazón estructuralmente normal (7). La mayoría de los 
casos índice de SQTL tienen prolongación del intervalo 
QT manifiesto en su ECG de reposo, mientras que 
aproximadamente entre el 10% al 40% de los pacientes 
con SQTL (casos de familiares) no tienen prolongación 
del intervalo QT en reposo y se les conoce como SQTL 
oculto (4).

 Gen  Locus  Proteína  Porcentaje de enfermedad
Síndrome de QT Largo (SQTL) 
  KCNQ1 (LQT1)  11p15.5 IKs canal de potasio subunidad alfa (Kv7.1) 30%-35%  
  KCNH2 (LQT2)  7q35-q36  IKr canal de potasio subunidad alfa (Kv11.1 o HERG)  25%-40% 
  SCN5A (LQT3)  3p21  Canal de sodio cardíaco subunidad alfa (Nav1.5)  5%-10%

Taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica (TVPC)
  RYR2 (CPVT1)  1q42.1-q43  Receptor 2 de rianodina   60%

Síndrome de Brugada (SBr)
  SCN5A  3p21  Canal de sodio cardíaco subunidad alfa (Nav1.5)  20%-30%

Síndrome de QT corto (SQTC)
Ninguno de los tres genes conocidos asociados a la enfermedad ha demostrado producir ≥ 5% de esta enfermedad.

Miocardiopatía hipertrófica (MCH)
  MYBPC3  11p11.2  Proteína C de unión miosina cardiaca  20%-45% 
  MYH7  14q11.2-q12  Cadena pesada de beta-miosina  15%-20% 
  TNNT2  1q32  Troponina T cardiaca de tipo 2  1%-7% 
  TNNI3  19q13.4  Troponina I tipo 3  1% y el 7%

Miocardiopatía arritmogénica del ventrículo derecho (CAVD)
  PKP2  12p11  Plakofilina 2  25%-40% 
  DSG2  18q12.1  Desmogleína 2  5%-10% 
  DSP  6p24  Desmoplaquina  2%-12% 
  DSC2  18q12.1  Desmocollina 2  2%-7%

Enfermedad de conducción cardíaca (ECD)
  CN5A  3p21  Canal de sodio cardíaco subunidad alfa (Nav1.5)  5%

Fibrilación auricular (FA)
  Ninguno de los genes conocidos asociados a la enfermedad ha demostrado producir ≥ 5% de esta enfermedad

Miocardiopatía dilatada (MCD)
Ninguno de los >25 genes conocidos asociados a la enfermedad ha demostrado producir ≥ 5% de esta enfermedad

Miocardiopatía dilatada con defecto de conducción cardíaco (MCD + ECD)
  SCN5A  3p21  Canal de sodio cardíaco subunidad alfa (Nav1.5)  5%-10% 
  LMNA  1q22  Laminina A/C  5%-10%

Ventrículo izquierdo no compactado (VINC)
  LBD3  10q22.2-q23.3 Dominio de unión LIM 3 _ 5%

Miocardiopatía restrictiva (MCR)
  MYH7  14q11.2-q12  Cadena pesada de beta-miosina _ 5% 
  TNNI3  19q13.4  Troponina I cardiaca de tipo 3 _ 5%

Síndrome de muerte súbita inexplicable (SMSI)
  RYR2  1q42.1-q43 Receptor 2 de rianodina   10%-15% 
  KCNQ1  11p15.5  IKs canal de potasio subunidad alfa (Kv7.1)  5%-10% 
  KCNH2  7q35-q36  IKr canal de potasio subunidad alfa (Kv11.1 o HERG) _ 5%

Síndrome de muerte súbita del lactante (SMSL)
  SCN5A  3p21  Canal de sodio cardíaco subunidad alfa (Nav1.5)  3%-5%

Tabla 7.
RESUMEN DE LOS GENES COMUNES ASOCIADOS A CANALOPATÍAS/MIOCARDIOPATÍAS CARDÍACAS  

(RESPONSABLES >5% DE LA ENFERMEDAD).
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Desde el descubrimiento del primer gen causante de 
SQTL en 1995 (9, 10) se han reportado al menos trece 
genes asociados al SQTL (11-17). Cerca del 70% de 
todos los casos de SQTL están dados por alteraciones 
de los canales de potasio IKs (SQTL 1) o por los canales 
de potasio IKr (SQTL 2) y aproximadamente entre el 
5% al 10% son secundarios al aumento de la función 
de los canales de sodio (INa) (SQTL3). Los diez genes 
restantes producen menos del 5% de los casos de SQTL; 
por tanto, aproximadamente del 15% al 20% del SQTL 
continúa sin diagnóstico genético después de realizar 
la prueba genética completa de la que se dispone en 
la actualidad, de ahí que un examen genético negativo 
no excluya inequívocamente el diagnóstico de SQTL. La 
mayoría de SQTL se hereda como un rasgo autosómico 
dominante (síndrome de Romano-Ward), mientras que 
la forma de transmisión autosómica recesiva se conoce 
como síndrome de Jervell-Lange-Nielsen, y afecta a 
menos de un individuo en un millón (18). En el 5% al 
10% de los casos se producen alteraciones esporádicas 
o de novo.  

Las pruebas genéticas para SQTL no deben realizarse 
como estudio en un paciente con historia únicamente de 
síncopes, ni como parte de un tamizaje de participación 
pre-deportiva o como un protocolo de tamizaje universal 
(19). Las pruebas genéticas para SQTL deben ser consi-
deradas para cualquier paciente con diagnóstico de SQTL 
establecido con base en la historia clínica del mismo, 
la historia familiar y el fenotipo electrocardiográfico 
(ECG en reposo y/o bajo pruebas de provocación como 
ejercicio o infusión de catecolaminas). Así mismo, las 
pruebas genéticas para SQTL se consideran dentro del 
estudio del paciente con torsión de puntas inducida 
por medicamentos en cuyo caso adicionalmente se 
recomienda realizar un ECG de reposo a sus familiares 
en primer grado (4). 

La evaluación familiar se indica cuando se encuentra 
una mutación causal en el caso índice y se efectúa la 
prueba genética para la mutación específica a todos 
los familiares de primer grado (padres, hermanos, hijos) 
incluso con cuadro clínico y fenotipo electrocardiográfico 
negativos (2, 3). La única forma de descartar SQTL en 
un miembro de la familia de un paciente en la que se 
ha establecido una mutación, es mediante una prueba 
genética negativa (4). 

Síndrome de Brugada

Se caracteriza por elevación del segmento ST en las 
precordiales derechas, frecuentemente asociado con 

retrasos en la conducción eléctrica a diferentes niveles 
cardiacos, arritmias potencialmente letales e historia 
familiar positiva de muerte súbita prematura (20). Típi-
camente ocurre en los varones en la tercera a cuarta 
décadas de la vida y es responsable de muerte súbita 
en individuos jóvenes en un grupo significativo. Desde 
el punto vista electrocardiográfico se han descrito tres 
tipos de manifestación pero sólo el tipo 1 es diagnóstico. 
La prevalencia de la enfermedad con síntomas clínicos 
manifiestos se estima en 1 de cada 5.000 a 10.000 en 
países occidentales y puede ser más frecuente en el sur de 
Asia. Por otro lado, la prevalencia del patrón electrocar-
diográfico del síndrome de Brugada tipo 1 clínicamente 
silente, probablemente es mucho mayor. La expresión 
fenotípica de este síndrome es rara en niños (21). 

Al menos ocho genes pueden estar involucrados como 
causa de síndrome de Brugada. El gen SCN5A que 
codifica el canal de sodio cardiaco, explica la mayoría 
(más del 75%) de los casos con genotipo positivo para 
síndrome de Brugada. Sin embargo, el rendimiento de 
las pruebas genéticas para SCN5A en pacientes con 
una clínica robusta de síndrome de Brugada es aproxi-
madamente del 25% (22); por tanto, la mayoría de los 
casos (más del 65%) siguen siendo genéticamente difí-
ciles de diagnosticar (4). Las pruebas genéticas no están 
involucradas en el diagnóstico, pero la identificación de 
una mutación causante puede ayudar a confirmar un 
diagnóstico clínico incierto (4). Las pruebas genéticas 
no están indicadas ante un patrón electrocardiográfico 
tipo 2 o tipo 3 aislado.

Miocardiopatía arritmogénica

Es un trastorno miocárdico progresivo, hereditario, 
causal de arritmia ventricular y muerte súbita cardiaca en 
menores de 35 años (23). La enfermedad puede compro-
meter uno o ambos ventrículos, pero es más reconocido 
el subtipo clásico con predominio del lado derecho o 
miocardiopatía arritmogénica del ventrículo derecho. El 
diagnóstico clínico se basa en la demostración del ECG 
característico, arritmias y anormalidades estructurales 
y/o histológicas. Una historia familiar confirmada y/o la 
presencia de una mutación definida o probable, causante 
de la enfermedad, también contribuyen al diagnóstico. En 
ese sentido se han propuesto criterios mayores y menores 
que permiten una mejor definición de esta patología 
con base en la evaluación de la función del ventrículo 
derecho (por ecocardiograma, resonancia nuclear o 
angiografía), datos de la biopsia, anormalidades en la 
repolarización, anormalidades en la despolarización, 
historia de arritmias ventriculares e historia familiar (24).
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La miocardiopatía arritmogénica comúnmente es 
transmitida como un rasgo autosómico dominante. Las 
formas autosómicas recesivas son raras, pero reconoci-
das principalmente en los síndromes cardiocutáneos de 
Naxos y Carvajal (4). La mayoría de los genes implicados 
en la miocardiopatía arritmogénica codifican proteínas 
desmosómicas (plakoglobina [JUP], desmoplaquina 
[DSP], placofilina-2 [PKP2], desmogleína-2 [DSG2] y 
desmocollin-2 [DSC2]). La prueba confirmatoria se define 
como el uso de la genotipificación para corroborar la 
sospecha clínica del diagnóstico de la enfermedad en 
un caso índice (4). 

En una familia típica con un patrón de herencia au-
tosómico dominante, aproximadamente la mitad de los 
familiares tendrá una prueba genética negativa, hecho 
que aporta tranquilidad y obvia la necesidad de revisar 
a sus hijos. Así, los recursos se dirigirán a los familiares 
con la mutación positiva, quienes requerirán observación 
durante toda la vida. Sin embargo, este escenario sólo 
es factible cuando la mutación identificada es un inequí-
voco, o por lo menos con una alta probabilidad, de ser 
la mutación causal (4). No se recomiendan las pruebas 
genéticas para pacientes con un solo criterio menor.

Miocardiopatía hipertrófica

La miocardiopatía hipertrófica es un trastorno común 
(afecta a 1 de cada 500 personas) que se caracteriza 
por hipertrofia cardiaca inexplicable, desorganización 
de los miocitos y fibrosis (25). Se hereda como un rasgo 
autosómico dominante, mientras que las mutaciones de 
novo son poco comunes. Al igual que con otras mio-
cardiopatías hereditarias, la miocardiopatía hipertrófica 
tiene una variabilidad fenotípica marcada, incluso dentro 
de las familias. Debido a que las características clínicas 
a veces pueden ser leves o inciertas, las pruebas genéti-
cas pueden ofrecer el medio más eficaz para identificar 
individuos en riesgo (4).

Se han demostrado mutaciones en al menos ocho 
genes que codifican para proteínas del sarcómero, que 
causan miocardiopatía hipertrófica. Las mutaciones en 
MYH7, que codifica la cadena pesada de la beta-miosina 
y MYBPC3, que codifica la proteína miosina cardiaca-C, 
son las más comunes; cada una representa de un cuarto 
a un tercio de todos los casos y con el resto de genes 
contribuye cada uno con el 1% al 5% (4). El rendimiento 
diagnóstico de las pruebas genéticas en los casos clí-
nicos de miocardiopatía hipertrófica familiar, suele ser 
aproximadamente del 60%. Éste depende de la selección 
de pacientes y disminuye a aproximadamente el 30% en 
la enfermedad esporádica (4, 25).

La prueba genética se recomienda para pacientes 
con un diagnóstico clínico evidente de miocardiopatía 
hipertrófica, en quienes la prueba genética confirme 
una mutación específica y beneficie a los familiares. 
Del mismo modo, el análisis genético de muestras post 
mortem se debe considerar en los casos de muerte súbita 
cardiaca, en los que no se conocía la miocardiopatía 
hipertrófica en la familia (4, 25).

Cuando se identifica una mutación patogénica en 
un caso índice, se recomienda la prueba para todos 
los familiares en primer grado. La prueba genética en 
familias con una mutación conocida es costo-efectiva, 
puesto que los familiares con pruebas negativas, pueden 
ser dados de alta sin necesidad de más investigaciones 
clínicas o seguimiento a largo plazo (4).

Taquicardia ventricular polimorfa catecolaminérgica

Es una enfermedad genética caracterizada por 
arritmias ventriculares mediadas adrenérgicamente 
que causan síncope, paro cardíaco y muerte cardíaca 
súbita en personas jóvenes con corazón estructuralmente 
normal (26). Los síntomas suelen ocurrir con el esfuerzo 
o el estrés emocional. 

Se han identificado dos variantes genéticas: una forma 
autosómica dominante debido a mutaciones en el gen que 
codifica para el receptor cardiaco de rianodina (RyR2), 
y una forma menos común autosómica recesiva como 
resultado de mutaciones en el gen para calsecuestrina 
cardíaca (CASQ2) (27, 28). Aproximadamente el 65% 
de los casos índice de taquicardia ventricular polimorfa 
catecolaminérgica tienen una mutación RYR2 mientras 
que la prevalencia de mutaciones CASQ2 es baja, entre 
el 3% al 5%. Una prueba genética permite la identifi-
cación de mutaciones hasta en el 65% de los pacientes 
con diagnóstico clínico. Se han reportado más de 100 
mutaciones RyR2 como causantes de la forma dominante 
de taquicardia ventricular polimorfa catecolaminérgica 
(CPVT1) (27, 28).   

Cuando se identifica una mutación patogénica en el 
caso índice, se indica evaluación a todos los parientes 
en primer grado, incluida la prueba genética para la 
mutación identificada; además, los familiares de primer 
y segundo grado deben someterse a una evaluación clí-
nica y genética, así como a una prueba de esfuerzo (4).

Enfermedades del sistema de conducción progresiva

Existe un grupo de pacientes con formas familiares de 
trastornos de la conducción a nivel del nodo AV o de las 
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ramas de haz de His que avanzan progresivamente con 
penetrancia dependiente de la edad. Pueden presentarse 
de manera aislada o asociadas a otras manifestaciones 
de cardiopatía (29). La mayoría tienen comportamiento 
autosómico dominante; las mutaciones de canales de 
sodio (SCN5A) son las causantes de la mayoría de 
casos (30). En algunas familias el defecto de conduc-
ción precede al desarrollo de cardiopatía dilatada y se 
encuentra en pacientes con laminopatías, alteraciones 
en la desmina o distrofias musculares (31).

Fibrilación auricular

Se han descrito familias con fibrilación auricular en 
las cuales se ha demostrado herencia autosómica do-
minante con compromiso en diferentes canales iónicos 
(KCNQ1, KCNJ2, KCNE2, SCN5A, KCNA5 y NPPA) 
(4). Sin embargo, la mayoría de estas mutaciones son 
únicas por cada familia lo que hace poco práctico su 
uso en un caso particular.

Miocardiopatía dilatada

Es la dilatación del ventrículo izquierdo que puede no 
tener una causa evidente y se conoce como idiopática. 
Del 25% al 30% de los casos idiopáticos tienen un com-
ponente familiar (32). Es importante conocer si existe una 
mutación causal ya que el miembro de la familia que no 
la tenga podrá tener una vida normal. Se han descrito 
más de treinta genes implicados en esta patología pero 
ninguna produce más del 5% de casos reportados (4). Los 
genes afectan proteínas del citoesqueleto, miofilamentos, 
proteínas de envoltura nuclear y canales iónicos (33). El 
patrón de transmisión puede ser autosómico dominante, 
recesivo, ligado al sexo o mitocondrial. La sensibilidad 
de las pruebas genéticas es del 15% al 25% aunque es 
mayor en pacientes con aumento de la creatín quinasa 
o con trastornos de conducción asociados (4). La enfer-
medad tiene penetrancia dependiente de la edad por lo 
que un ecocardiograma normal en un joven no significa 
que esté protegido de ella. 

Ventrículo izquierdo no compacto

Es una miocardiopatía hereditaria caracterizada por 
trabeculaciones excesivas e inusuales que cursa común-
mente con cuadro clínico de falla cardiaca aunque son 
comunes la tromboembolia y las arritmias (34). Se ha 
encontrado en familias con herencia ligada al sexo, auto-
sómica dominante, recesiva y mitocondrial. Sin embargo 
los casos esporádicos dan cuenta del 60% al 70% de 
eventos. Se han descrito mutaciones de aproximada-
mente 15 genes que incluyen citoesqueleto, sarcómera 
y canales iónicos (35). El estudio familiar produce una 
mutación en 15-20% de casos (4).

Miocardiopatía restrictiva

Es una cardiopatía definida por la presencia de 
compromiso del llenado ventricular y disminución del 
volumen diagnóstico con fracción de eyección normal 
o cercana a lo normal. Es una entidad rara y poco se 
conoce de su historia natural (36). Se ha dividido en una 
forma infiltrativa y otra primaria; esta última es genéti-
ca. El modelo de herencia es autosómico dominante, 
recesivo, ligado al sexo o mitocondrial (4).

Recomendaciones

Clase I
• La prueba genética de una mutación específica 

identificada como mutación causante, está indicada 
para los familiares de un caso índice en patologías 
como síndrome de QT corto, síndrome de QT largo, 
síndrome de Brugada, miocardiopatía arritmogénica, 
miocardiopatía hipertrófica, taquicardia ventricular 
catecolaminérgica, enfermedades del sistema de 
conducción progresiva, miocardiopatía dilatada, 
ventrículo izquierdo no compacto o miocardiopatía 
restrictiva (Nivel de evidencia C).

• Las pruebas genéticas dirigidas al estudio completo 
del SQTL o para las mutaciones específicas de los 
subtipos SQTL1-3 (KCNQ1, KCNH2 y SCN5A) están 
indicadas en quienes se ha establecido el diagnós-
tico clínico de SQTL con base en su historia clínica, 
la historia familiar y el fenotipo electrocardiográfico 
(ECG en reposo y/o bajo pruebas de provocación 
como ejercicio o infusión de catecolaminas) (Nivel 
de evidencia C).

• Las pruebas genéticas dirigidas al estudio completo 
del SQTL o para las mutaciones específicas de los 
subtipos SQTL1-3 (KCNQ1, KCNH2 y SCN5A) están 
indicadas para cualquier paciente asintomático con 
prolongación del intervalo QT en ausencia de otras 
condiciones clínicas que pueden prolongar el inter-
valo QT (tales como anormalidades electrolíticas, 
hipertrofia, bloqueo de rama…) definido en un ECG 
en reposo como QT corregido (QTc) mayor a 480 
ms (prepuberal) o mayor a 500 ms (adultos) (Nivel 
de evidencia C).

• Las pruebas genéticas dirigidas al estudio completo de 
la miocardiopatía hipertrófica o para las mutaciones 
específicas de ésta (MYBPC3, MYH7, TNNI3, TNNT2, 
TPM1) están indicadas en quienes se ha establecido 
un diagnóstico clínico de miocardiopatía hipertrófica 
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con base en la evaluación de su historia, la historia 
familiar y el fenotipo eléctrico y ecocardiográfico (Nivel 
de evidencia C).

• Las pruebas genéticas dirigidas al estudio completo de 
la taquicardia ventricular polimorfa catecolaminérgica 
(TVPC) o para las mutaciones específicas TVPC 1 y 
TVPC 2 (RYR2 y CASQ2) están indicadas en quienes 
se ha establecido el diagnóstico clínico de TVPC 
con base en la evaluación de su historia, la historia 
familiar y el fenotipo electrocardiográfico durante las 
pruebas provocadoras, como la prueba de esfuerzo o 
la infusión de catecolaminas (Nivel de evidencia C).

• Las pruebas genéticas dirigidas a la evaluación com-
pleta de la miocardiopatía dilatada o para mutaciones 
específicas de laminina y canales de sodio, están 
indicadas en pacientes con miocardiopatía dilatada y 
trastornos de conducción significativos (bloqueo AV de 
primero, segundo o tercer grado) y/o historia familiar 
de muerte súbita prematura (Nivel de evidencia C).

Clase IIA
• Las pruebas genéticas dirigidas al estudio completo 

del síndrome de Brugada o para la mutación espe-
cífica BrS1 (SCN5A), pueden ser útiles en quienes se 
ha establecido el diagnóstico clínico de síndrome de 
Brugada con base en la evaluación de su historia, la 
historia familiar y los hallazgos en el ECG en reposo, 
y/o bajo pruebas de provocación con medicamentos 
(Nivel de evidencia C).

• La prueba genética dirigida al estudio completo de 
miocardiopatía arritmogénica o para las mutaciones 
específicas de ésta (DSC2, DSG2, DSP, JUP, PKP2, 
y TMEM43) puede ser útil para los pacientes que 
cumplan los criterios diagnósticos del task force para 
miocardiopatía arritmogénica (Nivel de evidencia C).

• Las pruebas genéticas pueden ser útiles para pacien-
tes con miocardiopatía dilatada a fin de confirmar 
el diagnóstico, reconocer quiénes están en más alto 
riesgo de desarrollar arritmias y facilitar una cascada 
de evaluación en la familia (Nivel de evidencia C).

•  Las pruebas genéticas pueden ser útiles para pacientes 
en quienes el clínico tenga establecido el diagnóstico 
de ventrículo izquierdo no compacto de acuerdo con 
la historia clínica, la historia familiar, el electrocardio-
grama y el ecocardiograma (Nivel de evidencia C).

Clase IIB
• Las pruebas genéticas dirigidas al estudio completo 

del síndrome QTC o para las mutaciones específicas 
KCNH2, KCNQ1 y KCNJ2, pueden ser considera-
das para cualquier paciente cuando el clínico ha 
establecido el diagnóstico con base en la evaluación 
de la historia clínica, la historia familiar y el fenotipo 
electrocardiográfico (Nivel de evidencia C).

• Las pruebas genéticas dirigidas al estudio completo 
del síndrome QTL o para las mutaciones específicas 
de los subtipos SQTL1-3 (KCNQ1, KCNH2 y SCN5A) 
pueden ser consideradas para cualquier paciente 
asintomático con valores de intervalo QTc mayores 
a 460 ms (prepuberal) o mayores a 480 ms (adultos) 
en el ECG de reposo, o en pacientes con taquicardia 
ventricular tipo torsión de puntas inducida por medi-
camentos (Nivel de evidencia C).

• Las pruebas genéticas dirigidas al estudio de miocar-
diopatía arrimogénica pueden ser consideradas en 
quienes se sospeche esta condición (un criterio mayor 
o dos criterios menores) (Nivel de evidencia C).

• Las pruebas genéticas dirigidas al estudio de defectos 
de conducción progresivos pueden ser consideradas 
como parte de la evaluación diagnóstica de pacientes 
con defectos de conducción aislados o con cardiopatía 
congénita, especialmente cuando hay documentación 
de historia familiar positiva (Nivel de evidencia C).

• Las pruebas genéticas dirigidas al estudio de miocar-
diopatía restrictiva pueden ser consideradas cuando 
el clínico ha hecho el diagnóstico de miocardiopatía 
restrictiva genética con base en la historia clínica, la 
historia familiar, el electrocardiograma y el ecocar-
diograma (Nivel de evidencia C).

Clase III
• Las pruebas genéticas para síndrome QTL no están 

indicadas como estudio en un paciente con historia 
únicamente de síncopes, ni se debe realizar como 
parte de evaluación de participación pre-deportiva 
o como un protocolo de evaluación universal (Nivel 
de evidencia C).

• Las pruebas genéticas no están indicadas ante un 
patrón electrocardiográfico aislado tipo 2 o tipo 3 
de síndrome de Brugada (Nivel de evidencia C).

• Las pruebas genéticas no están indicadas en quienes 
se sospecha miocardiopatía arritmogénica con un 
solo criterio menor (Nivel de evidencia C).
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• Las pruebas genéticas no están indicadas en pacientes 
con fibrilación auricular aun si se sospecha que puede 
ser hereditaria (Nivel de evidencia C).

Utilidad de las pruebas genéticas en el pronóstico  
de patologías arrítmicas y riesgo de  

muerte súbita (tabla 8)
No hay estudios de correlación genotipo-fenotipo 

en pacientes con síndrome de QT corto (SQTC) (4), 
síndrome de Brugada (37), taquicardia ventricular 
catecolaminérgica (TVPC), enfermedades del sistema 
de conducción progresivas, fibrilación auricular, 
miocardiopatía dilatada, ventrículo izquierdo no  
compacto o miocardiopatía restrictiva para definir 
pronóstico o riesgo de muerte súbita (4), por lo que las 

decisiones deben tomarse con base en la clínica del 
paciente y no pueden estar influenciadas por el resultado 
genético (4). 

Por otra parte, dentro de las canalopatías, en el SQTL 
existe una correlación muy clara entre el genotipo y el 
fenotipo de la enfermedad, marcando diferencias en 
el ECG, los episodios de arritmia y en el tratamiento, 
básicamente con los subtipos más comunes (SQTL1, 
SQTL2 y SQTL3) (4). Por ejemplo, los pacientes con 
SQTL3 suelen ser menos sintomáticos, pero los eventos 
son característicamente más letales, como arritmias 
malignas durante el reposo (sueño) o bradicardia (38). 
Por otra parte, la localización de la mutación parece 
tener efectos pronósticos al menos en SQTL1 y SQTL2 
(39, 40), aunque no hay consenso para la aplicación 
de estos datos. 

 Enfermedad Herencia Cromosoma Gen
  Síndrome de Brugada Autosómica dominante 3p21 SCNSA 
    3p24 GPD1-L

    7q35 HERG 
  Síndrome de QT corto Autosómica dominante 11p17 KCNQ1 
    17q23 KCNJ2 

    3p21 SCNSA 
    3p25 Cav3 
    4q25 Ankyrina B 
    7q35 HERG 
    11p15 KCNQ1 
  Síndrome de QT largo (RW) Autosómica dominante 11q23 SCN4B 
    12p13 CaV1.2 
    17q23 CaV1.2 
    21q22 MINK 
    21q22 MirP1 

  Síndrome de QT largo (JLN) Autosómica recesiva 11p15 KCNQ1 
    21q22 MINK

  Taquicadia ventricular Autosómica dominante 1q42 RYR2 
  catecolaminérgica Autosómica recesiva 1p13 CASQ2

    6q28 Desmoplaquina 
    12p11 Placofilina 
  Displasia arritmogénica del Autosómica dominante 14q24 TGFb-3 
  ventrículo derecho  18q12 Desmocolina 
    18q12 desmogleina

  Síndrome de Naxos Autosómica recesiva 17q21 Placoglobina

    1q32 Troponina T   
    2q24 Titina 
    3p21 Troponina C 
    3p21 Cadena ligera miosina 
    11p11 Proteína C 
  Miocardiopatía hipertrófica Autosómica dominante 12q23 Cadena ligera miosina 
    14q12 Miosina beta 
    14q1 Actina alfa 
    15q11 Miosina alfa 
    15q22 Tropomiosina alfa 
    19p13 Troponina I 

Tabla 8.
ENFERMEDADES GENÉTICAS ASOCIADAS CON MUERTE SÚBITA CARDÍACA.
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En la miocardiopatía arritmogénica se ha descrito 
que las mutaciones de cadena terminal y/o enfermedad 
de la desmoplaquina se asocian con compromiso del 
ventrículo izquierdo y variantes de PKP2, y la enfermedad 
tiene un comienzo más temprano aunque la variabilidad 
intrafamiliar es prominente (4, 41). En esta patología 
la historia familiar de muerte súbita no es indicador 
pronóstico lo que sugiere que el tipo de mutación es de 
utilidad limitada. No hay evidencia del beneficio de las 
pruebas genéticas en el desarrollo de muerte súbita en 
pacientes con miocardiopatía arritmogénica (4).

En la miocardiopatía hipertrófica el riesgo de muerte 
súbita es bajo en pacientes sin factores de riesgo clínicos, 
pero es suficiente en aquellos con uno o más factores de 
riesgo para justificar el implante de un cardiodesfibrilador. 
Aunque pueden existir algunas mutaciones que producen 
más riesgo de complicaciones y muerte súbita, hasta 
hoy no hay evidencia que sustente un cambio en el 
tratamiento en este tipo de pacientes (4).

Los miembros de familias con mutación positiva para 
canalopatías o miocardiopatías de origen genético 
deben someterse a seguimientos periódicos que 
conduzcan a la detección precoz de la enfermedad en 
caso de desarrollarla. En los casos con SQTL se deben 
evitar drogas que prolonguen el QT o deben recibir 
tratameinto precoz de patologías que puedan prolongarlo 
(por ejemplo trastornos electrolíticos). En aquellos con 
síndrome de Brugada se recomienda el control oportuno 
de la fiebre (ya que se han descrito eventos de muerte 
súbita con el aumento de la temperatura) y la prohibición 
del consumo de bloqueadores de canales de sodio. A los 
familiares portadores de mutaciones relacionadas con 
miocardiopatía arritmogénica, TVPC y miocardiopatía 
hipertrófica se les recomienda abstenerse de realizar 
ejercicio físico intenso. Los familiares portadores de 
mutaciones relacionadas con enfermedades progresivas 
del sistema de conducción, deben evitar el consumo 
de drogas que prolonguen la conducción AV (4). Los 
pacientes con miocardiopatía dilatada con mutaciones 
de laminina y desmina tienen más riesgo de sufrir muerte 
súbita (4).

Mención especial merecen los estudios post mortem 
en afectados por muerte súbita. La muerte súbita de 
un familiar conlleva la posibilidad diagnóstica de una 
cardiopatía familiar o canalopatía con una causa 
genética subyacente. Si los resultados de la necropsia 
no determinan la causa de la muerte súbita (autopsia en 
blanco), el estudio genético del fallecido y de sus familiares 

puede tener gran importancia para el diagnóstico, 
pronóstico y tratamiento de los supervivientes (autopsia 
molecular) (42).

Recomendaciones

Clase I
• Las pruebas genéticas evaluadas en sangre o tejidos 

congelados están indicadas en personas con muerte 
súbita de causa no aclarada en la autopsia (Nivel de 
evidencia C).

Clase IIB
• Las pruebas genéticas pueden ser consideradas en 

familiares de pacientes con síndrome de QT largo 
para definir una evaluación más frecuente con miras 
a la detección precoz y a la recomendación de evitar 
drogas que prolonguen el QT (Nivel de evidencia C).

• Las pruebas genéticas pueden ser consideradas en 
familiares de pacientes con miocardiopatía hipertrófica 
y miocardiopatía arritmogénica para definir una eva-
luación más frecuente con miras a la detección precoz 
y a la recomendación de evitar ejercicio competitivo 
(Nivel de evidencia C).

• Las pruebas genéticas pueden ser consideradas en 
familiares de pacientes con síndrome de Brugada 
para definir una evaluación más frecuente con miras 
a la detección precoz y a la recomendación del con-
trol temprano de la fiebre, así como para evitar la 
administración de bloqueadores de canales de sodio 
(Nivel de evidencia C).

• Las pruebas genéticas pueden ser consideradas en 
familiares de pacientes con mutación confirmada de 
enfermedades del sistema de conducción progresivas 
para definir riesgo y seguimiento más frecuente con 
miras a una detección precoz, evaluar el compromiso 
del ventrículo izquierdo y no prescribir medicaciones 
que alteren la conduccón AV o intraventricular (Nivel 
de evidencia C).

• Las pruebas genéticas pueden ser consideradas en 
familiares de pacientes con miocardiopatía dilatada 
o restrictiva para definir una evaluación más frecuente 
con miras a la detección precoz (Nivel de evidencia C).

• Las pruebas genéticas para estudio de los genes co-
rrespondientes al diagnóstico de SQTL o taquicardia 
ventricular catecolaminérgica (TVPC) pueden ser 
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consideradas en casos de autopsia negativa, para 
facilitar la identificación de familiares en riesgo ante 
determinadas circunstancias (Nivel de evidencia C).

Clase III
• Las pruebas genéticas no están indicadas para definir 

pronóstico o riesgo de muerte súbita en pacientes con 
síndrome de QT corto, síndrome de QTL, síndrome de 
Brugada, miocardiopatía arritmogénica, miocardio-
patía hipertrófica, TVPC, fibrilación auricular, miocar-
diopatía dilatada, ventrículo izquierdo no compacto 
y miocardiopatía restrictiva (Nivel de evidencia C).

Utilidad de las pruebas genéticas  
en la respuesta al tratamiento

Por ahora, las pruebas genéticas no tienen utilidad 
en la definición del manejo que deben recibir los 
pacientes con síndrome de QT corto, síndrome de 
Brugada, miocardiopatía arritmogénica, miocardiopatía 
hipertrófica, enfermedades del sistema de conducción 
progresiva, fibrilación auricular, miocardiopatía dilatada 
y ventrículo izquierdo no compacto (4).

En el síndrome de QT largo el tratamiento habitual 
es el uso de betabloqueadores; sin embargo, aquellos 
pacientes con SQTL3 no parecen beneficiarse de ellos 
y pudieran responder mejor a bloqueadores de canales 
de sodio (43).

El análisis genético puede ayudar a identificar 
portadores silentes de mutaciones relacionadas con 
la taquicardia ventricular catecolaminérgica; una vez 
identificados, se debe tratar a los portadores silentes con 
bloqueadores beta para reducir el riesgo de episodios 
cardiacos y recibir asesoramiento genético adecuado a 
fin de evaluar el riesgo de transmitir la enfermedad a la 
descendencia (4).

Existe una relación alta de muerte súbita en pacientes 
con miocardiopatía restrictiva y mutaciones de desmina 
o laminina, por lo que se ha sugerido el implante precoz 
de cardiodesfibriladores en este grupo de pacientes, en 
especial si se asocia con bloqueo AV o de rama (4).

Recomendaciones
Clase I
No hay

Clase IIA
• Las pruebas genéticas puede ser útiles en el tratamiento 

de portadores asintomáticos de mutaciones relacio-

nadas con taquicardia ventricular catecolaminérgica 
para uso precoz de betabloqueadores (Nivel de  
evidencia C).

Clase IIB
• Las pruebas genéticas pueden ser consideradas en 

pacientes con síndrome de QT largo para la detección 
del subtipo 3 (Nivel de evidencia C).

• Las pruebas genéticas pueden ser consideradas en 
pacientes con miocardiopatía restrictiva familiar en 
búsqueda de mutaciones de laminina o desmina 
para implante precoz de cardiodesfibrilador (Nivel 
de evidencia C).

Clase III
• Las pruebas genéticas no están indicadas para definir 

el tratamiento en pacientes con síndrome de QT corto, 
síndrome de Brugada, miocardiopatía arritmogénica, 
miocardiopatía hipertrófica, enfermedades del siste-
ma de conducción progresiva, fibrilación auricular, 
miocardiopatía dilatada o ventrículo izquierdo no 
compacto (Nivel de evidencia C).

Bibiografía
1.  Tester DJ, Ackerman MJ. Genetic testing for potentially lethal, highly treatable 

inherited cardiomyopathies/channelopathies in clinical practice. Circulation. 
2011; 123: 1021-37.

2.  Napolitano C, Priori SG, Schwartz PJ, et al. Genetic testing in the long QT 
syndrome: development and validation of an efficient approach to genotyping 
in clinical practice. JAMA. 2005; 294: 2975-80.

3.  Hofman N, Tan HL, Alders M, et al. Active cascade screening in primary inherited 
arrhythmia syndromes: does it lead to prophylactic treatment? J Am Coll Cardiol. 
2010; 55: 2570-6. 

4.  Ackerman MJ, Priori SG, Willems S, et al. HRS/EHRA Expert consensus statement 
on the state of genetic testing for the channelopathies and cardiomyopathies. 
Europace. 2011; 13: 1077-1109.  

5. Gussak I, Brugada P, Brugada J, et al. Idiopathic short QT interval: a new clinical 
syndrome? Cardiology. 2000; 94: 99-102.

6. Gaita F, Giustetto C, Bianchi F, et al. Short QT syndrome: a familial cause of 
sudden death. Circulation. 2003; 108: 965-70.

7. Ackerman MJ, Khositseth A, Tester DJ, et al. Congenital long QT syndrome. In: 
Gussak I, Antzelevitch C, Wilde AA. Electrical diseases of the heart; genetics 
mechanisms, treatment, prevention. New York: Springer Publishing; 2008. p. 
462-82.

8. Schwartz PJ, Stramba-Badiale M, Crotti L et al. Prevalence of the congenital 
long-QT syndrome. Circulation. 2009; 120: 1761-7. 

9. Wang Q, Shen J, Splawski I et al. SCN5A mutations associated with an inherited 
cardiac arrhythmia, long QT syndrome. Cell. 1995; 80: 805-11.

10. Curran ME, Splawski I, Timothy KW et al. A molecular basis for cardiac arrhyth-
mia: HERG mutations cause long QT syndrome. Cell. 1995; 80: 795-8.

11. Abbott GW, Sesti F, Splawski I et al. MiRP1 forms IKr potassium channels with 
HERG and is associated with cardiac arrhythmia. Cell. 1999; 97: 175-7.

12. Plaster NM, Tawil R, Tristani-Firouzi M et al. Mutations in Kir2.1 cause the de-
velopmental and episodic electrical phenotypes of Andersen’s syndrome. Cell. 
2001; 105: 511-9.



Vol. 21 Supl. 1
ISSN 0120-5633

102 Guías colombianas de electrofisiología no invasiva

13. Splawski I, Timothy KW, Sharpe LM et al. Ca(V)1.2 calcium channel dysfunction 
causes a multisystem disorder including arrhythmia and autism. Cell. 2004; 119: 
19-31.

14. Vatta M, Ackerman MJ, Ye B, et al. Mutant caveolin-3 induces persistent late 
sodium current and is associated with long-QT syndrome. Circulation 2006; 
114: 2104-12.

15. Medeiros-Domingo A, Kaku T, Tester DJ, et al. SCN4B-encoded sodium channel 
beta4 subunit in congenital long-QT syndrome. Circulation. 2007; 116: 134-42.

16. Ueda K, Valdivia C, Medeiros-Domingo A, et al. Syntrophin mutation associated 
with long QT syndrome through activation of the nNOS-SCN5A macromolecular 
complex. Proc Natl Acad Sci U S A. 2008; 105: 9355-60.

17. Yang Y, Liang B, Liu J, et al. Identification of a Kir3.4 mutation in congenital 
long QT syndrome. Am J Hum Genet. 2010; 86: 872-80.

18. Schwartz PJ, Spazzolinsi C, Crotti L, et al. The Jervell and Lange-Nielsen syndrome. 
Natural history, molecular basis, and clinical outcome. Circulation. 2006; 113: 
783-90.

19.  Schwartz PJ. The congenital long QT syndromes from genotype to phenotype: 
clinical implications. J Intern Med. 2006; 259: 39-47.

20.  Brugada P, Brugada J. Right bundle branch block persistent ST segment elevation 
sudden cardiac death: a distinct clinical electrocardiographic syndrome. J Am 
Coll Cardiol. 1992; 20: 1391-6.

21.  Fowler S, Priori S. Clinical spectrum of patients with a Brugada ECG. Curr Opin 
Cardiol 2009; 24: 74-81.

22.  Kapplinger JD, Tester DJ, Alders M, et al. An international compendium of 
mutation in the SCN5A-encoded cardiac sodium channel in patients referred 
for Brugada syndrome genetic testing. Heart Rhythm. 2010; 1: 33-46.

23.  Sen-Chowdhry S, Syrris P, Ward D et al. Clinical and genetic characterization 
of families with arrhythmogenic right ventricular dysplasia/cardiomyopathy 
provides novel insights into patterns of disease expression. Circulation. 2007; 
115: 1710-20.

24. Marcus FI, McKenna WJ, Sherrill D, et al. Diagnosis of arrhythmogenic right 
ventricular cardiomyopathy/dysplasia: proposed modification of the task force 
criteria. Circulation. 2010; 121: 1533-41.

25. Maron BJ, McKenna WJ, Danielson GK, et al. Task Force on Clinical Expert 
Consensus Documents. American College of Cardiology; Committee for Practice 
Guidelines. European Society of Cardiology. American College of Cardiology/ 
European Society of Cardiology clinical expert consensus document on hyper-
trophic cardiomyopathy. A report of the American College of Cardiology Foun-
dation Task Force on Clinical Expert Consensus Documents and the European 
Society of Cardiology Committee for Practice Guidelines. J Am Coll Cardiol. 
2003; 42: 1687-1713.

26.  Coumel P, Fidelle J, Lucet V, et al. Catecholaminergic-induced severe ventricular 
arrhythmias with Adams-Stokes syndrome in children: report of four cases. Br 
Heart J. 1978; 40: 28-37.

27.  Priori SG, Napolitano C, Tiso N et al. Mutations in the cardiac ryanodine receptor 
gene (hRyR2) underlie catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia. 
Circulation. 2001; 103: 196-200.

28. Lahat H, Pras E, Olender T, et al. A missense mutation in a highly conserved 
region of CASQ2 is associated with autosomal recessive catecholamine-induced 
polymorphic ventricular tachycardia in Bedouin families from Israel. Am J Hum 
Genet .2001; 69: 1378-84.

29.  Probst V, Kyndt F, Potet F et al. Haploinsufficiency in combination with aging 
causes SCN5A-linked hereditary Lenegre disease. J Am Coll Cardiol. 2003; 
41: 643-52.

30.  Tan HL, Bink-Boelkens MT, Bezzina CR, et al. A sodium-channel mutation causes 
isolated cardiac conduction disease. Nature. 2001; 409: 1043-7.

31.  Spaendonck-Zwarts K, van Hessem L, Jongbloed JD, et al. Desmin-related 
myopathy: a review and meta-analysis. Clin Genet. 2010; Jul 21 [Epub ahead 
of print].

32.  Michels VV, Moll PP, Miller FA, et al. The frequency of familial dilated cardiomy-
opathy in a series of patients with idiopathic dilated cardiomyopathy. N Engl J 
Med. 1992; 326: 77-82.

33.  Jefferies JL, Towbin JA. Dilated cardiomyopathy. Lancet. 2010; 375: 752-762.

34.  Maron BJ, Towbin JA, Thiene G, et al. Contemporary definitions and classification 
of the cardiomyopathies: an American Heart Association Scientific Statement 
from the Council on Clinical Cardiology, Heart Failure and Transplantation 
Committee; Quality of Care and Outcomes Research and Functional Genomics 
and Translational Biology Interdisciplinary Working Groups; and Council on 
Epidemiology and Prevention. Circulation. 2006; 113: 1807-16.

35. Hoedemaekers YM, Caliskan K, Michels M, et al. The importance of genetic 
counseling, DNA diagnostics, and cardiologic family screening in left ventricular 
noncompaction cardiomyopathy. Circ Cardiovasc Genet. 2010; 3: 232-9.

36. Kushwaha SS, Fallon JT, Fuster V. Restrictive cardiomyopathy. N Engl J Med. 
1997; 336: 267-6.

37.  Schwartz PJ, Priori SG, Spazzolini C, et al. Genotype-phenotype correlation in 
the long-QT syndrome: gene-specific triggers for life-threatening arrhythmias. 
Circulation. 2001; 103: 89-95.

38.  Moss AJ, Shimizu W, Wilde AA, et al. Clinical aspects of type-1 long-QT syndrome 
by location, coding type, and biophysical function of mutations involving the 
KCNQ1 gene. Circulation. 2007; 115: 2481-9.

39. Shimizu W, Moss AJ, Wilde AA, et al. Genotype-phenotype aspects of type 2 
long QT syndrome. J Am Coll Cardiol. 2009; 54: 2052-62.

40.  Priori SG, Napolitano C, Gasparini M, et al. Natural history of Brugada syn-
drome: insights for risk stratification and management. Circulation. 2002; 105: 
1342-47.

41.  Sen-Chowdhry S, Syrris P, Pantazis A, et al. Mutational heterogeneity, modifier 
genes, and environmental influences contribute to phenotypic diversity of ar-
rhythmogenic cardiomyopathy. Circ Cardiovasc Genet. 2010; 3: 323-30.

42.  Hendrix A, Borleffs CJ, Vink A, et al. Cardiogenic screening of first-degree re-
latives after sudden cardiac death in the young: a population-based approach. 
Europace. 2011; 13: 716-22.

43.  Ruan Y, Liu N, Bloise R, et al. Gating properties of SCN5A mutations and the 
response to mexiletine in long-QT syndrome type 3 patients. Circulation. 2007; 
116: 1137-44.



103Revista Colombiana de Cardiología
Febrero 2014

Vol. 21 Supl. 1
ISSN 0120-5633

Las pruebas de función autonómica han recibido gran 
interés en la evaluación del sistema cardiovascular, con 
desarrollo de diferentes métodos para el seguimiento 
del efecto que tiene el sistema nervioso simpático y pa-
rasimpático sobre la integridad de la función cardíaca 
y del sistema vascular periférico (1). A continuación se 
describen algunas de estas pruebas. 

Frecuencia cardíaca
Se denomina frecuencia cardíaca intrínseca a la fre-

cuencia de despolarización espontánea del nodo sinusal 
liberado de la influencia simpática y parasimpática. En 
situaciones normales fisiológicas, la frecuencia cardíaca 
está condicionada por la frecuencia intrínseca más el 
influjo simpático o vagal. El predominio o la supresión 
de uno u otro sistema determinan la respuesta de la 
frecuencia cardíaca en un momento dado y su medición 
provee una valoración del tono autonómico global. De 
otra parte, existe relación claramente establecida entre 
la hiperactividad simpática y el desarrollo de eventos 
cardiovasculares (2, 3). 

Variabilidad de la frecuencia cardíaca (HRV)
 Se denomina así la oscilación de los intervalos entre 

latidos cardíacos consecutivos en relación con la modu-
lación del tono autonómico sobre el nodo sinusal. Puede 
evaluarse a corto (5 a 20 minutos) o a largo plazo en el 
registro del ECG ambulatorio (Holter). Existen determi-
naciones en el dominio del tiempo (DT) y en el dominio 
de la frecuencia (DF). Las medidas del DT se basan en 
mediciones estadísticas de los intervalos RR: la desviación 
estándar de los RR normales (SDNN), los intervalos RR 
normales cada cinco minutos en 24 horas (SDANN), 
la raíz cuadrada del promedio de las diferencias entre 
intervalos RR sucesivos (rMSSD) y el porcentaje de inter-
valos RR normales adyacentes que difieren más de 50 
ms (pNN50). Las medidas del DF se basan en el análisis 
espectral de una serie de intervalos RR clasificándolos 
en las categorías: ultra bajas frecuencias <0,0033 Hz 
(ULF), muy bajas frecuencias 0,0033-0,04 Hz (VLF), 
bajas frecuencias 0,04-0,15 Hz (LF), altas frecuencias 
0,15-0,4 Hz (HF) y poder total (TP). Las oscilaciones 
de HF se correlacionan con el tono vagal, y la arritmia 
sinusal respiratoria es un determinante fundamental del 

componente de HF. Tanto el tono simpático como el 
parasimpático, contribuyen con las oscilaciones de LF, 
mientras que la explicación fisiológica de los componentes 
de VLF y ULF está completamente esclarecida pero se ha 
relacionado con predominio simpático. Se ha evaluado, 
además, el índice entre LF/HF: cuando éste es mayor a 
1 se relaciona con predominio simpático, si es menor 
a 1 se trata de predominio parasimpático y cuando es 
cercano a 1, se hace referencia a equilibrio (2, 3).

Entre SDNN y PT, SDANN y ULF, pNN50 y HF puede 
plantearse una correspondencia aproximada entre las 
mediciones de tiempo y frecuencia.

La HRV puede evaluarse también con métodos 
no lineales como la dimensión fractal, la entropía de 
Kolmogorov, los exponentes de Lyapunov y los plots 
de Poincaré. Están fundamentados en las teorías del 
caos como fenómenos irregulares, aleatorios, que son 
determinados por fenómenos electrofisiológicos, hemo-
dinámicos, humorales y autonómicos, entre otros. Se 
utilizan principalmente en investigación y su aplicación 
clínica rutinaria no está recomendada (2, 3).

Algunas circunstancias que alteran la medición de la 
HRV son la fibrilación o el flutter auricular, los trastornos 
en la conducción auriculoventricular y la presencia de 
marcapasos, entre otros (2, 3).

Recuperación de la frecuencia cardíaca (HRR)
Durante el ejercicio existe aumento de la actividad 

simpática y disminución de la actividad parasimpáti-
ca. Durante la recuperación posterior al ejercicio hay 
incremento de la actividad parasimpática en los 30 a 
60 segundos iniciales, y disminución de la actividad 
simpática. Varios estudios demuestran que el aumento 
de la actividad parasimpática desempeña un papel fun-
damental en la fase temprana de la recuperación y uno 
menos preponderante en la supresión simpática (2, 3).

Turbulencia de la frecuencia cardíaca (HRT)
Es un método analítico que evalúa la perturbación 

en los intervalos RR, describiendo los cambios en la 
longitud de ciclo del nodo sinusal que vienen después 
de la presencia de un complejo ventricular prematuro 
(PVC). Posterior a una PVC, aumenta la presión arterial 

Pruebas autonómicas
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debido al incremento en el tiempo de llenado por la 
pausa compensatoria. Así mismo, ocurre una aceleración 
inicial de la frecuencia cardíaca en los dos primeros 
latidos, seguida de una desaceleración dada por la 
activación parasimpática alcanzando el valor máximo 
alrededor del décimo latido post-extrasistólico y retor-
nando al valor basal 15 a 20 latidos después. La HRT se 
mide promediando 15 a 20 latidos después de la CVP. 
Puede evaluarse de manera rutinaria en el registro del 
ECG ambulatorio (Holter) con la mayoría de equipos 
y programas disponibles. Existen dos parámetros que 
cuantifican la HRT: el inicio de la turbulencia (TO) y la 
inclinación de la misma (TS) (2-4).

Con la siguiente fórmula puede evaluarse el TO:

un predominio simpático e incrementa si varía hacia 
uno parasimpático. Por lo tanto, una pendiente más alta 
se interpreta como respuesta vagal efectiva y actividad 
simpática normal, mientras que una pendiente plana 
representa una capacidad reducida de la respuesta 
vagal refleja que también puede estar asociada con 
incremento en la actividad simpática (2, 3).

Utilidad de las pruebas autonómicas en la evaluación de 
síntomas

En la evaluación de palpitaciones hay muy poca 
evidencia de la utilidad de las pruebas autonómicas. 
Se ha encontrado que en pacientes con desórdenes de 
pánico que presentan palpitaciones, la HRV está depri-
mida; sin embargo, este hallazgo no tiene por ahora 
utilidad clínica (5). En pacientes con síncope el estudio 
PRISE (6) intentó comprobar si la medición de la HRV 
en el servicio de urgencias podría diferenciar síncope 
vasovagal de síncope de origen cardiogénico, pero no 
hallaron resultados positivos. Por otra parte, se ha utili-
zado la HRR en la evaluación de pacientes con síncope 
vasovagal y se ha observado que en comparación con 
controles normales, éstos tienen una recuperación más 
rápida después del ejercicio (7) pero no hay claridad en 
su uso rutinario. Igualmente, en pacientes con síncope 
vasovagal, la reducción de la sensibilidad barorrefleja 
(medida durante la mesa basculante) se asoció con 
mayor recurrencia de eventos (8).

Recomendaciones
Clase III
• Las pruebas de función autonómica no están indicadas 

en la evaluación inicial del paciente con palpitaciones 
o síncope (Nivel de evidencia C).

Utilidad de las pruebas autonómicas en el pronóstico de 
patologías arrítmicas y riesgo de muerte súbita

En estudios poblacionales se ha encontrado relación 
entre frecuencia cardíaca basal elevada y mortalidad 
total, mortalidad cardiovascular y desarrollo de muerte 
súbita cardíaca. Sin embargo, no existen recomendacio-
nes para utilizar la frecuencia cardíaca como marcador 
de riesgo de manera generalizada (2, 3).

La capacidad de la HRV para predecir el riesgo de 
muerte súbita se ha evaluado en varios estudios en diver-
sas poblaciones. En pacientes sin enfermedad coronaria 
previa, la HRV disminuida se relacionó con mayor riesgo 
de enfermedad coronaria y muerte (2, 3). El primer 
estudio importante que evaluó la capacidad predictiva 

Los valores menores a 0 se relacionan con pronóstico 
desfavorable.

La TS corresponde a la inclinación más abrupta de 
las líneas de regresión lineal para cada conjunto de 
cinco intervalos RR sucesivos dentro de los primeros 
veinte latidos sinusales post CVP. Se expresa como un 
valor en ms/intervalo RR. Los valores menores a 2,5 ms/
intervalo RR, se relacionan con mayor riesgo de muerte 
súbita cardíaca (2-4).

Los pacientes que presentan respuesta bifásica, tienen 
pronóstico favorable, lo que no sucede en aquellos que 
tienen respuesta plana.

Sensibilidad barorrefleja (BRS)
Es una medida de la respuesta o adaptación de los 

intervalos RR que siguen a las variaciones de la presión 
arterial y está mediada por los barorreceptores arteriales. 
Puede evaluarse mediante la disminución de la presión 
arterial con vasodilatadores o con el incremento en la 
presión arterial a través de la administración de fenile-
frina (α agonista) o después del aumento espontáneo 
de la presión arterial sistémica. La correlación y repro-
ducibilidad de las mediciones es baja. Con fenilefrina 
se utilizan dosis de 25-100 mcg mientras se registra 
la presión arterial sistólica (PAS) y los intervalos RR del 
ECG. Se espera un aumento superior a 20 mm Hg en 
la PAS y una prolongación del RR mayor a 10 ms por 
cada aumento de 1 mm Hg en la presión sistólica. La 
BRS disminuye si el balance autonómico cambia hacia 

TO = x 100(%)
(RR1+ RR2)-(RR-2+ RR-1)  

(RR-2+ RR-1)  
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de la HRV fue el MPIP en pacientes post-infarto agudo 
del miocardio (sin terapia de reperfusión) (9). El valor 
de SDNN menor a 50 ms, se relacionó con aumento 
de la mortalidad total. Posteriormente, otros estudios 
en pacientes tratados con terapia de reperfusión con 
trombólisis, corroboraron la capacidad predictiva de la 
disminución de la HRV. En el ATRAMI (10) llevado a cabo 
con pacientes post-infarto de miocardio, la disminución 
de la HRV menor a 70 ms se relacionó con aumento de la 
mortalidad cardíaca. En pacientes con falla cardíaca con 
disfunción sistólica (FEVI menor al 35%), la disminución 
de la HRV se asoció con aumento en el riesgo de muerte 
súbita arrítmica, lo que no se documentó en pacientes 
con FEVI mayor al 35%. Un análisis de un subgrupo 
de pacientes del ATRAMI con FEVI mayor al 30% pero 
con HRV preservada (SDNN >105 ms), mostró una 
tasa baja de eventos cuando se comparó con aquellos 
que tenían HRV disminuida. No existe consenso actual 
sobre cuándo y cómo evaluar la HRV después de un 
infarto del miocardio. Algunos estudios han evaluado 
mediciones no lineales, como los plots de Poincaré o 
las dimensiones fractales, en pacientes post-infarto del 
miocardio y sugieren una mejor capacidad predictiva 
respecto a las mediciones lineales y espectrales; no 
obstante, en general, todas las medidas se consideran 
buenos predictores.

Un trabajo reciente mostró que la variabilidad de la 
frecuencia cardíaca deprimida se relaciona con eventos 
arrítmicos, pero no con mortalidad, en pacientes con 
miocardiopatía arritmogénica (11).

En general, la disminución de la HRV se ha relaciona-
do con aumento de la mortalidad total y cardiovascular, 
pero no consistente o independientemente con el riesgo 
de muerte súbita cardíaca. Una de las limitaciones más 
importantes para la realización de esta prueba es que 
no puede usarse en pacientes con fibrilación auricular, 
dependientes de marcapaso o con ectopia ventricular 
frecuente.

El papel pronóstico de la HRR se ha planteado en 
varios estudios, con definiciones diferentes; por ejem-
plo, se definió como HRR anormal la disminución de 
la frecuencia cardíaca menor o igual a12 latidos por 
minuto (paciente de pie) desde el pico del ejercicio hasta 
el minuto posterior de recuperación. En este grupo de 
pacientes con cardiopatía isquémica, una HRR anormal 
tuvo relación significativa con el riesgo de muerte. En 
pacientes en supino el valor anormal es menor o igual a 
18 latidos por minuto, y en posición sentado es menor o 
igual a 22 latidos por minuto. Otras definiciones plantean 

la anormalidad a partir de una disminución menor a 25 
latidos por minuto encontrando también una asociación 
significativa con muerte súbita cardíaca. Otros autores 
evaluaron la HRR después de ejercicio submáximo y de-
mostraron que una disminución de la frecuencia cardíaca 
menor o igual a 42 latidos por minuto después de dos 
minutos de recuperación, se asociaba con mayor riesgo 
de mortalidad (2, 3). Con base en evidencia limitada, la 
HRR podría estar relacionada con el riesgo de muerte 
súbita cardíaca. En pacientes post-infarto agudo del 
miocardio, la alteración en la HRT predice la mortalidad 
total y la muerte súbita cardíaca. 

En el MPIP (12), el EMIAT y en un subestudio del 
ATRAMI (13), la alteración en la HRT estuvo asociada 
con riesgo mayor de eventos adversos cardiovasculares, 
siendo mejor predictor que las medidas convencionales 
de HRV. En un grupo de pacientes post-infarto de mio-
cardio en el cual se evaluaron múltiples predictores, se 
determinó que el mejor predictor de mortalidad fue la 
alteración tanto del TO como del TS (HR 2,8 en el aná-
lisis multivariado), incluso por encima de la fracción de 
expulsión del ventrículo izquierdo. En el estudio REFINE 
se encontraron resultados similares (14), pues se confirmó 
el papel predictor de la HRT pero no así el de la HRV. En 
el estudio ISAR risk se evalúo la combinación de la HRT 
y la HRR como medida para estratificación de riesgo y 
predicción de eventos en pacientes post-infarto del mio-
cardio con FEVI mayor al 30%. Los resultados mostraron 
que aquellos con alteración en ambas pruebas, tenían 
riesgo mayor de mortalidad cardiovascular, mortalidad 
total y muerte súbita cardíaca (15). De manera similar a 
la HRV y la BRS, la relación más sólida entre alteración 
de la HRT se da con la predicción de mortalidad total 
o cardiovascular, pero se considera que es un factor 
probable de muerte súbita cardíaca. En pacientes con 
cardiopatía dilatada no isquémica la HRT se asoció 
con mortalidad cardíaca y desarrollo de taquicardia 
ventricular sostenida (16).

Las limitaciones de esta prueba radican en que no 
puede usarse en pacientes con fibrilación auricular, 
dependientes de marcapaso o con ectopia ventricular 
infrecuente (menor a 5VPC/24 horas).

En el estudio ATRAMI (10), la disminución de la HRV y 
de la BRS tuvo relación complementaria como predictor 
en el aumento de la mortalidad cardíaca. Otros estudios 
con pacientes post-infarto del miocardio mostraron una 
relación inconsistente entre una BRS alterada y el riesgo 
de muerte súbita cardíaca. En pacientes con cardiopatía 
no isquémica, la BRS no fue un predictor útil para la 
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estratificación de muerte súbita cardíaca. En pacientes 
con fracción de expulsión del ventrículo izquierdo mayor 
al 35% en quienes se pretendía determinar el alto riesgo 
cardiovascular, el uso conjunto de BRS y SDNN, permi-
tió clasificar aquellos con mayor riesgo de desarrollar 
eventos cardiovasculares adversos.

El estudio MUSIC (17) llevado a cabo en pacientes 
con falla cardíaca, también demostró el valor predictivo 
de la BRS y la HRT en el desarrollo de eventos adversos 
(mortalidad cardiovascular, mortalidad total, mortalidad 
por falla y muerte súbita cardíaca). Dichos hallazgos 
sugieren que la BRS puede ser un marcador importante 
para predecir mortalidad cardiovascular en pacientes con 
falla cardíaca o post-infarto del miocardio. La evidencia 
actual apunta al papel de la BRS en la predicción de la 
muerte súbita cardíaca. Esta prueba no puede usarse 
en pacientes con fibrilación auricular, dependientes de 
marcapaso o con ectopia ventricular frecuente.

De otro lado, es muy pobre la evidencia de la utilidad 
de estas pruebas en la predicción del pronóstico de 
pacientes con cardiopatía hipertrófica, miocardiopatía 
arritmogénica o enfermedad de Chagas. De igual forma, 
no existe evidencia suficiente para recomendar de manera 
rutinaria la realización de pruebas autonómicas para el 
diagnóstico o la estratificación del riesgo en entidades 
como síndrome de QT prolongado y de QT corto, sín-
drome de Brugada, taquicardia ventricular polimórfica 
catecolaminérgica, miocardiopatía arritmogénica del 
ventrículo derecho o miocardiopatía hipertrófica.

Recomendaciones
Clase IIB
• Las pruebas autonómicas pueden considerarse en la 

evaluación del riesgo de muerte súbita en pacientes  
con cardiopatía dilatada o isquémica (Nivel de evi-
dencia C).

Utilidad de las pruebas autonómicas en la respuesta al 
tratamiento

Estudios con número reducido de pacientes, demos-
traron una relación entre la disminución en la HRV y las 
terapias apropiadas del dispositivo (18). Además, los 
pacientes con HRV alterada y resincronizador implantado, 
tuvieron desenlaces clínicos adversos luego de un año 
de seguimiento (19).

El estudio CARISMA (20) evaluó varios predictores 
para el desarrollo de eventos arrítmicos en pacientes 

post-infarto del miocardio con fracción de expulsión 
disminuida (menor al 40%) y encontró que la disminu-
ción de la HRV (especialmente el componente de VLF) 
tenía un HR de 7,0 para el desenlace primario. En el 
DINAMIT (21), la disminución de la HRV fue un criterio 
de inclusión para definir implante de cardiodesfibrilador 
en pacientes post-infarto del miocardio. Sin embargo, 
este hallazgo no permitió discriminar el riesgo de muerte 
arrítmica vs. no arrítmica en esa población. Así pues, 
se plantea que la HRV disminuida puede relacionarse 
con la posibilidad de un aumento en la mortalidad no 
arrítmica; tampoco se ha demostrado que sea útil para 
guiar la terapia.

En pacientes sometidos a cardioversión eléctrica por 
fibrilación auricular el índice LF/HF mayor a 2 se relacionó 
con recurrencia temprana después de la cardioversión 
eléctrica (22).

No existe evidencia suficiente para recomendar la 
utilización de las pruebas autonómicas con el fin de guiar 
o predecir la respuesta al tratamiento con antiarrítmicos 
o fludrocortisona en pacientes con indicación para estas 
terapias, según el criterio clínico.

Recomendaciones

Clase III
• Las pruebas autonómicas no están indicadas para guiar 

tratamientos en pacientes con patologías arrítmicas o 
en riesgo de muerte súbita (Nivel de evidencia C).
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Desde hace más de un siglo la alternancia visible 
de la onda T (TWA), definida como la alternación en la 
morfología y amplitud del segmento ST o de la onda 
T, se ha asociado con arritmias malignas en entidades 
como evento coronario agudo, falla cardíaca y canalo-
patías (síndrome de Brugada y síndromes de QT largo). 
Más de un centenar de estudios en cerca de 12.000 
pacientes, avalan la capacidad predictiva de la TWA en 
mortalidad cardiovascular y muerte súbita cardíaca. En 
la actualidad, el principal potencial de la prueba tiene 
que ver con la ayuda que podría proporcionar para la 
selección de candidatos a implante de cardiodesfibrilador 
en el contexto de prevención primaria de muerte súbita. 
También existe evidencia clínica emergente del papel que 
podría tener la microalternancia de la onda T (mTWA) 
al estimar los efectos antiarrítmicos y proarrítmicos de 
diferentes agentes constituyéndose como guía para la 
terapia farmacológica (1). Los análisis multivariados 
confirman que la TWA ofrece información sobre riesgo 
arrítmico adicional a las variables demográficas y clínicas 
(edad, género, hipertensión arterial, tabaquismo…). 

La alternancia eléctrica es un fenómeno fisiológico 
generado por las variaciones pequeñas que existen en 
la repolarización cardíaca de forma espacial o temporal. 
Hay evidencia sólida experimental obtenida por técnicas 
de mapeo óptico de alta resolución, que afirma que la 
alternancia en la onda T tiene su origen a nivel celular 
en la variación que latido a latido se observa en la fase 
de repolarización del potencial de acción (2). Cuando la 

alternancia del potencial de acción inicia, ésta sucede en 
idéntica fase en todas las células de una región particular 
del corazón (alternancia concordante). Sin embargo, por 
encima de una frecuencia cardíaca crítica de umbral, 
la alternancia del potencial de acción cambia de fase 
en algunas células mas no en otras; así algunas células 
tienen una prolongación de la duración del potencial de 
acción mientras otras lo acortan durante el mismo latido, 
lo cual genera una alternancia discordante (figura 18).

La alternancia discordante determina claramente la 
arritmogenicidad porque cuando el potencial de acción 
ventricular de células vecinas alterna “fuera de fase”, 
el gradiente de repolarización se amplifica, se genera 
el bloqueo de la conducción y por ende, se favorece 
la excitación reentrante (2). Así, la alternancia discor-
dante es un fenómeno precursor consistente, de hecho, 
prerrequisito para el desarrollo de fibrilación ventricular 
(figura 19).

Aunque el mecanismo celular subyacente a la alter-
nancia del potencial de acción no está completamente 
elucidado, hay datos concretos del papel del ciclado 
(liberación y recaptura) del calcio por parte del retículo 
sarcoplasmático. Otros mecanismos electrofisiológicos 
generadores de alternancia discordantes son el fenó-
meno de restitución de la velocidad de conducción y el 
desacoplamiento intercelular.

La magnitud de la alternancia determina la vulnera-
bilidad a taquiarritmias letales. De otra parte, diferentes 
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Figura 18. Alternancia concordante y discordante; relación con la frecuencia cardíaca. L: long action potencial S: Short action potencial, *: extrasís-
tole. Tomada de: Wilson LD, Rosenbaum DS. Mechanisms of arrythmogenic cardiac alternans. Europace. 2007; 9 (Suppl 6): vi77-82.



109Revista Colombiana de Cardiología
Febrero 2014

Vol. 21 Supl. 1
ISSN 0120-5633

condiciones fisiológicas aumentan o facilitan la alternan-
cia; por ejemplo, el incremento de la frecuencia cardíaca, 
las extrasístoles ventriculares, la isquemia y reperfusión, la 
estimulación adrenérgica y el estrés mental. En modelos 
animales, incluso con corazones sanos, las frecuencias 
cardíacas excesivas son inductoras de alternancia. En 
isquemia o falla cardíaca el nivel de frecuencia para 
inducir alternancia es considerablemente menor dada la 
alteración de la capacidad del retículo sarcoplasmático 
para recaptar el calcio (3). Por ejemplo se ha demostrado 
incremento de la magnitud de la alternancia durante la 
isquemia transitoria inducida por oclusión del balón de 
angioplastia en seres humanos.

En el caso de cardiopatías no isquémicas, la activi-
dad simpático-adrenérgica incrementada, que intenta 
compensar la contractilidad miocárdica reducida, es uno 
de los principales determinantes de arritmogenicidad. 

Hay dos métodos validados para la medición de la 
mTWA: el espectral y el MMA (del inglés modified mo-
ving average). Para mayores recomendaciones técnicas 
para realización de la prueba, se sugiere consultar las 
revisiones presentadas por otros autores (4-6).

El método espectral desarrollado por Cambridge 
Heart, fue el primero y es el más validado hasta la ac-
tualidad. El método espectral realiza un procesamiento 
de la señal electrocardiográfica obtenida durante una 
prueba de esfuerzo utilizando electrodos especiales (para 
minimizar la interferencia por ruido en la medición). Se 
generan espectros de las variaciones latido a latido en 
128 puntos medidos desde el punto J. Posteriormente se 
realiza una transformación rápida de Fourier obteniendo 
un valor de alternancia que se ajusta a la señal de ruido. 

Aunque hay criterios específicos para la interpretación de 
la prueba, hoy en día se recomienda emplear el reporte 
automático de alternancia del dispositivo (software cla-
sificador) que minimiza los errores de interpretación (3).

La prueba debe realizarse con precauciones técnicas 
adecuadas para reducir el 20% al 40% de las pruebas  
indeterminadas reportadas en la literatura y se recomien-
da repetir en la misma sesión las pruebas indeterminadas. 
En cuanto a estas últimas la mayoría (51%) se debe a 
imposibilidad de lograr una frecuencia cardíaca ideal; 
aun así la prueba debe realizarse bajo el tratamiento 
farmacológico que recibe el paciente incluyendo beta-
bloqueadores. El incremento de la frecuencia cardíaca 
debe ser gradual, hasta una frecuencia cardíaca óptima 
de 105 a 110 lpm. La prueba no se debe analizar en 
pacientes con extrasistolia mayor al 10% del total de 
latidos. Un nivel de alternancia mayor a 1,9 microvoltios 
con relación (K) de señal de alternancia/ruido mayor a 
3, que se sostenga al menos dos minutos, se considera 
positiva (3).

El MMA es un método también validado clínicamente 
que se puede realizar durante la prueba de esfuerzo o 
durante la monitoría electrocardiográfica de 24 horas. 
Este método emplea electrodos y derivaciones estándar. 
Debe evitarse su interpretación en las derivaciones de las 
extremidades que tienen tendencia a artefacto por mo-
vimiento. El MMA establece el cambio máximo respecto 
al promedio de una serie de latidos en el nivel más alto 
o bajo de cualquier punto del segmento JT cada quince 
segundos. El MMA permite ajustar la influencia de nuevos 
latidos en la mediana con un factor de actualización 
(fracción de cambio en la morfología con que puede 
contribuir un latido entrante). 
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Para evaluación por el método MMA, hasta hace pocos 
años se realizaba durante una prueba de ejercicio. Sin 
embargo, otros factores además del ejercicio pueden 
gatillar arritmias durante la actividad diaria, en particu-
lar, factores circadianos, estrés mental y momentos del 
sueño (que actúan como pruebas de estrés del sistema 
autonómico, como por ejemplo por descarga adrenérgica 
durante la fase REM o durante episodios de apnea). Cerca 
del 15% de las muertes súbitas cardíacas ocurren durante 
la noche, especialmente en pacientes con falla cardíaca 
avanzada o con alteraciones respiratorias durante el 
sueño, en formas de LQT3 y síndrome de Brugada. La 
bradicardia permite la expresión a efectos arritmogénicos 
de los defectos de canal. Estas y otras alteraciones no 
se pondrán en evidencia durante la actividad física. Por 
este motivo, el método MMA permitiría una aproxima-
ción más integral, además de estratificar el riesgo en 
pacientes que no pueden hacer ejercicio o en quienes 
no se logra una frecuencia cardíaca adecuada para la 
prueba (3). De otra parte, aunque no se ha evaluado 
la reproducibilidad del MMA, esta sería mejor que la 
reproducibilidad del método espectral (60% a 70%) que 
es influenciada por una buena proporción de pruebas 
indeterminadas por la limitación en la obtención de la 
frecuencia cardíaca objetivo (3, 6).

La mayoría de estudios reportan los resultados de la 
prueba como una variable categórica (positiva, negati-
va); sin embargo, dado que es una variable continua, se 
pierde entre el 30% y el 50% de su capacidad predictiva 
al reportarla de esta manera. Cada 20 microvoltios de 
alternancia, condicionan un incremento del riesgo de 
muerte súbita cardíaca del 55% al 58% (figura 20); por 
ello, el análisis cuantitativo será una forma más sensible 

de determinar el riesgo y permitirá su comparación en 
el seguimiento o evaluar su variación con determinadas 
intervenciones.

Utilidad de la microalternancia de la onda T en la 
evaluación de síntomas

No hay estudios específicamente indicados para 
evaluar la mTWA en la evaluación de síntomas como 
síncope o palpitaciones; por tanto, en este sentido, no 
se recomienda su uso.

Recomendaciones

Clase III
• La microalternancia de la onda T no está indicada en 

la evaluación de pacientes con síncope o palpitaciones 
(Nivel de evidencia C).

Utilidad de la alternancia y microalternancia de la onda 
T en el pronóstico de patologías arrítmicas y riesgo de 
muerte súbita

Los estudios de mTWA con el método MMA avalan el 
concepto de que la mTWA representa un continuum de 
riesgo, en donde cuanto mayor sea el nivel de mTWA, 
mayor es el riesgo. Una alternancia mayor a 60 mi-
crovoltios (factor de actualización de 1/8) establece un 
riesgo alto de muerte súbita o muerte cardiovascular. 
En estudios post-infarto temprano, la alternancia mayor 
a 47 microvoltios también predijo un incremento en la 
mortalidad. No obstante, más que una prueba positiva, 
lo que en realidad determina la predicción de eventos es 
su magnitud. Por cada 20 microvoltios de alternancia se 
incrementa el riesgo de muerte súbita y muerte cardio-
vascular en 58% y 55% respectivamente. Por ese motivo 
el reporte cuantitativo de la mTWA tiene varias ventajas 
deseables, entre otras, no pierde capacidad predictiva al 
hacer el resultado binario, permite la comparación del 
riesgo entre entidades y además determina el incremento 
del riesgo en el tiempo (3, 6).

La capacidad predictiva del método espectral se 
ha evaluado de manera prospectiva en más de 7.200 
pacientes con varios tipos de enfermedad cardíaca inclu-
yendo infarto del miocardio, falla cardíaca y cardiopatía 
isquémica y no isquémica (3, 6). Un meta-análisis de 
los estudios que han utilizado la mTWA en pacientes 
con cardiopatía isquémica, encontró que aquellos con 
resultado no negativo (positivo e indeterminado) tenían 
el doble de riesgo de eventos mayores que aquellos con 
resultado negativo (7).

Muertes cardiovasculares (tendencia p<0,0001)
Mortalidad  total (tendencia p=0,002)

12

10

8

6

4

2

0

In
ci

de
nc

ia
 (4

-a
ño

s:
%

)

Figura 20. Nótese el continuum del riesgo de mortalidad total y car-
diovascular con el incremento del grado de alternancia. Tomada de: 
Verrier RL, Klingenheben T, Malik M, et al. Microvolt T-Wave Alternans. J 
Am Coll Cardiol. 2011; 58: 1309-1324.
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La microalternancia de la onda T, analizada por el 
método MMT, se ha valorado en más de 4.200 indivi-
duos para la estratificación de riesgo en pacientes con  
enfermedad coronaria, infarto, falla cardíaca y mio-
cardiopatía (6, 8-11), pero no hay estudios que hayan 
comparado los dos métodos en forma prospectiva.

La utilidad de la prueba de alternancia durante el 
monitoreo Holter se evaluó inicialmente en dos estudios 
de casos y controles en pacientes post-infarto del miocar-
dio. El ATRAMI (The Autonomic Tone and Reflexes after 
Myocardial Infarction study) documentó un riesgo cuatro 
a siete veces mayor de arritmias fatales o paro cardíaco 
cuando la mTWA excedió el punto de corte (percentil 75) 
durante los picos de frecuencia cardíaca (incrementada 
por actividad física o mental) y a las 8:00 am., lo cual 
coincidió con el periodo circadiano de mayor riesgo de 
muerte súbita (9). El punto de corte de 47 microvoltios 
para el MMA fue validado recientemente en el EPHESUS 
(the Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction Heart 
Failure Efficacy and Survival Study) mediante una curva de 
características operativas para el receptor que determinó 
que este nivel de TWA resultó ser el más significativo 
para discriminar muerte súbita en pacientes con falla 
cardíaca hospitalizados (RR: 5,44) (10). 

Igualmente, su utilidad para la estratificación del riesgo 
en sujetos de la población general con “bajo riesgo”, se 
estableció en el más grande estudio realizado en TWA, 
el FINCAVAS (Finnish Cardiovascular Study), en el cual 
la prueba predijo muerte súbita cardíaca, muerte cardio-
vascular y mortalidad total entre 3.500 sujetos de bajo 
riesgo referidos para realización de prueba de esfuerzo. 
Nieminen y colaboradores documentaron en el análisis 
multivariado en esta población de bajo riesgo, que el 
riesgo relativo de tener TWA mayor a 65 microvoltios, 
para muerte cardíaca súbita, fue de 7,4 (IC: 2,8-19,4), 
para mortalidad cardiovascular de 6 (IC: 2,8-12,8) y 
para mortalidad total 3,3 (IC: 1,8-6,3) (12).

La evidencia disponible hasta el momento con el 
método MMA parece ser tan o más consistente que el 
método espectral en la identificación del riesgo arrítmico 
en los estudios de asociación; sin embargo, a la fecha 
no hay un estudio prospectivo que establezca su papel 
en la indicación u optimización del implante de cardio-
desfibrilador en prevención primaria.

En pacientes con miocardiopatía dilatada no isqué-
mica también se ha evaluado la utilidad de la mTWA. 
El estudio ALPHA encontró que en aquellos con clase 
funcional II-III una prueba anormal se asoció con riesgo 

de muerte cardíaca o arritmias que amenacen la vida 
cuatro veces mayor (13), hecho que fue confirmado en 
un reciente meta-análisis (14).

Pese a que la alternancia de la repolarización car-
díaca ejerce un papel central en la génesis de arritmias 
malignas, especialmente del tipo de torsión de puntas 
en las canalopatías, no se ha logrado demostrar la 
capacidad de predicción de la prueba en los estudios 
prospectivos con el método espectral en pacientes con 
QT largo ni síndrome de Brugada (3). Se han encontrado 
resultados semejantes en pacientes con miocardiopatía 
hipertrófica (15).

Recomendaciones
Clase IIA
• La microalternancia de la onda T puede ser útil en la  

evaluación del riesgo de muerte súbita en pacientes  
con cardiopatía isquémica o dilatada (Nivel de evi-
dencia B).

Utilidad de la alternancia y microalternancia de la onda T 
en la respuesta al tratamiento

Uno de los puntos de mayor estudio con el método 
espectral ha sido la identificación de pacientes que no 
se beneficiarían del implante de un cardiodesfibrilador 
a pesar de cumplir con los criterios del estudio MADIT 
II (cardiopatía isquémica y FEVI menor a 30%). Como 
bien se sabe, no sólo muchos pacientes en prevención 
primaria no llegan a tener terapias con cardiodesfibri-
lador implantable en el seguimiento, sino que cerca del 
30% presentan terapias inapropiadas en los siguientes 
uno a tres años del implante, las cuales incrementan la 
mortalidad dos a cinco veces debido al aumento en la 
falla cardíaca (3). Se ha observado que el 98% de los pa-
cientes con indicación de cardiodesfibrilador implantable 
para prevención primaria con prueba de TWA negativa, 
no tienen eventos en el seguimiento, y se resalta que a 
pesar de la función ventricular deteriorada se podría 
optimizar la indicación en pacientes con TWA negativa.

En el SCD-HeFT, el estudio más grande y de mayor 
seguimiento en falla cardíaca, el 79% de los pacientes 
en el brazo de intervención con cardiodesfibrilador im-
plantable no tuvieron terapias por parte del dispositivo. 
En otras palabras, muchos pacientes que no requerían el 
dispositivo lo recibieron por cumplir el criterio de disminu-
ción de la FEVI. En esa población la reducción absoluta 
de riesgo de muerte en cinco años fue modesta (7,2%, 
1,44%/año), lo cual deja entrever nuevamente que hay 
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espacio para una mejor definición de la población con 
mayor posibilidad de beneficiarse de esta terapia que 
genera morbilidad y es de alto costo; sin embargo, sólo 
hay un estudio clínico prospectivo en el que se evalúa 
esta estrategia (ver más adelante) (3, 16).

La alternancia de la onda T fue predictora de mor-
talidad total en el estudio MASTER (Microvolt T Wave 
Alternance Testing for Risk Stratification of post Miocardial 
Infarction Patients) que evalúo pacientes tipo MADIT II 
(17). No obstante, el estudio no demostró capacidad 
predictiva de la prueba en relación con muerte súbita 
o descargas apropiadas. Algo similar sucedió en el 
subestudio de mTWA en el SCD-HeFT, en donde no se 
demostró relación de la prueba con muerte súbita, ta-
quicardia ventricular o fibrilación ventricular o descargas 
por parte del cardiodesfibrilador (16). Las posibles causas 
de ello están relacionadas con el patrón de oro escogido 
y el uso de betabloqueadores durante la prueba. Un 
meta-análisis reciente documentó una fuerte capacidad 
predictiva de la prueba en quienes no se empleó una 
descarga por parte del cardiodesfibrilador como estándar 
de oro; de esta manera, al emplear las descargas como 
punto subrogado de muerte súbita, se puede subestimar 
la utilidad de la prueba. Pese a lo anterior, aún llama 
la atención que la prueba no se correlacionara con la 
presencia del evento arrítmico. De la misma manera, 
no retirar los betabloqueadores durante la prueba, 
disminuye la magnitud de la positividad del TWA pero 
no el resultado final de la misma (3).

Los datos actuales para avalar el uso de TWA como 
herramienta a fin de no implantar o retrasar el implante 
de un cardiodesfibrilador en prevención primaria, son 
insuficientes. Sólo el estudio ABCD (Alternance Before 
Cardiac Defibrillator) evaluó la capacidad de la TWA 
para guiar el implante profiláctico del cardiodesfibrilador 
en comparación o en adición al estudio electrofisioló-
gico en pacientes isquémicos con FEVI menor al 40% y 
presencia de TVNS. La tasa de eventos fue superior en 
sujetos con una prueba positiva (HR: 2,1, p=0,03) en 
comparación con pruebas indeterminadas o negativas, 
sin demostrar mejor capacidad predictiva que el estudio 
electrofisiológico (2,1 vs. 2,4%) pero sí capacidad aditiva 
en predicción de las dos pruebas (la tasa de eventos 
con las dos pruebas negativas fue del 2% vs. 12% con 
las dos pruebas positivas). La TWA no fue predictora de 
desenlaces a dos años, hecho que sugiere dependencia 
temporal (8). 

Hohnloser, por su parte, encontró que la mortalidad 
en pacientes con FEVI menor al 35% (sin historia de 

arritmias ventriculares ni antecedente de implante de 
cardiodesfibrilador), fue cuatro veces menor que aquella 
observada en los pacientes tipos MADIT II o SCD-HeFT 
que fueron aleatorizados a cardiodesfibrilador, y propone 
implantar el dispositivo sólo en aquellos de riesgo alto 
por fracción de eyección menor al 35% con TWA po-
sitiva. Sin embargo, el algoritmo propuesto no ha sido 
validado de forma prospectiva (5).

La reducción de la magnitud de la TWA refleja el 
efecto de la terapia farmacológica sin minimizar la ca-
pacidad predictiva de la prueba; los betabloqueadores 
y los bloqueadores de los canales de sodio, disminuyen 
la magnitud de la TWA. Así mismo, los efectos proa-
rrítmicos asociados con agentes cardiovasculares y no 
cardiovasculares también son desenmascarados por los 
niveles elevados de TWA. Dado que los betabloqueadores 
y otros agentes antiarrítmicos influencian la magnitud de 
la TWA, es materia de debate si estos deben continuarse 
o descontinuarse para la prueba. Un estudio encontró 
que la capacidad predictiva de la prueba para arritmias 
ventriculares, fue mucho más débil en estudios que 
mantuvieron el betabloqueador (RR: 1,40; IC: 1,06 a 
1,84) que en aquellos que suspendieron la medicación 
(RR: 5,39; IC: 2,68 a 10,84). No obstante, este estudio 
concluye que no hay una disrupción en la medición sino 
una reducción en la magnitud como resultado del efecto 
farmacológico (3).

Al igual que sucede con otros factores de riesgo 
no invasivos aplicados a población de bajo riesgo, la 
predicción positiva de la TWA en pacientes con fracción 
de eyección normal es relativamente baja (8% a 10%). 
Pese a ello, su combinación con potenciales tardíos o 
turbulencia de la frecuencia cardíaca incrementan los 
HR entre 30% y 212% y la predicción positiva hasta en 
78% (3).

Recomendaciones

Clase III
• La microalternancia de la onda T no está indicada en 

la selección de pacientes que se puedan beneficiar  
del implante de cardiodesfibriladores (Nivel de evi-
dencia C).
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Es importante tener en mente qué patologías extra-
cardíacas pueden tener manifestaciones que incluyen 
alteraciones del ritmo, de ahí que sea pertinente conocer 
la evidencia existente en el diagnóstico de estas entidades.

Utilidad de otras pruebas en la evaluación de síntomas
Utilidad de otras pruebas en la evaluación del paciente 
con palpitaciones

Los trastornos electrolíticos pueden producir arritmias 
auriculares y ventriculares que clínicamente se manifies-
tan como palpitaciones. En el corazón el potencial de 
acción se encuentra regulado por iones de K+, Ca++, 
N, y Mg++, siendo el primero el principal determinante 
de su capacidad de conducción y automaticidad (1). 
Es por esto, que la evaluación del balance electrolítico 
es parte fundamental en el estudio de los trastornos del 
ritmo cardíaco, y es, en ocasiones, el directo respon-
sable y por tanto, la causa reversible de diversos tipos 
de arritmias. En general, las guías reconocidas en el 
ámbito internacional sobre el tratamiento de arritmias, 
recomiendan la vigilancia de los electrolitos durante el 
diagnóstico y tratamiento de estas alteraciones, con el fin 
de descartar causas reversibles y disminuir la reincidencia 
o falla del tratamiento.  

La hipocalemia se ha relacionado con aumento del 
automatismo auricular o ventricular, por lo que puede 
producir palpitaciones a través de estos mecanismos. 
La hipomagnesemia puede desencadenar arritmias por 
aumento del automatismo auricular y ventricular y a 
través del desarrollo de torsión de puntas como en el 
caso de hipocalcemia e hipocalemia (2).

Entre tanto, la hipercalemia se relaciona con de-
presión del automatismo por incremento de IK y se ha 
relacionado comúnmente con el desarrollo de bloqueo 
auriculoventricular por lo que no es común la aparición 
de palpitaciones. Menos información hay acerca de la 
hipercalcemia y la hipermagnesemia, aunque una serie de 
casos de pacientes con ahogamiento cercano en el Mar 
muerto, desarrollaron hipercalcemia e hipermagnesemia 
y en algunos se manifestó como arritmias ventriculares 
muchas de ellas letales (3).

El hipotiroidismo puede llevar a bradicardia, bloqueo 
auriculoventricular y torsión de puntas, los que a su vez 
pueden producir palpitaciones en los pacientes afectados 
(4). El hipertiroidismo ocasiona palpitaciones a través 
del desarrollo de taquicardia sinusal, fibrilación/flutter 
auricular y extrasistolia ventricular (4, 5). En el feocro-
mocitoma, la tríada clásica de episodios de cefalea, 
diaforesis y taquicardia lleva a palpitaciones (6). Otras 
endocrinopatías también pueden causar alteraciones del 
miocardio (por ejemplo la acromegalia) o alteraciones 
electrolíticas producidas por el exceso de la hormona 
(ej. hiperpotasemia en la enfermedad de Addison e 
hipopotasemia en el síndrome de Cushing), y ciertos 
trastornos endocrinos pueden acelerar la progresión de 
enfermedades como la enfermedad cardíaca secundaria 
a dislipidemia o hipertensión, que conllevan riesgo de 
arritmias graves y palpitaciones (7).  

Las enfermedades autoinmunes (artritis reumatoide, 
lupus eritematoso sistémico  o esclerosis sistémica) pueden 
afectar el miocardio y producir arritmias auriculares o 
ventriculares que ocasionarían palpitaciones (8). 

Utilidad de otras pruebas en la evaluación del paciente 
con síncope

La hipocalemia es una de las causas reversibles de 
prolongación del QT y en esta medida, los pacientes 
pueden desarrollar síncope relacionado con la aparición 
de torsión de puntas (9). La misma explicación se puede 
aplicar a la hipocalcemia (10) y a la hipomagnesemia (11).

La hipercalemia se ha asociado con bloqueo auriculo-
ventricular y desarrollo de síncope (12). No obstante, se 
dispone de menos información para hipermagnesemia 
e hipercalcemia. Como se describió, el hipotiroidismo 
puede producir disfunción sinusal, bloqueo auriculoven-
tricular o torsión de puntas, que pueden llevar a síncope 
(4). De igual manera, otras endocrinopatías pueden 
desencadenar síncope en relación con arritmias ventri-
culares desencadenadas por trastornos electrolíticos (7). 

Otras pruebas complementarias 
(pruebas hormonales, endocrinas, electrolitos, 
autoinmunidad)
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Recomendaciones

Clase I
• La medición de electrolitos está indicada en pacientes 

con palpitaciones o síncope, en quienes la historia 
clínica y/o el electrocardiograma sugieran trastornos 
al respecto (Nivel de evidencia C).

• La determinación de pruebas hormonales o de diag-
nóstico de enfermedades autoinmunes está indicada 
en pacientes con palpitaciones o síncope, en quienes 
la historia clínica sugiera trastornos al respecto (Nivel 
de evidencia C).

Clase IIB
• La medición de electrolitos puede ser considerada en 

pacientes con palpitaciones o síncope, en quienes la 
historia clínica y/o el electrocardiograma no sugieran 
trastornos al respecto (Nivel de evidencia C).

Utilidad de otras pruebas en el pronóstico  
de patologías arrítmicas
Fibrilación auricular 

En un estudio llevado a cabo por Severi y colabora-
dores (13), en el que se utilizó un modelo de equilibrio 
electrolítico modificado por hemodiálisis, se demostró 
que los cambios agudos en la potasemia y la magne-
semia inducidos por la diálisis, disminuyen la velocidad 
de conducción y acortan el período refractario auricular, 
favoreciendo la instauración y el mantenimiento de la 
fibrilación auricular. Por otra parte, hay múltiples descrip-
ciones de casos de eventos de hipocalemia que producen 
fibrilación auricular (14, 15). Recientemente, un estudio 
poblacional encontró que los niveles bajos de magnesio 
se asociaban con el desarrollo de fibrilación auricular, 
de manera tal que aquellos en el cuartil más bajo tenían 
el doble de riesgo de desarrollar dicha condición que 
aquellos en el cuartil más alto (16).

Como se mencionó previamente, el hipertiroidismo 
puede manifestarse clínicamente como fibrilación auri-
cular, fenómeno que ocurre en el 10% al 25% de los 
pacientes hipertiroideos (17). En tal sentido, el género 
masculino, la vejez y la enfermedad coronaria, las 
valvulopatías o la falla cardíaca se consideran factores 
de riesgo (18). Por otra parte, la acromegalia puede 
producir fibrilación auricular, en especial relacionada 
con el esfuerzo (19). Así mismo, el feocromocitoma se 
ha asociado a fibrilación auricular; en un estudio ésta 

se evidenció en 9 de 145 (6,2%) pacientes (20). De 
igual forma, los estudios poblacionales han encontrado 
asociación entre diabetes y fibrilación auricular pero no 
es clara la relación causal ya que puede relacionarse 
con obesidad y otros factores de riesgo cardiovascular 
presentes (21).

También la artritis reumatoide se ha correlacionado 
con mayor riesgo de fibrilación auricular; un estudio 
danés encontró que la frecuencia de eventos igualados 
por edad y género fue de 8,2/1.000 pacientes-año frente 
a 6,2/1.000 pacientes-año en la población general 
(22). En cuanto al lupus eritematoso sistémico, estudios 
iniciales de la década del 60 mostraron asociación con 
eventos de fibrilación auricular pero sin relación causal 
definida. Recientemente se han descrito casos de fibrila-
ción auricular asociados con el uso de metilprednisolona 
en eventos de descompensación grave del lupus (23).

Extrasistolia auricular y ventricular

Las alteraciones electrolíticas pueden desencadenar 
arritmias supraventriculares; por tanto, durante el estudio 
de un paciente con estas arritmias, resulta importante 
la determinación de iones séricos y la corrección de 
cualquiera de estos desequilibrios electrolíticos (24). 
Como se describió en la sección de palpitaciones, los 
trastornos electrolíticos (especialmente hipocalemia e 
hipomagnesemia), hormonales y de autoinmunidad que 
afecten el corazón, pueden desencadenar extrasístoles 
auriculares y ventriculares. 

En pacientes con insuficiencia cardíaca suelen pre-
sentarse alteraciones de los electrolitos, en especial hi-
popotasemia e hipomagnesemia inducida por diuréticos 
(25). Por otra parte, la estimulación de los receptores 
beta-2 mediante la circulación de la adrenalina de forma 
transitoria, puede reducir la concentración plasmática 
de potasio por la entrada de potasio intracelular. De 
hecho la hipomagnesemia y la hipopotasemia pueden 
ser arritmogénicos por sí mismos. En el estudio SOLVD, 
por ejemplo, el uso de diuréticos no ahorradores de 
potasio se asoció con menor concentración sérica de 
potasio y mayor incidencia de muerte por arritmia en 
comparación con el grupo que no utilizó diuréticos (3,1 
vs. 1,7 muertes/100 pacientes-año) (26). Esta relación 
siguió siendo significativa después de controlar otros 
factores (RR: 1,33). 

Taquicardia ventricular

En vista de que prolongan el QT (como se describe en la 
sección de palpitaciones y síncope) e inducen taquicardia 
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ventricular tipo torsión de puntas, los trastornos electro-
líticos (hipocalemia, hipomagnesemia, hipocalcemia) y 
los trastornos endocrinos, pueden generar taquicardia 
ventricular aún en corazones sanos.

Recomendaciones

Clase I
• La medición de electrolitos está indicada en pacien-

tes con fibrilación auricular y arritmias auriculares 
o ventriculares, en quienes la historia clínica y/o el 
electrocardiograma sugieran trastornos al respecto 
(Nivel de evidencia C).

• La determinación de pruebas hormonales o de diag-
nóstico de enfermedades autoinmunes está indicada en 
pacientes con fibrilación auricular, arritmias auriculares 
o ventriculares, en quienes la historia clínica sugiera 
trastornos al respecto (Nivel de evidencia C).

• La determinación de electrolitos está indicada en 
pacientes con taquicardia ventricular tipo torsión de 
puntas (Nivel de evidencia C).

Clase IIB
• La medición de electrolitos puede ser considerada en 

pacientes con fibrilación auricular, arritmias auriculares 
o ventriculares, en quienes la historia clínica y/o el 
electrocardiograma no sugieran trastornos al respecto 
(Nivel de evidencia C).

Utilidad de otras pruebas en el riesgo de muerte súbita 
cardíaca

La hipocalemia se relaciona con mayor mortalidad 
en pacientes con enfermedades cardiovasculares; por 
ejemplo, la hipocalemia se ha asociado con un aumento 
de diez veces la mortalidad en pacientes hospitalizados 
(27). En pacientes hipertensos el uso de diuréticos (que 
lleva a hipocalemia), se asocia con mayor mortalidad 
(28). Finalmente, en pacientes con infarto agudo del 
miocardio la hipocalemia se relaciona con cinco veces 
mayor riesgo de fibrilación ventricular (29). Pese a que 
existe menos evidencia, se sugiere que la hipomagnese-
mia y la hipocalcemia pueden tener efectos semejantes 
en relación con la prolongación del QT. La hipercalcemia 
puede inducir QT corto y riesgo de muerte súbita, si bien 
la evidencia también es escasa (30). La hipercalemia 
puede desarrollar bradiarritmias severas o actividad 
eléctrica sin pulso, y como se describió previamente, la 
hipermagnesemia y la hipercalcemia pueden llevar a 
arritmias ventriculares letales (3).

Los trastornos endocrinos pueden inducir muerte 
súbita cardíaca debido a exceso o actividad insuficiente 
de la hormona sobre los receptores del miocardio (ej.  
feocromocitoma, hipotiroidismo). Los casos de muerte 
súbita cardíaca asociados a alteraciones tiroideas, suelen 
ser extremadamente raros y desarrollarse en presencia 
de alteraciones electrolíticas concomitantes (principal-
mente en hipotiroidismo). En ocasiones, la terapia de 
reemplazo hormonal es suficiente para prevenir o tratar 
este tipo de arritmias. El feocromocitoma puede causar 
muerte súbita cardíaca; la incidencia tiende a ser baja 
y se ve agravada por el aumento de las catecolaminas 
reversibles (20). En la acromegalia la muerte súbita 
cardíaca es una manifestación establecida; hasta en la 
mitad de los pacientes con este trastorno se evidencian 
arritmias ventriculares complejas en el monitoreo de 
Holter de 24 horas, y de éstas aproximadamente dos 
tercios son repetitivas (31). Otras alteraciones endocrinas 
como aldosteronismo primario, enfermedad de Addison, 
hiperparatiroidismo e hipoparatiroidismo, cuya base 
arritmogénica radica en las alteraciones electrolíticas 
asociadas, pueden ocasionar muerte súbita cardíaca. 
Así mismo, la diabetes es un importante factor de riesgo 
de aterosclerosis, lo que conduce a mayor incidencia de 
infarto agudo del miocardio, ictus y muerte, en compa-
ración con la población sana (7).

En las enfermedades autoinmunes la muerte súbita 
cardíaca es una manifestación de la afección cardíaca. 
En pacientes con artritis reumatoide, una de las princi-
pales causas de muerte súbita es la enfermedad arterial 
coronaria (32). En el lupus eritematoso sistémico también 
se ha descrito muerte súbita (8).

Recomendaciones

Clase I
• La determinación de electrolitos está indicada en pa-

cientes recuperados de muerte súbita cardíaca (Nivel 
de evidencia C).

• La determinación de electrolitos está indicada en pa-
cientes en riesgo de muerte súbita cardíaca cuando 
los hallazgos clínicos o electrocardiográficos sugieran 
alteraciones al respecto (Nivel de evidencia C).

• La determinación de pruebas hormonales para diag-
nosticar endocrinopatías, está indicada en pacientes 
con riesgo de muerte súbita cardíaca cuando los 
hallazgos clínicos sugieran alteraciones al respecto 
(Nivel de evidencia C).
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• La determinación de pruebas de inmunidad para 
diagnosticar enfermedades autoinmunes está indicada 
en pacientes con riesgo de muerte súbita cardíaca 
cuando los hallazgos clínicos sugieran alteraciones 
al respecto (Nivel de evidencia C).

Clase IIB
• La determinación rutinaria de electrolitos puede ser 

considerada en pacientes con riesgo de muerte súbita 
cardíaca (Nivel de evidencia C).

Utilidad de otras pruebas en la respuesta  
al tratamiento

Los trastornos electrolíticos pueden alterar la respuesta 
a diversos tipos de tratamientos utilizados en Electrofisio-
logía. Por ejemplo, se han descrito casos de hipercalemia 
que inducen sobresensado de la onda T y descargas 
inapropiadas del cardiodesfibrilador (33). Por otra par-
te, se han encontrado pacientes con hipocalemia que 
desarrollan tormentas eléctricas y múltiples choques, que 
mejoran con la corrección del potasio (34). En pacientes 
con marcapasos se ha observado que la hipercalemia 
puede aumentar los umbrales de estimulación (35). El 
uso de amiodarona es relativamente seguro en cuanto 
al desarrollo de taquicardia ventricular tipo torsión de 
puntas; sin embargo, un estudio que evaluó un grupo de 
pacientes que desarrollaron esta arritmia con el uso de 
este medicamento, determinó que uno de los factores de 
riesgo era la presencia de hipocalemia (36). La digoxina 
hace parte de las medicaciones antiarrítmicas, aunque 
su uso es menos frecuente que hace algunos años. En 
pacientes con este tratamiento el riesgo de intoxicación 
digitálica aumenta con la presencia de hipomagnese-
mia, hipocalemia o hipotiroidismo (37). De otro lado, 
el desarrollo de hipercalcemia en pacientes que usan 
digoxina puede producir alteraciones en la conducción 
cardíaca (38).

El hipotiroidismo tiene muy poco efecto en el fun-
cionamiento de los marcapasos; sin embargo se ha 
descrito aumento de los umbrales de estimulación en 
presencia de hipotiroidismo no tratado (39). Por otra 
parte, en pacientes con fibrilación auricular asociada a 
hipertiroidismo la recurrencia de la arritmia poscardio-
versión es mayor en aquellos que no están en estado 
eutiroideo (40).

Nota aparte merece el uso de amiodarona y la fun-
ción tiroidea. Este medicamento es un agente rico en 
yodo, el cual es el sustrato necesario para la síntesis de 
hormona tiroidea, e influye directamente en el proceso 
intratiroideo. Como consecuencia, más de la mitad de 

los pacientes con prescripción de amiodarona pueden 
tener exámenes de función tiroidea alterados, aunque 
la mayoría permanece eutiroideos. El efecto periférico 
predominante de la amiodarona sobre la síntesis de 
hormonas tiroideas, es la inhibición de la deiodinación 
de T4 a T3, que conduce al incremento de los niveles 
de T4 en sangre y a la disminución de los niveles de T3. 
Además, la alta disponibilidad de yodo inhibe inicialmente 
la síntesis de hormonas tiroideas (efecto Wolff-Chaikoff) 
(41). Durante los primeros tres meses de tratamiento, los 
niveles de TSH se elevan ligeramente, pero tienden a nor-
malizarse durante la administración a largo plazo. En la 
práctica clínica es habitual encontrar hipertiroidismo (así 
como cambios asintomáticos en las pruebas de función 
tiroidea) después del tratamiento con amiodarona. Existen 
dos tipos de hipertiroidismo inducido por amiodarona: 
tipo I, en el que se produce un exceso de producción 
de T4 y T3 inducido por yoduro, y tipo II, en el que se 
produce una tiroiditis destructiva con liberación excesiva 
y transitoria de T4 y T3 y, posteriormente, función tiroidea 
reducida (42). Aunque la amiodarona puede continuarse 
cuando el hipotiroidismo se trata con éxito mediante 
terapia sustitutiva, es necesario interrumpirla en caso 
de que aparezca hipertiroidismo. También puede haber 
tirotoxicosis después de la interrupción del tratamiento 
con este fármaco. La incidencia de tirotoxicosis inducida 
por amiodarona está directamente relacionada con la 
ingestión de yodo de la población, lo cual varía desde el 
2% en países con alto consumo, hasta el 10% en déficit 
de yodo. Debido a los efectos beta-adrenérgicos de la 
amiodarona, los síntomas de la tirotoxicosis pueden 
estar ocultos parcialmente o ser sutiles. La amiodarona 
también puede inducir hipotiroidismo, generalmente 
en zonas con consumo adecuado de yodo en la dieta, 
hecho que varía entre el 5% y el 22% (41).

Recomendaciones
Clase I
• La determinación de electrolitos está indicada en pa-

cientes con choques repetidos del cardiodesfibrilador 
(tormenta eléctrica) (Nivel de evidencia C).

• La determinación de electrolitos está indicada en 
pacientes con sobresensado de la onda T o fallas de 
captura del marcapaso cuando la historia clínica o el 
electrocardiograma sugieran trastornos al respecto 
(Nivel de evidencia C).

• La determinación de electrolitos está indicada en pa-
cientes en tratamiento con amiodarona que desarrollan 
taquicardia ventricular tipo torsión de puntas (Nivel de 
evidencia C).
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• La determinación de electrolitos está indicada en pa-
cientes con sospecha de intoxicación digitálica (Nivel 
de evidencia C).

• La determinación de pruebas tiroideas está indicada 
en pacientes con fibrilación auricular candidatos a 
cardioversión y en quienes existe sospecha de altera-
ciones al respecto (Nivel de evidencia C).

• La determinación de pruebas tiroideas está indicada 
en pacientes en tratamiento con amiodarona cuando 
la historia clínica sugiera alteraciones de hipo o hi-
pertiroidismo (Nivel de evidencia C).

Clase IIA 
• La determinación semestral o anual de pruebas tiroi-

deas puede ser útil en pacientes en tratamiento con 
amiodarona sin historia clínica que sugiera alteraciones 
de hipo o hipertiroidismo (Nivel de evidencia C).
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