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Antecedentes
Para indicar un marcapasos definitivo debe tomarse en cuenta el estado físico y mental del paciente ; la
ausencia de enfermedades asociadas que limiten la calidad de vida o el pronóstico de sobrevida ; si la fre-
cuencia baja puede empeorar la cardiopatía subyacente, perpetuando o agravando la dilatación ventricular ;
si es necesario medicar al paciente . con drogas potencialmente depresoras de la conducción o del automa-
tismo ventricular ; si la frecuencia baja puede agravar una patología cerebrovascular, sin olvidar el deseo
del paciente y su familia . La limitación de la actividad que se impone el paciente suele ser el factor que
lleva a la disminución o desaparición de sus síntomas . La "bradicardia sintomática" involucra todas las
manifestaciones de isquemia cerebral transitoria o síntomas generales como intolerancia marcada al
esfuerzo o insuficiencia cardíaca congestiva .
Conclusiones
Las indicaciones del implante de marcapasos se dividen en tres categorías ; Clase I : que reúne los pacien-
tes que deben recibir necesariamente un marcapasos definitivo . Clase II: en la que existen opiniones
divergentes sobre la necesidad del implante, aunque generalmente se coloca . Clase III : en la que existe
acuerdo en que el marcapasos es innecesario . Rev . Arg Cardiol 1994; 62 (4): 333-340 .
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En mayo de 1984 un grupo de trabajo del
American College of Cardiology y de la Ameri-
can Heart Association, con el asesoramiento de
un Comité de Expertos, elaboraron la "Guía
para el implante de marcapasos cardíacos" que
se publicó erg Circulation y en el Journal of the
American College of Cardiology . (1, 2) En
marzo de 1991 fue actualizada, adaptándola al
avance tecnológico. (3) En la introducción se
reitera que la decisión de implantar un marca-
pasos debe obedecer a un análisis cuidadoso
del trastorno del ritmo, prestando atención es-
pecial a las condiciones médicas, emocionales y
mentales del paciente .

Al referirse a "bradicardia sintomática" in-
volucra todas las manifestaciones de isquemia
cerebral transitoria o síntomas generales como
intolerancia marcada al esfuerzo o insuficiencia
cardíaca congestiva, destacando que estos diag-
nósticos a veces son retrospectivos. En 1982, al
referirnos a 'los bloqueos auriculoventriculares
asintomáticos indicábamos que la limitación de
la actividad que se impone el paciente suele ser
el factor que lleva a la disminución o desapari-

ción de sus síntomas y resaltábamos la necesidad
de evaluar cuidadosamente su capacidad funcio-
nal. (4) En nuestros primeros años de experien-
cia, con marcapasos ventrículo-inhibidos (VVI),
comprobamos reiteradamente que después del
implante del marcapasos, con el restablecimiento
de condiciones hemodinámicas más normales,
pruebas patológicas de excreción hepática y
filtración glomerular se normalizaban pese a
que el latido estimulado era disinérgico y no
sincronizado con la actividad auricular. Los pa-
cientes presentaban antes del . implante fallas
sensoriales de atención y de funciones psíquicas
más complejas, puestas en evidencia por pruebas
de rendimiento intelectual que efectuamos en
aquellos individuos asintomáticos con bloqueo
auriculoventricular (AV) de segundo y tercer
grado, los que mejoraron su rendimiento posim
plante tanto objetiva como subjetivamente . (4)

La guía actualizada mantiene la misma clasi-
ficación que la previa, que divide las indicaciones
del implante en tres categorías :

Clase I : que reúne los pacientes que necesi-
tan recibir un marcapasos definitivo .
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Clase II : en la que existen opiniones diver-
gentes sobre la necesidad del implante, aunque
generalmente se realiza .

Clase III : en la que existe acuerdo en que el
marcapasos es innecesario .

En esta clasificación se mantiene un área de
grises, la clase II, donde la decisión está sujeta al
criterio y la experiencia del médico, basados en
las condiciones clínicas del paciente .

La guía destaca que para indicar un marca-
pasos definitivo debe tomarse en cuenta el es-
tado físico y mental del paciente ; la ausencia
de enfermedades asociadas que limiten la calidad
de vida o el pronóstico de sobrevida ; el.deseo de
conducir vehículos, pues la baja frecuencia pue-
de afectar la concentración, la visión y/o la
audición ; la distancia entre su vivienda y un
centro de atención y que viajen o vivan solos .
Debe considerarse también si la frecuencia baja
puede empeorar la cardiopatía subyacente, per-
petuando la dilatación ventricular ; si es necesa-
rio medicar al paciente con drogas potencial-
mente depresoras de la conducción o del auto-
matismo ventricular ; si la frecuencia baja puede
agravar una patología cerebrovascular, sin olvi-
dar cuál es el deseo del paciente y su familia .

INDICACIONES DE MARCAPASOS
EN ADULTOS CON BLOQUEO AV
ADQUIRIDO

Clase I
a) Bloqueo AV completo, intermitente o

permanente, localizado en cualquier nivel del
sistema de conducción, asociado a : 1) bradicar-
dia sintomática ; 2) insuficiencia cardíaca con-
gestiva ; 3) arritmias que requieran la admi-
nistración de drogas que puedan suprimir o
deprimir el automatismo del ritmo idioventricu-
lar ; 4) períodos documentados de asistolia de
más de 3 segundos o ritmos de escape con fre-
cuencia menor a 40 latidos por minuto en pa-
cientes asintomáticos ; 5) estados confusiona-
les que mejoran con estimulación temporaria ;
6) posablación del nódulo AV, muchos de estos
pacientes no tienen cardiopatía subyacente y
ante la persistencia de arritmias auriculares
debe indicarse un marcapasos ventrículo-inhi-
bido de respuesta adaptable (modo VVIR) y
7) distrofia muscular progresiva miotónica, en
la que es común la aparición de bloqueo AV
como primera manifestación de, la lesión car-
díaca, debutando con Stockes-Adams. (5-11)

b) Bloqueo AV de segundo grado, intermi-
tente o permanente, localizado en cualquier
nivel del sistema de conducción intraventricu-
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lar, asociado a bradicardia sintomática .
c) Fibrilación, aleteo o taquicardia auricu-

lar con bloqueo AV completo o de alto grado,
asociado a cualquiera de los items descrip-
tos en a) .

La guía excluye al bloqueo provocado por di-
gital o drogas depresoras de la conducción . Pese
a ello, nosotros indicamos la colocación de mar-
capasos si aparece bloqueo AV en presencia de
niveles terapéuticos de la droga y ésta no puede
ser discontinuada, pues consideramos que existe
una lesión latente del sistema de conducción o
una hipersensibilidad a la droga .

Clase II
a) Bloqueo AV completo, intermitente o per-

manente, localizado en cualquier nivel del siste-
ma de conducción, asintomático y con frecuen-
cia ventricular mayor de 40 latidos por minuto .
En estos casos es imprescindible evaluar la
autólimitación del paciente, la capacidad de
respuesta cronotrópica del marcapasos predo-
minante frente al aumento de las demandas
metabólicas y el tiempo de recuperación de ese
ritmo subsidiario . (12, 13)

b) Bloqueo AV de segundo grado, tipo
Mobitz II, intermitente o permanente, en pa-
cientes asintomáticos . En estos casos es frecuen-
te la progresión al bloqueo AV completo, por lo
que indicamos el implante de un marcapasos .

c) Bloqueo AV de segundo grado tipo I
(Wenckebach) intra ó infrahisiano. Su presencia,
aun en pacientes asintomáticos, es signo de un
deterioro severo del sistema de conducción y su
progresión es impredecible . Si bien puede op-
tarse por una conducta expectante, creemos que
lo mejor para el paciente es el implante de un
marcapasos .

Clase III
a) Bloqueo AV de primer grado .
b) Bloqueo AV de segundo grado tipo I

(Wehckebach) suprahisiano en pacientes asin-
tomáticos . En estos dos tipos de bloqueo no
debe colocarse marcapasos .

BLOQUEO AV ASOCIADO A INFARTO
AGUDO DE MIOCARDIO (IAM)
La necesidad de efectuar estimulación transito-
ria durante la fase aguda del infarto no consti-
tuye una indicación obligada de implante de
un marcapasos definitivo . Los pacientes que
desarrollan un bloqueo de rama durante el IAM
tienen un pronóstico desfavorable, vincúlado
con una mayor extensión de miocardio necrosa-



do y con un incremento en la probabilidad de
que aparezca bloqueo AV de alto grado . (14)

Clase I
a) Bloqueo AV completo o de segundo grado

permanente, una vez transcurrida la etapa aguda
del IAM .

b) Bloqueo de rama asociado a bloqueo AV
de alto grado transitorio .

Clase II
a) Bloqueo AV de alto grado a nivel nodal

persistente luego del IAM. En estos casos es
difícil descartar el bloqueo intrahisiano, por la
dificultad en comprobar el split His . Cuando es
necesario además medicar a estos pacientes con
betabloqueantes, debe indicarse estimulación
definitiva .

Clase III
a) Bloqueo AV transitorio en ausencia de

bloqueos agudos de rama .
c) Bloqueo AV transitorio en presencia de

hemibloqueo anterior .
c) Hemibloqueo anterior aislado (HBA) .
d) Bloqueo AV de primer grado persistente

y bloqueo de rama no documentado previa-
mente .

El HBA tiene un pronóstico diferente al del
hemibloqueo posterior, el que se asocia habitual-
mente con bloqueo de fama derecha y aparece
solamente en caso de lesiones extensas del sis-
tema dé conducción, del miocardio o de las
coronarias. (15)

BLOQUEOS BIFASCICULARES
Y TRIFASCICULARES CRONICOS

Clase I
a) Bloqueo bifascicular asociado a episodios

de bloqueo AV completo paroxístico sinto-
matico .

b) Bloqueo bifascicular o trifascicular con
bloqueo AV de segundo grado tipo II .

La aparición de un bloqueo AV paroxístico
es impredecible, y crea el riesgo de una caída
brusca del volumen minuto cerebral' o de muer-
te ; esto es lo que se busca contrarrestar con el
implante de un marcapasos definitivo .

Clase II
a) Bloqueo bifascicular o trifascicular y sín-

cope de origen desconocido . Es necesario efec-
tuar un estudio electrofisiológico para evaluar
la reserva de conducción del sistema His-Pur-
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kinje (H-V), lo que determinará la conducta a
seguir .

b) Prolongación marcada del H-V (mayor
de 100 mseg) Pese a que se trata de un límite
arbitrario, según algunos autores un intervalo
H-V que excede los 100 mseg tiene implicancia
pronóstica, pues la posibilidad de aparición de
bloqueo AV es elevada, por lo que debería in-
dicarse estimulación definitiva, aun en pacientes
asintomáticos . (12)

c) Bloqueo intra o infrahisiano inducido por
sobreestimulación auricular (SEA) . Puede ocu-
rrir solamente cuando el sistema .de conducción
está dañado. Cuando está indemne, la SEA
a frecuencias adecuadas provoca solamente
Wenckebach nodal . Por lo tanto, en esta situa-
ción indicamos la estimulación cardíaca defi-
nitiva .

Clase III
a) Bloqueo fascicular

paciente asintomático .
b) Bloqueo - fascicular con bloqueo AV de

primer grado en un paciente asintomático .

ENFERMEDAD DEL NODULO SINUSAL
Como indica la guía, bajo este título se involu-
cran numerosas arritmias, que incluyen entre
otras a la bradicardia sinus, los paros sinusa-
les, el bloqueo sinoauricular y la taquicardia
paroxística supraventricular que alterna con
períodos de bradicardia y/o asistolia .

Clase I
a) Disfunción sinusal sintomática . Puede ser

espontánea o debida a drogas antiarrítmicas de
las que no se pueda prescindir .

Clase II
a) Disfunción sinusal espontánea o inducida

por drogas antiarritmicas de las que no se pueda
prescindir, con frecuencia cardíaca menor a 40
latidos por minuto, cuando no se puede docu-
mentar la asociación entre los síntomas y la
lradicardia en uno o más estudios Holter . Debe
alorarse juntamente con el contexto clínico del
paciente, dado que una frecuencia menor de 40
latidos por minuto no es compatible con una
hemodinamia y débito cardíaco normales, salvo
en los sujetos entrenados .

Clase III
a) Disfunción sinusal en pacientes asinto-

máticos, incluyendo aquellos con frecuencia
menor a 40 latidos por minuto por efecto de
drogas. Es necesario evaluar si el paciente no

sin bloqueo AV en un
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permanece asintomático a causa de la autolimi-
tación que se impone. Aunque debe analizarse
si la reducción de la frecuencia fue uno de los
objetivos de la medicación, debemos recordar
que el aumento del radio ventricular como
consecuencia de la prolongación del tiempo de
llenado diastólico provoca aumento del consu-
mo de oxígeno por estrés parietal, contrarres-
tando el efecto ahorrador de la bradicardia . En
miocardios comprometidos, Iskandrian demos-
tró que el sobreestiramiento del sarcómero por
bradicardia causa asinergias severas en segmentos
cuya viabilidad es normal por estudios angio-
gráficos y radioisot6picos, por lo que se espera-
ría ver en ellos hiperquinesia compensadora .
Esto se ha denominado "asinergia en segmentos
distantes" y se corrige con estimulación auricu-
lar a frecuencias mayores, lo que disminuye el
volumen de fin de diástole (precarga) y mejora
la relación espacial entre los filamentos de ac-
tina y de miosina, incrementando la fuerza de
contracción. (16)

b) Pacientes con disfunción sinusal en los
que se ha demostrado que los síntomas no de-
penden de la bradicardia .

SINDROME DE HIPERSENSIBILIDAD
DEL SENO CAROTIDEO

Clase I
a) Síncopes recurrentes asociados claramente

a estimulación carotídea espontánea, en los que
una presión mínima sobre la zona provoca asis-
tolias mayores de 3 segundos, en ausencia de
medicación depresora del nódulo sinusal o
del AV.

Clase II
a) Síncopes recurrentes que aparecen sin

estimulación carotídea y con respuesta hiper-
sensitiva cardioinhibidora . Dado que la respuesta
cardioinhibidora se encuentra en muchos indivi-
duos añosos asintomáticos, indicamos la estimu-
lación definitiva si tras una investigación clínica
exhaustiva no surge otra causa del síncope .

b) Síncope asociado a bradicardia que se
reproduce durante el tilt-test .

Esta prueba nos orienta hacia la indicación
de estimulación cardíaca definitiva . No obstan-
te, debe evaluarse la aparición del componente
vasodepresor, ya que si existe, el tratamiento
debe contemplar el bloqueo farmacológico para
evitar que este mecanismo sea responsable de la
persistencia atenuada de los síntomas .
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Clase III
a) Respuesta cardioinhibidora hiperactiva

con la estimulación carotídea, en ausencia de
síntomas .

b) Respuesta cardioinhibitoria hiperactiva
durante la estimulación carotídea, con síntomas
vagos, por ejemplo mareos .

c) Síncopes recurrentes o mareos en ausenciaa
de respuesta cardioinhibitoria durante la com-
presión carotídea .

APLICACION CLINICA DE LOS DIVERSOS
MODOS DE ESTIMULACION
En la actualidad es posible la estimulación con :

1) Marcapasos de una sola cámara, para su
uso en aurícula o ventrículo .

2) Marcapasos de doble cámara, para ser
usados en aurícula y ventrículo simultá-
neamente .

No se justifica la utilización de marcapasos
no programables, dado que no pueden adaptarse
a situaciones clínicas cambiantes . Los marcapa-
sos de doble cámara son muy complejos, con
muchas posibilidades de programación, pudien-
do ser utilizados como, aurícula o ventrículo in-
hibidos (unicamerales) cuando es necesario (por
ejemplo cuando aparece fibrilación o aleteo
auricular) .

El mantenimiento de la sincronía auriculoven-
tricular ha demostrado ser hemodinámicamente
ventajoso en reposo y a frecuencias de estimu-
lación habituales . Su ausencia por períodos
prolongados aumenta la incidencia de fibrilación
auricular, insuficiencia cardíaca o accidentes
vasculocerebrales embólicos, lo que reduce la
expectativa de vida, especialmente en pacientes
con disfunción ventricular, estenosis aórtica,
miocardiopatía hipertrófica o restrictiva, y dis-
función diastólica . Con frecuencia cardíaca
rápida la sincronía auriculoventricular parece
ser menos importante para mantener un débito
cardíaco adecuado .

3) Marcapasos un¡ o bicamerales con sen-
sores, que responden a diferentes varia-
bles para modificar la frecuencia de
estimulación .

Las indicaciones principales de un marcapasos
con sensor extraauricular son : la ausencia de
incremento adecuado de la frecuencia sinusal
frente a los requerimientos metabólicos, en caso
de fibrilación auricular (FA) o aleteo auricular
(AA), y cuando durante una prueba ergométri-
ca la frecuencia sinusal no alcanza los 100 latidos
por minuto o el 70% de la frecuencia máxima
prevista (incompetencia cronotrópica) .

Se han ensayado indicadores fisiológicos pri-



marios, secundarios y no fisiológicos, para incor-
porar a los marcapasos una respuesta en fre-
cuencia lo más parecida a la función sinusal
normal . A estos indicadores se los llama biosen-
sores, los que a través de la transformación de
la señal que reciben y mediante un algoritmo
adecuado, responden variando la frecuencia de
estimulación cardíaca . Estos marcapasos son
identificados agregando la letra "R" (traducción
de la abreviatura inglesa : rate responsive) en
la cuarta posición de la clasificación de modos
de estimulación (ver Cuadro 1) . Ejemplo :
AAIR, VVIR, DDDR, etc . . .

Los sensores de los que disponemos en la
actualidad son :

a) De actividad : consiste en un cristal pie-
zoeléctrico adosado a una de las caras del mar-
capasos. Este sensor responde a las vibraciones .
Si en vez de estar en una de las caras del marca-
pasos se lo ubica en su interior, es sensible a las
aceleraciones de baja frecuencia, en cuyo caso se
denomina acelerómetro .

b) De intervalo QT evocado : mide el inter-
valo entre la espiga de estimulación y un punto
de sensado de la onda T intracavitaria . Como
este intervalo es influenciado por los niveles de
catecolaminas circulantes, puede no ser útil en
los pacientes portadores de neuropatía autonó-
mica, adrenalectomizados, medicados con fárma-
cos que actúan sobre el intervalo QT, y en la
cardiopatía isquémica por las alteraciones del
segmento ST .

c) De temperatura : utiliza un catéter con un
termistor en su extremo intraventricular que
detecta cambios en la temperatura venosa cen-
tral, lo que se modifica por el aumento de la
actividad muscular . ' La contracción muscular
disipa parte de su energía en forma de calor, lo
que incrementa la temperatura local de la sangre .
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Cuadro 1
Clasificación de los modos de estimulación*
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d) Respiratorio : como el consumo de oxí-
geno es un determinante de las necesidades me-
tabólicas, se ha diseñado un método que midien-
do las variaciones de la impedancia torácica
puede detectar cambios en la frecuencia y volu-
men respiratorio . Mediante un algoritmo esto se
traduce en cambios de la frecuencia de esti-
mulación .

e) De intervalo preeyectivo : es un intervalo
electromecánico, que va desde el comienzo de
la actividad eléctrica del ventrículo (QRS o
espiga de estimulación) hasta el comienzo de la
eyección ventricular, que se detecta a través de
la curva de volumen intraventricular, cuando
ésta se reduce bruscamente (esta medición se
lleva a cabo también por el método de la impe-
dancia). El aumento de las demandas metabóli-
cas produce, a través del sistema nervioso sim-
pático, un incremento en la velocidad y la fuerza
de contracción ventricular, con un acortamiento
del intervalo preeyectivo, que es el que se utiliza
para modificar la frecuencia de estimulación
cardíaca .

Otras variables como : el pH venoso, la satura-
ción de oxígeno, el volumen sistólico, etc ., se
hallan en diversas etapas de experimentación,
con el propósito de utilizarlas como biosensores
para comandar la frecuencia de estimulación
cardíaca .

¿Cómo elegimos el modo de estimulación
más adecuado?

1) No pueden utilizarse marcapasos que esti-
mulen solamente la aurícula (AAI o AAIR) si
no se ha demostrado que la conducción AV es
normal .

2) La indicación de un marcapasos ventrícu-
lo-inhibido (VVI) sólo se justifica cuando :

a) La aurícula no contribuye a la hemodi-

R =respuesta en frecuencia
por un sensor

* Desarrollada por la Sociedad Norteamericana de Estimulación Cardíaca y Electrofisiología (NASPE) y el Grupo Británico de Estimula-
ción Cardíaca y Electrofisiología (BPEG) . (21)

Posición:I Posición : II Posición : III Posición : IV Posición : V
Categoría : cámara(s) Categoría : cámara(s) Categoría : respuesta Categoría : programabilidad Categoría : funciones
estimulada(s) sensada(s) sensado modulación de frecuencia antitaquicardia

O = ninguna O = ninguna O = ninguna O = ninguna O = ninguna
A = aurícula A = aurícula T = disparado P = 1 6 2 parámetros programables P = marcapaseo
V = ventrículo V = ventrículo I = inhibido M= multiprogramable S = choque eléctrico
D=dual (A+V) D= dual (A+V) D= dual (T+I) C = comunicación D = dual (P +S)
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namia, como por ejemplo en la FA o AA persis-
tentes, o en caso de FA o AA paroxísticos fre-
cuentes que no responden al tratamiento anti-
arrítmico o en presencia de una megaaurícula .

b) No hay síndrome del marcapasos debido
a la pérdida de la sincronía auriculoventricular
• a la conducción retrógrada ventriculoauricu-
lar. (28) Debemos sospechar la presencia de este
síndrome cuando el paciente experimenta tras
la colocación de un marcapasos VVI : letargo,
fatigabilidad fácil o postración posejercicio,
disnea de esfuerzo o reposo, edemas, mareos
• síncope, ataques isquémicos transitorios, hi-
persomnia, pulsación molesta en cuello o abdo-
men, y el examen físico muestra hipotensión,
pulso y tensión arterial fluctuantes, ondas A
cañón, primer ruido de intensidad variable,
signos de insuficiencia cardíaca, salvas de taqui-
cardia supraventricular paroxística o bige-
minia . (17)

3) El modo VVIR (R es sensor extrasinusal)
debe indicarse cuando necesitamos utilizar un
marcapasos VVI en pacientes con incompeten-
cia cronotrópica .

Está contraindicado en la angina de pecho, en
la insuficiencia cardíaca agravada por alta fre-
cuencia y si hay conducción retrógrada ventricu-
loauricular .

4) Los marcapasos bicamerales (DDD) se in-
dican cuando es necesaria la sincronía auriculo-
ventricular permanente, en pacientes jóvenes o
activos, en pacientes en insuficiencia cardíaca
• con miocardiopatías dilatadas, hipertróficas o
restrictivas, o en pacientes con síndrome del
marcapasos al que es necesario cambiarle el ge-
nerador. (16, 18) Este modo de estimulación
está indicado en los pacientes con bloqueo AV
y frecuencia sinusal normal . El modo DDD está
contraindicado en presencia de arritmias supra-
ventriculares persistentes ; cuando las arritmias
son frecuentes se indicará el modo DDI . (19, 20)
En pacientes con incompetencia cronotrópica
deben colocarse sensores extrasinuales (modo
DDDR). Finalmente, cuando hay incompeten-
cia cronotrópica, un nivel de actividad modera-
do, arritmias auriculares frecuentes y es necesa-
ria la estimulación bicameral, se indica el modo
DDIR.

Hay marcapasos bicamerales que responden
a la actividad sinusal mientras ésta sea un reflejo
del aumento de las demandas metabólicas . Al
iniciarse una arritmia auricular, ésta es detecta-
da por el generador, que cambia automáticamen-
te el modo de trabajo funcionando como VVIR
hasta que desaparezca la misma, momento en el

cual reanuda su funcionamiento en el modo
DDD.

DESFIBRILADORES IMPLANTABLES
Este tema ha sido incorporado a la guía por
primera vez, dada la experiencia acumulada, y
sus costos son enormes.

Clase I
a) Uno o más episodios documentados de

taquicardia ventricular (TV) hemodinámica-
mente significativa o fibrilación ventricular
(FV) en pacientes cuyo estudio electrofisioló-
gico (EEF) y Holter no han sido capaces de
predecir la eficacia de la terapia antiarrítmica .
Esto puede ocurrir en tres circunstancias :

1) La TV no es inducible y la arritmia es-
pontánea es infrecuente o no aparece .

2) Las predicciones sobre la eficacia de la
terapéutica fueron incorrectas .

3) Cuando el EEF está contraindicado, no
es aceptado por el paciente o es impracticable .

b) Uno o más episodios de TV hemodinámi-
camente significativa o FV en pacientes en los .
que las drogas que durante el EEF fueron efi-
caces, no lo son durante la evolución o no son
toleradas .

c) Persistencia de TV inducible, hemodiná-
micamente significativa, o FV pese a los anti-
arrítmicos, la cirugía y/o la ablación por catéter .

Clase II
a) Uno o más episodios documentados de

TV hemodinámicamente significativa o FV en
un paciente al que se le puede realizar EEF con
prueba de drogas .

b) Episodios de síncope recurrente de origen
indeterminado, en un paciente con TV inducible
hemodinámicamente significativa o FV, en el
que no se encuentra droga eficaz o ésta no es
tolerada .

Clase III
a) Episodios de síncope recurrente de origen

indeterminado, en un paciente con arritmias
no inducibles .

b) Otras arritmias .
c) TV o FV incesantes .

A los pacientes con episodios de TV soste-
nida o a los sobrevivientes de muerte súbita se
les debe efectuar un EEF para seleccionar una
droga antiarrítmica eficaz, es decir que debe
prevenir la recurrencia de la arritmia o disminuir
la frecuencia cardíaca durante la TV para evitar
el síncope o la muerte súbita .
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Existe consenso en que estos pacientes no
pueden ser tratados empíricamente con anti-
arrítmicos, incluyendo la amiodarona . (23-26)

En la mayoría de los pacientes con TV mo-
nomorfa sostenida, especialmente en los coro-
narios, la arritmia puede ser inducida durante
el EEF y ser efectuadas pruebas con drogas .

En estos pacientes aparece poca recurrencia
de TV si la arritmia no puede inducirse en un
nuevo EEF realizado bajo acción de una droga
eficaz ; pero como puede aparecer algún episodio
arrítmico, es recomendable el implante de un
cardioversor desfibrilador de última generación
si la arritmia inducida fue hemodinámicamente
significativa . (22)

Una revisión reciente de 1 .233 sobrevivientes
de muerte súbita no asociada a IAM, el 70% de
los cuales tenía enfermedad coronaria, mostró
que durante el EEF pudo inducirse TV mono-
morfa sostenida en el 42%, TV polimorfa sos-
tenida o FV en el 16%, y TV no sostenida en el
11%, mientras en el 31% de los pacientes no
pudo inducirse ninguna arritmia ventricular . (7)

O sea que solamente el 58% de estos pacientes
serían candidatos para probar drogas . No obs-
tante, la inducción de FV es considerada una
respuesta inespecífica y estos casos no sirven
para guiar la eficacia de las drogas .

La persistencia de inducibilidad de TV duran-
te el tratamiento antiarrítmico, así cómo una
fracción de eyección igual o menor al 30%, son
variables significativas con respecto a la recurren-
cia de muerte súbita . Estos últimos, independien-
temente del comportamiento durante el EEF
efectuado bajo efecto de antiarrítmicos, pue-
den ser candidados directos al implante de un
desfibrilador . (28)

Como la reproducibilidad es mucho menor
en pacientes con enfermedad no coronaria, al-
gunos autores proponen el implante de un desfi-
brilador como primera elección . (22)

La terapéutica conjunta con antiarrítmicos
y desfibrilador implantable permite la sobrevida
ante un episodio de muerte súbita, la disminu-
ción del número de episodios arrítmicos y el
enlentecimiento de la frecuencia cardíaca duran-
te los mismos, previniendo la aparición de sín-
copes antes del choque eléctrico o cortando la
arritmia mediante la función de sobreestimula-
ción ventricular de la unidad . Las drogas permi-
ten también prevenir TV no sostenidas o taqui-
cardias supraventriculares de alta frecuencia, que
son capaces de activar el aparato .

Los antiarrítmicos pueden incrementar el um-
bral de desfibrilación, por lo que la unidad debe
ser verificada una vez iniciado el tratamiento
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farmacológico . El tratamiento combinado puede
ser muy efectivo en muchos pacientes, pero
antes de efectuarse la indicación, sus riesgos y
beneficios deben ser adecuadamente balan-
ceados .

SUMMARY
CRITERIA TO PACEMAKER
IMPLANT

Background
Prior to permanent pacemaker implant, it is necessary
to evaluate the patient's physical and mental status, the
absence of associated disease that could limit life quality
or duration. It is also important to define if low heart
rate may worsen the underlying pathology, by increasing
ventricular enlargement, or if it is necessary to use poten-
tially conduction or ventricular automaticity depressing
drugs, without neglecting the patient's and relatives'
wishes . The limitation of their activities which the .pa-
tients impose to themselves, is usually the factor that
allows the decrease or abolition of symptoms. The
"symptomatic bradicardia" comprises -all the transient
brain ischaemic manifestations or general symptoms
such as marked intolerance to effort or congestive heart
failure .

Conclusions
The pacemaker implantation indications are divided
into three classes : Class I: includes all the patients in
whom a permanent pacemaker must be implanted .
Class II: includes several judgements as to whether the
implant must be performed or not, although in the end
the procedure is generally performed . Class III : the ge-
neral consensus is that the pacemaker is unnecessary .
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