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Introducción
a fibrilación atrial (FA) se presenta en el
2% de la población general y en el 5%
en mayores de 60 años. El interés en

Resumen

La finalidad de la estimulación multisitio es corre-
gir la sincronía eléctrica y mecánica atrial y ven-
tricular que se presenta en pacientes con fibrila-
ción atrial paroxística (FAP) y miocardiopatía
dilatada. Reportamos los dos primeros casos, en
México, con estimulación biatrial para el tratamien-
to de la FAP, a uno se le implantó marcapaso tri-
cameral y al otro tetracameral. El primero era un
hombre joven al cual se le realizó modificación
de la conducción atrioventricular con radiofre-
cuencia para el control de la frecuencia ventricu-
lar durante la fibrilación atrial. El segundo caso
era una mujer con transposición corregida de los
grandes vasos y fracción de expulsión (FE) del
30%, el cual presentaba bloqueo atrioventricular
completo. El modo de estimulación fue DDD para
el primer paciente y DDDR para el segundo, con
función nocturna y cambio automático de modo
en ambos. Se estimularon ambas aurículas, en
la orejuela derecha y la izquierda a través del seno
coronario. Los episodios de FAP se presentaron
solamente en el primero pero en menor número
y duración. La FE y la clase funcional mejoraron
en el paciente con sincronización atrial y ventri-
cular. Concluimos que la estimulación biatrial es
efectiva en el control de la FAP.

Summary

MULTISITE PACING IN ATRIAL  FIBRILLATION

The reason for multisite pacing is to correct atrial
and ventricular electrical and mechanical
asynchrony found in paroxysmal atrial fibrillation
(PAF) and dilated cardiomyopathy. We report the
first two cases in Mexico treated with biatrial pacing
for PAF. The first was treated with a three chamber
pacemaker and the other with a four chamber
pacemaker. The first patient was a young man with
uncontrolled ventricular rate in whom the
atrioventricular conduction was modified with
radiofrequency energy to control ventricular rate
during atrial fibrillation. The second patient was a
woman with corrected transposition of the great
arteries, left ventricular ejection fraction (LVEF) of
30% and complete heart block. The pacing
modalities were DDD for the first patient and DDDR
for the second, both with sleep rate and auto mode
switching. The atria were paced in right appendage
and the left through the coronary sinus. PAF
episodes were, found only in the first patient but
were decreased in number and duration. The LVEF
and functional class improved in the patient with
biatrial and ventricular resynchronization. We
conclude that biatrial pacing is effective in PAF.

Palabras clave:  Fibrilación atrial paroxística. Estimulación biatrial. Marcapaso multisitio.
Key words:  Paroxysmal atrial fibrillation. Biatrial pacing. Multisite pacing.

cuanto al estudio de su inicio y mantenimiento
ha resurgido en los últimos años. La teoría de
que era una arritmia caótica se está modifican-
do, ya que se ha documentado que tiene cierta
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ocasiones. A la exploración física el área cardio-
vascular sin alteraciones. El electrocardiograma
(ECG) basal en sinusal onda P de 100 ms con
pequeñas muescas en la parte ascendente y sin
más datos que llamen la atención, el ecocardio-
grama sin alteraciones valvulares. El monitoreo
electrocardiográfico de 24 horas con varios epi-
sodios de FAP con RR hasta de 280 ms y una
frecuencia media ventricular de 160 ppm. Reci-
bió tratamiento con digoxina, propafenona, cada
uno asociado con betabloqueador y finalmente
con sotalol a dosis óptimas sin respuesta adecua-
da, por lo cual se le propuso modificación del
nodo AV con radiofrecuencia y estimulación bia-
trial, lo cual acepta.
Técnica de implantación de marcapaso y modifi-
cación del NAV. En primer lugar se realizó modi-
ficación del NAV con radiofrecuencia, se coloca-
ron dos introductores en la vena y otro en la arte-
ria femorales derechas. Posteriormente se colocó
un electrodo de marcapaso en el ventrículo dere-
cho y el catéter de ablación (Mariner de Medtro-
nic) para registro de His, se buscó la zona de con-
ducción lenta en la región posteroseptal, en la
periferia del ostium del seno coronario y el caté-
ter se fue desplazando en dirección al His, apli-
cando radiofrecuencia por periodos de 10 segun-
dos, la ablación se logra cerca a esta estructura
pero también se produce bloqueo de grado avan-
zado de la rama derecha del haz de His (BCRD-
HH), en total se aplican 10 descargas de radio-
frecuencia (con 40 W y hasta 70 grados centígra-
dos de temperatura) y sólo la descarga efectiva la
mantuvimos por 60 segundos. El dato que indicó
que la ablación era exitosa fue la presencia de
ritmo nodal durante la descarga de radiofrecuen-
cia, cabe mencionar que en esta serie de descar-
gas no obtuvimos bloqueo AV lo cual nos hubie-
ra indicado la ablación de la vía rápida. Poste-
riormente al buscar el punto de Weckenbach an-
terógrado, en forma inmediata pasa a fibrilación
atrial con frecuencia media ventricular de hasta
106 ppm por lo cual se decide dar por terminado
este procedimiento y continuar con la colocación
del marcapaso.
Previa disección de bolsa subaponeurótica, se
puncionó la vena subclavia derecha en tres oca-
siones, se colocó en cada punción una guía “J”
metálica de 0.35" hasta la vena cava inferior y a
través de introductores de teflón 10 Fr, se pasa-
ron los 3 electrodos de marcapaso, dos bipolares
de fijación activa (Medtronic Capsure Fix), el pri-
mero se posicionó en el ápex del ventrículo dere-

organización en su desplazamiento por el tejido
auricular y que se origina, en un alto porcentaje
de pacientes, en la emergencia o salida de los
grandes vasos del corazón, principalmente en la
periferia o desembocadura de las venas pulmo-
nares.1,2 Se ha observado que la FA se puede ori-
ginar de latidos ectópicos en las venas pulmo-
nares, mayormente en las superiores, o en las
cercanías,3 lo cual ha permitido realizar la abla-
ción con radiofrecuencia de la zona blanco o
bien con técnica tipo Cox modificada4,5 con ca-
téter con resultados regulares.
Se ha implementado la estimulación bifocal y
posteriormente biauricular para prevenir la fibri-
lación atrial paroxística (FAP), los resultados son
variables según los diferentes autores.6-8 La esti-
mulación atrial izquierda se realiza a través del
seno coronario desde hace 32 años9,10 pero hasta
recientemente se cuenta con electrodos prefor-
mados especialmente para esto.11-13 Además de la
estimulación biatrial se ha realizado la modifica-
ción de la conducción del nodo auriculoventri-
cular (NAV)14 o bien la ablación de esta estructu-
ra para tener mejor control de la frecuencia
ventricular.l5,16

En el presente trabajo reportamos los dos prime-
ros casos, en México, de estimulación biatrial,
para el tratamiento de la FAP, uno de ellos es tam-
bién el primer reporte en nuestro país de marca-
paso tetracameral endocárdico. Los pacientes ha-
bían sido tratados con varios antiarrítmicos sin
buenos resultados. Al primer paciente se le reali-
zó modificación de la conducción del NAV con
radiofrecuencia por las frecuencias ventriculares
altas que presentaba. El segundo paciente ade-
más, era portador de una transposición corregida
de los grandes vasos con fracción de expulsión
(FE) del 30% por lo cual también se realizó re-
sincronización ventricular. Los episodios de FA
disminuyeron en forma importante en ambos ca-
sos y la última paciente mejoró su clase funcio-
nal y FE.

Material y métodos
Primer caso
Características del paciente. Hombre de 37 años
de edad residente de México D.F., sin anteceden-
tes de importancia. Su padecimiento lo inició 2
años antes con presencia de palpitaciones paroxís-
ticas, hasta en 2 ocasiones por semana y dura-
ción de hasta 2 horas, irregulares con frecuencia
ventricular alta que ameritó varios internamien-
tos en urgencias y cardioversión eléctrica en 3
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cho fijándolo con el sistema “screw in”, los um-
brales obtenidos fueron con ancho de pulso de
0.4 ms, la amplitud de pulso de 0.7 V, corriente
de 1.4 mA, onda R de 13.4 mV con Slew/rate de

0.69 mV/ms, y resistencias de 650 Ohms. El se-
gundo electrodo de fijación activa, se colocó en
la pared libre del atrio derecho, los umbrales fue-
ron con ancho de pulso de 0.5 ms, amplitud de
pulso de 1.0 V, corriente de 2.0 mA, onda P de
2.4 mV, Slew/rate de 0.11 mV/ms y resistencias
de 770 Ohms. A continuación se colocó el tercer
electrodo, éste específicamente diseñado para
seno coronario (Medtronic 2188) que cuenta con
guía preformada para facilitar su introducción en
el sistema venoso coronario, el electrodo cuenta
con dos curvas, una de 45 grados en la parte distal
para dar mayor estabilidad y contacto de la punta
con la vena en donde se aloja y otra secundaria
más proximal, de la misma angulación. Este elec-
trodo se colocó bajo visión fluoroscópica en obli-
cua anterior izquierda (OAI) a 30 grados para
canular el seno coronario, inicialmente se avan-
zó hasta la gran vena cardiaca y se giró hacia la
aurícula, se retiró lentamente hasta encontrar una
vena atrial lateral en donde se encontraron ade-
cuados umbrales pero se desplazó el electrodo en
3 ocasiones por lo cual se realizó visualización
angiográfica del seno coronario, en la fase venosa
(mediante angiografía selectiva de la coronaria
izquierda) donde se pudo identificar la vena obli-
cua atrial izquierda de Marshall en donde se co-
locó la punta del electrodo (Fig. 1), dicha posi-
ción se confirmó en la oblicua anterior derecha
(OAD) a 30 grados (Fig. 2) en donde se puede
observar que la punta del electrodo se dirige ha-
cia el atrio, en ese sitio los umbrales de
estimulación fueron, ancho de pulso de 0.4 ms,
amplitud de pulso 1.5 V, corriente de 3.7 mA, onda
P de 5.6 mV con Slew/rate de 0.35 mV/ms y re-
sistencias de 500 Ohms.
Se conectaron ambos electrodos atriales a un adap-
tador en “Y” (Medtronic 5866-38) bipolar en lí-
nea a bipolar bifurcado en serie, el electrodo del
atrio izquierdo se conectó al cátodo y el ánodo al
atrio derecho. Este adaptador se conectó al puerto
atrial y el electrodo del ápex del ventrículo dere-
cho al puerto ventricular del generador de pulso
(Actros DR Biotronik), el cual se introdujo en la
bolsa subaponeurótica, cerrándose por planos en
forma convencional. La programación de la fuen-
te de marcapaso fue de la siguiente forma, frecuen-
cia básica de 85 ppm, función nocturna de 70 ppm,
frecuencia superior de 160 ppm y retraso AV diná-
mico de 180 ms. El modo de estimulación fue DDD
o como propusimos previamente TTD (Three,
Three, Dual).17 Finalmente se complementó el es-
tudio angiográfico y ventriculografía, sin lesiones

Fig. 1.  Primer paciente, proyección oblicua anterior izquierda 30o (OAI), en
donde se observa la trayectoria del electrodo dentro del seno coronario y la
punta se encuentra en la gran vena de Marshall.

Fig. 2.  Primer paciente, proyección oblicua anterior derecha 30o (OAD) se
observa la punta del electrodo en la gran vena de Marshall apuntando hacia
el atrio izquierdo.
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coronarias y FE del 70%. En el ECG de 12 deriva-
ciones (Fig. 3) la espiga de estimulación atrial no
tiene cambios a lo habitual, la morfología de la
onda P es + en DII y aVF, + en DIII y - en aVR su
duración es de 120 ms.

Segundo caso
Características del paciente. Mujer de 57 años,
desde 1994 presenta insuficiencia cardiaca y se le
diagnostica transposición corregida de los gran-
des vasos. En marzo de 1999 presenta deterioro
de su clase funcional, III de NYHA y FAP con
respuesta media ventricular alta por lo cual se tra-
ta con digoxina, betabloqueador y diferentes an-
tiarrítmicos incluyendo amiodarona a pesar de lo
cual continúa con episodios de arritmia. Un año
después presenta bloqueo auriculoventricular com-
pleto, se le realiza coronariografía y ventriculo-
grafía en donde se corrobora el diagnóstico pre-
vio; el atrio derecho se conecta a un ventrículo mor-
fológicamente izquierdo (fisiológicamente derecho
(VD)), éste se conecta a la arteria pulmonar y el
atrio izquierdo se conecta a un ventrículo morfo-
lógicamente derecho (fisiológicamente izquierdo
(VI)) y éste a la aorta. La aorta es trivalva, las arte-
rias descendente anterior, primera diagonal, circun-
fleja y coronaria derecha nacen de ostiums inde-
pendientes sin lesiones angiográficas. En la ven-
triculografía sistémica se encontró FE del 30% pero
con las reservas del caso por la morfología del ven-
trículo. Existía una hipertensión arterial pulmonar

Fig. 3.  Electrocardiograma del primer paciente que muestra una P + en DII y AVF con duración de 120 ms.

Fig. 4.  Segundo paciente, proyección anteroposterior (AP), de derecha a
izquierda del paciente se observa primero el electrodo en la orejuela del
atrio derecho (AD), le sigue en la parte inferior el electrodo para el atrio
izquierdo (AI), después el electrodo del tracto de salida del ventrículo
anatómicamente izquierdo (TSVD, fisiológicamente derecho) que se dirige
hacia arriba y por último abajo el del ventrículo derecho (VI, fisiológicamente
sistémico) en la vena posterolateral.
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de 44 mmHg. La morfología del retorno venoso
cardiaco se revisó en la fase venosa de la inyec-
ción a las coronarias. Se encontró con un ostium
de seno coronario amplio y corto al cual llegaban
el seno coronario, propiamente dicho, que corría
en el surco auriculoventricular y una gran vena
posterolateral. La paciente aceptó la implantación
de un marcapaso tetracameral, tanto para el mane-
jo de la FAP con resincronización biatrial, como
para el tratamiento de la falla cardiaca con sincro-
nización ventricular.
Técnica de implantación. Se realizó punción sub-
clavia derecha en 4 ocasiones, una vez que se había
realizado la bolsa subaponeurótica. Se utilizaron 2
electrodos de fijación activa (Capsure Fix de Med-
tronic) para el tracto de salida del ventrículo pul-
monar y para el atrio derecho y dos de seno corona-
rio (Medtronic 2188) para la estimulación del
ventrículo sistémico y el atrio izquierdo. Primera-
mente se implantó el electrodo para la estimulación
ventricular sistémica, esto fue a través de la vena
posterolateral; bajo visión fluoroscópica en antero-
posterior (AP) se pudo canular, en OAD a 30 gra-
dos se avanzó lo más profundo y se corroboró la
posición en OAI. Los umbrales medidos fueron
ancho de pulso de 0.4 ms, amplitud de pulso 0.9 V,
corriente de 1.8 mA, resistencias de 780 Ohms, onda
R 9.0 V y Slew/rate 1.04 mV/ms. Posteriormente se
avanzó el electrodo para la estimulación del atrio
izquierdo, nuevamente abordamos el ostium del seno
coronario en AP, pero en esta ocasión lo dirigimos
al seno coronario que recorría el surco atrioventri-
cular, en la OAI se dirigía hacia la izquierda, en pro-
yección OAD se introdujo dirigiendo la punta del
electrodo hacia el atrio hasta obtener los siguientes
umbrales, ancho de pulso de 0.5 ms, la amplitud
0.4 V, corriente 0.9 mA, resistencias de 580 Ohms,
onda P 2.0 V, Slew/rate 0.35 mV/ms. El tercer elec-
trodo fue al tracto de salida del ventrículo anatómi-
camente izquierdo (VD) y éste se implantó en la
parte superior del septum y por debajo del infundí-
bulo con los siguientes umbrales ancho de pulso
0.3 ms, amplitud de pulso 0.9 V, corriente 1.8 mA,
resistencias 580 Ohms, onda R 3.2 V y Slew/rate
0.4 mV/ms. Finalmente se colocó el electrodo del
atrio derecho, los umbrales fueron ancho de pulso
de 0.5 ms, la amplitud 1.2 V, corriente 2.4 mA, re-
sistencias 560 Ohms, onda P 1.9 V y Slew/rate 0.24
mV/ms. Como podemos observar en las Figuras
4,5 y 6, el electrodo del ventrículo sistémico en la
proyección AP corre hacia adelante y a la izquier-
da, en la OAI se dirige hacia abajo y adelante y no
hacia la izquierda como sucede en la anatomía ha-

Fig. 6.  Segundo paciente, OAD como en el primer caso, la punta del electro-
do de la AI se dirige hacia atrás y arriba, en la fuente del marcapaso se
observan las conexiones.

Fig. 5.  Segundo paciente, OAI se observa la disposición de cada uno de los
4 electrodos, el recorrido del electrodo de la AI y del VI se cruzan exacta-
mente en el ostium del seno coronario.
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bitual; mientras que el electrodo del atrio izquierdo
en AP se dirige hacia adelante y abajo, por otra par-
te en la OAD se observa que la punta del electrodo
se dirige hacia el atrio, dentro de la vena canulada.
Se conectaron 2 adaptadores en “Y” uniendo los
dos atrios y ventrículos entre sí, los cátodos al
atrio derecho y al ventrículo anatómicamente iz-
quierdo y después al puerto atrial y ventricular
de la fuente en forma correspondiente. El modo
de estimulación fue DDDR (FFDR de Four, Four,
Dual y Rate), frecuencia basal de 85 ppm, fun-
ción nocturna de 70 ppm, frecuencia superior de
160 ppm, con retraso AV fijo de 100 ms y con
cambio automático de modo.

Seguimiento
Durante el seguimiento de 10 meses el primer
paciente solamente ha presentado 3 episodios de
FAP que han durado menos de 15 minutos sin
datos de trastorno hemodinámico, para tener me-
jor control de los episodios de FAP se agregó tra-
tamiento con flecainida. En el segundo caso, des-
pués de un seguimiento de 6 meses, sin haber re-
cibido tratamiento antiarrítmico, no ha presenta-
do arritmias. Por otra parte y como resultado de
la resincronización biventricular la clase funcio-
nal de la NYHA pasó a I, mientras que la FE del
ventrículo sistémico por ecocardiografía se
incrementó al 37%.

Discusión
El estudio del mecanismo y el tratamiento de la fi-
brilación atrial ha resurgido en los últimos años de-
bido a que la población de pacientes con esta arrit-
mia se ha incrementado y por la repercusión que
tiene sobre la función ventricular.18 Actualmente el
tratamiento de la FAP (para mantener en ritmo sin-
usal) es diverso, puede ser puramente farmacológi-
co, estimulación bifocal o biatrial con marcapaso
permanente, modificación de la conducción del NAV
o la ablación del mismo con radiofrecuencia, la abla-
ción específica de la fibrilación ya sea en la zona
blanco o con la técnica de Cox4,5 con catéter, el tra-
tamiento quirúrgico con la técnica de Cox19 y final-
mente el desfibrilador cardioverter auricular.20,21 En
el tratamiento farmacológico los mejores resultados
se han tenido con amiodarona18,22,23 con conversión
a ritmo sinusal del 70 al 90% y mantenimiento en
sinusal del 53 al 83%, pero los efectos colaterales
de este antiarrítmico son muy importantes; en los
casos que reportamos no se tuvo adecuado resulta-
do con antiarrítmicos, uno recibió amiodarona y el
otro sotalol entre otros.

Hay reportesl4 que demuestran la efectividad de
la modificación de la conducción del NAV para
el control de la frecuencia ventricular, aún está
en discusión el porqué se logra tal efecto ya que
la zona donde se realiza la ablación es la misma
de la vía lenta del NAV o incluso muy cerca al
His, todo parece indicar que realmente se modi-
fica la conducción en esta última estructura.24,25

En el primer caso la modificación de la conduc-
ción del NAV fue exitosa pero provocamos
BCRDHH por estar próximos a la parte inferior
del His, es decir muy cerca a la vía rápida.
Se tiene el concepto de que la fibrilación atrial es
una forma compleja de reentrada y que en la ma-
yoría de los casos se origina en porciones subya-
centes o dentro de las venas pulmonares, por tanto
es susceptible de ser tratada con ablación con
radiofrecuencia2 y cirugía;19 con el primer método
se tiene un éxito del 94.8%, además de ser laborio-
so, puede tener complicaciones como perforación
atrial, derrame pericárdico y estenosis de las venas
pulmonares, con el último procedimiento se reporta
que la tasa de éxito es de hasta el 89%.
Coumel et al26 inicia la estimulación atrial como
terapéutica para la FA, especialmente en lo que
llamó “fibrilación atrial de origen vagal” lo cual
consistía en episodios de FAP precedidos de bra-
dicardia o bigeminismo atrial, principalmente
después de comidas o durante el sueño. Se ha
encontrado que hasta el 35% de los pacientes con
FAP tienen conducción intraatrial prolongada,27

lo cual facilita la existencia de latidos prematu-
ros, la dispersión eléctrica y por tanto el inicio de
la arritmia. Se plantea que la estimulación en más
de un sitio es para la resincronización eléctrica y
mecánica del tejido atrial, evitando los choques
de onda, la dispersión eléctrica y de esa forma no
se da oportunidad a que se precipite el evento arrít-
mico.5-7 También se ha visto que los pacientes que
más se benefician con la estimulación atrial, son
los que tienen prolongación de la conducción in-
traatrial mayor a 120 ms28 en el primer paciente
que reportamos, la onda P era de 100 ms. En un
principio la estimulación atrial fue unifocal y
posteriomente se observó que era mejor la esti-
mulación en 2 sitios del atrio derecho o en el sep-
tum.7,8 Pero la tendencia actual es la estimulación
biatrial,28-32 ya que la resincronización eléctrica y
mecánica, teóricamente, será mejor al acortar el
viaje de la corriente eléctrica. Ya sea en la esti-
mulación bifocal o biatrial, se han implementado
variantes de estimulación; por ejemplo, la llama-
da estimulación anti-fibrilación atrial en donde
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la frecuencia basal atrial es incrementada por el
marcapaso cuando éste detecta latidos precoces,33

Ricci et al32 reportan hasta un 89% de pacientes
sin recurrencia de FA cuando aplicó estimulación
intraseptal y “consistent atrial pacing”. La esti-
mulación biatrial, por sí misma ha demostrado
ser eficaz en el control de la FAP o en otras arrit-
mias atriales, actualmente se sigue buscando el
mejor método de estimulación para obtener los
mejores resultados.
La resincronización biatrial se realiza estimu-
lando el atrio derecho ya sea en el techo atrial u
orejuela y el atrio izquierdo se estimula desde
una vena tributaria del seno coronario. La esti-
mulación a través del seno coronario se inició
con electrodos habilitados, esto es electrodos que
se utilizan para el ventrículo o para el atrio, pos-
teriomente se diseñan electrodos especiales de
los cuales hay dos modalidades, los primeros
conllevan 2 curvas, una distal de 45 grados y
otra más proximal de la misma angulación o de
75 grados (Medtronic modelos 2188 y 2879)11,12

o bien un electrodo más delgado, habitualmente
4-5 Fr, el cual se introduce con un sistema “over
the wire” previa venografía del sistema corona-
rio.13 El abordaje del seno coronario es difícil
desde el punto de vista técnico, Daubert et al11

reporta un éxito del 53.3% con electrodos habi-
litados y del 81.8% con electrodos del seno co-
ronario, en años próximos seguramente incre-
mentará el éxito con la experiencia de los ope-
radores. Los casos que aquí presentamos
utilizamos por primera vez, en México, un elec-
trodo preformado de seno coronario (Medtro-
nic 2188) para la estimulación atrial y ventricu-
lar izquierdos posicionándolo bajo visión angio-
gráfica del seno coronario en la gran vena de
Marshall en el primer caso. El segundo paciente
es el primer marcapaso tetracameral que se re-
porta en nuestro país y es particularmente inte-
resante por la cardiopatía congénita compleja y

la mala función ventricular sistémica que presen-
ta. La estimulación del atrio izquierdo y del ven-
trículo sistémico se efectuó a través de un siste-
ma venoso coronario de anatomía diferente a la
habitual, lo cual hizo más laborioso la coloca-
ción de los electrodos. La estimulación del ven-
trículo funcionalmente derecho se realizó en el
tracto de salida para efectuar una mejor sincroni-
zación ventricular, dicha combinación de sitios
de estimulación no se ha reportado antes y pen-
samos que es la más fisiológica ya que inicia en
la parte septal y basal, y no en la punta como es
lo común. Los mayores problemas que se tienen
con electrodos que utilizamos son umbrales de
estimulación altos y el desplazamiento de la pun-
ta del sitio elegido por lo cual se hace necesario
su recolocación, situación que no se presentó en
los pacientes que reportamos. Nuevamente plan-
teamos la necesidad de modificar la codificación
del NASPE/BPEG33 ya que con la aplicación de
marcapasos multisitio se ha visto superada.

Conclusiones
En la actualidad la investigación de la FA se ha
incrementado en gran proporción en los diferen-
tes centros cardiológicos. La resincronización
biatrial con frecuencias altas ha demostrado bue-
nos resultados para disminuir el número y la dura-
ción de las recurrencias de la FAP, en los dos pa-
cientes que reportamos el resultado fue excelente.
Reportamos por primera vez en nuestro país esta
forma de estimulación biatrial, especialmente del
atrio izquierdo y la utilización de electrodos espe-
ciales para el seno coronario, mismos que facili-
tan su colocación. Con estos electrodos es posible
estimular el atrio y/o el ventrículo izquierdos. Por
otra parte también reportamos el primer caso, en
México, con un marcapaso tetracameral, el pacien-
te tiene una cardiopatía congénita compleja y mala
función ventricular sistémica, esta última mejoró
con la resincronización biventricular.
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