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INTRODUCCIÓN

El Consenso de Marcapasos y Resincronizadores Car-
díacos es un trabajo significativo fruto del esfuerzo
conjunto del Área de Normatizaciones y Consensos,
del Consejo de Electrofisiología y de un grupo desta-
cado de expertos de nuestra sociedad, incluyendo a
miembros de la Sociedad Argentina de Estimulación
Cardíaca quienes, durante estos últimos meses, se pro-
pusieron entregar un consenso en el que el cardiólo-
go, y qué no el electrofisiólogo puedan encontrar la
información indispensable para tomar decisiones en
esta importante materia.

Para lograrlo. hemos incorporado, además de las
clásicas secciones de indicaciones de marcapasos, nue-
vos temas que surgen como consecuencia del creci-
miento de la especialidad como indicaciones en pato-
logías menos prevalecientes: síndrome de QT largo
congénito, fibrilación auricular, apnea del sueño,
miocardiopatía hipertrófica y síncope vasovagal.

También nos propusimos plantear recomendacio-
nes en áreas complejas y de mucha discusión, como
son las indicaciones de marcapasos transitorios, con-
ductas ante infecciones de dispositivos y las recomen-
daciones para las extracciones de catéteres.

El advenimiento de las terapias eléctricas en la
insuficiencia cardíaca con los resincronizadores, tam-
bién nos llevó a proponer por primera vez recomen-
daciones de nuestra Sociedad en este tema relevante
para la práctica clínica.

El lector también encontrará en el extenso índice
pautas para seleccionar cuál es el mejor modo de
estimulación de acuerdo a la patología presente, así
como recomendaciones para realizar un correcto se-
guimiento correcto de pacientes con marcapasos defi-
nitivos.

En cada uno de los temas del Consenso se expresa
la clase de recomendación de acuerdo con la siguiente
clasificación:
� Clase I: condiciones para las cuales existe eviden-

cia y/o acuerdo general en que el procedimiento o
tratamiento es beneficioso, útil y efectivo.

� Clase II: condiciones para las cuales existe evi-
dencia conflictiva y/o divergencias de opinión acer-
ca de la utilidad / eficacia del procedimiento o tra-
tamiento.

- Clase IIa: el peso de la evidencia / opinión es a
favor de la utilidad / eficacia.

- Clase IIb: utilidad / eficacia está menos estable-
cida por la evidencia / opinión.

� Clase III: condiciones para las cuales existe evi-
dencia y/o acuerdo general en que el procedimien-
to o tratamiento no es útil / efectivo y en algunos
casos puede llegar a ser perjudicial.

Asimismo, si bien en muchos de los temas no exis-
te bibliografía adecuada, se hace referencia al nivel
de evidencia sobre la cual se basa la recomendación
consensuada, de acuerdo con el siguiente esquema de
clasificación:

� Nivel de evidencia A: evidencia sólida, prove-
niente de estudios clínicos aleatorizados o meta-
análisis. Múltiples grupos de poblaciones en ries-
go (3-5) evaluados. Consistencia general en la di-
rección y magnitud del efecto.

� Nivel de evidencia B: evidencia derivada de un
solo estudio clínico randomizado o grandes estu-
dios no randomizados. Limitados (2-3) grupos de
poblaciones en riesgo evaluadas.

� Nivel de evidencia C: consenso u opinión de
expertos y/o estudios pequeños, estudios retros-
pectivos, registros.

Por lo comentado hasta aquí, aspiramos a que este
completo Consenso realmente se transforme en un
texto de referencia para todos los cardiólogos y en una
guía para la toma de decisiones.

Dr. Carlos Labadet

ENFERMEDAD DEL NÓDULO SINUSAL

La disfunción mayor del nódulo sinusal, también de-
nominada Enfermedad del Nódulo Sinusal, es una
entidad bien conocida y, junto con los bloqueos
aurículo-ventriculares, constituyen las primeras ano-
malías en las que se inició la estimulación cardíaca
definitiva.

Como se puede ver en la mayoría de los consensos
internacionales, existen pocas variaciones en las indi-
caciones de estimulación en la Enfermedad del Nódu-
lo Sinusal desde 1998 (1).

La ausencia de mortalidad como consecuencia di-
recta de la Enfermedad del Nódulo Sinusal, y la exce-
lente supervivencia de los pacientes con dicha ano-
malía, hace que el implante de un dispositivo para
estimulación definitiva persiga solamente el trata-
miento de los síntomas. Siendo así esta entidad, hay
poca controversia en la indicación de marcapasos. El
problema entonces se remite a vincular síntomas de
síncope, presíncope, pérdida de capacidad funcional,
etc., con una disfunción sinusal. Este diagnóstico re-
sulta particularmente sencillo, pues con la ayuda de
electrocardiogramas de 24 hs (Holter) pueden docu-
mentarse con gran frecuencia las anomalías
electrocardiográficas típicas de esta entidad y su vin-
culación con los síntomas. Los estudios invasivos re-
sultan de poca utilidad por lo anteriormente mencio-
nado.

Es importante recalcar que la polémica mayor en
esta anomalía está dirigida al modo de estimulación
(VVIR vs. DDDR vs. AAIR) (ver más adelante).

Indicaciones de estimulación cardíaca definitiva en
la enfermedad del nódulo sinusal
Clase I
1. Disfunción sinusal sintomática, con vinculación

documentada entre los síntomas y la bradiarritmia,



CONSENSO DE MARCAPASOS Y RESINCRONIZADORES 5

tales como bradicardia sinusal grave (<40 lpm), o
pausas sinusales (Nivel de evidencia C)

2. Bradicardia sinusal sintomática, o pausas sinusales
secundarias a tratamiento farmacológico esencial
para el paciente y de largo tratamiento sin otras
terapias alternativas posibles (Nivel de evidencia
C) (2, 3, 4)

3. Insuficiencia cronotrópica sintomática (Nivel de
evidencia C) (2, 5)

Clase IIa
1) Bradicardia sinusal espontánea o secundaria a tra-

tamiento farmacológico esencial para el paciente,
en las cuales no se pudo demostrar la vinculación
entre síntomas y bradiarritmias (Nivel de eviden-
cia C) (3, 4, 6, 7, 8)

2) Síncope de origen desconocido con anomalías sig-
nificativas en la función sinusal encontradas en
una exploración electrofisiológica, como el síndro-
me de taquicardia-bradicardia (Nivel de evidencia
C) (9, 10)

Clase IIb
1. Pacientes poco sintomáticos con frecuencias per-

manentes de < 40 lpm aun en la etapa diurna (Ni-
vel de evidencia C) (2, 3, 6, 7, 8, 11)

Clase III
1. Enfermedad del nódulo sinusal asintomática, aun

en aquellos con < 40 lpm, en forma espontánea o
inducida por drogas depresoras del automatismo
sinusal (Nivel de evidencia C)

2. Pacientes con enfermedad del nódulo sinusal y sín-
tomas (síncopes, presíncopes, mareos) donde se ha
documentado adecuadamente otra causa ajena a
la bradicardia como origen de los síntomas (Nivel
de evidencia C)

3. Enfermedad del nódulo sinusal sintomática indu-
cida o agravada por fármacos que pueden ser pres-
cindibles (Nivel de evidencia C).

BLOQUEOS FASCICULARES

Los bloqueos de rama están presentes en alrededor
del 0,6 % de la población general. En mayores de 60
años su prevalecencia es del 1 a 2%, asociándose a
cardiopatía estructural en el 80%.

Se habla de bloqueo fascicular cuando la afección
es en un fascículo y bifascicular cuando involucra a
dos; por ejemplo: bloqueo de rama derecha (BRD) y
hemibloqueo anterior izquierdo (HBAI), bloqueo de
rama derecha y hemibloqueo posterior izquierdo
(HBPI) o bloqueo de rama izquierda (BRI)). Se deno-
mina bloqueo �trifascicular� al bloqueo bifascicular
con intervalo HV prolongado puesto de manifiesto por
un estudio electrofisiológico. Puede inferirse también
su presencia ante el hallazgo de bloqueo alternante
de rama en el ECG (12).

Los bloqueos fasciculares pueden manifestarse de
diversas formas:
1) Fijo: cuando el bloqueo persiste con ciclos mayo-

res de 1500 mseg (13).

2) Transitorio: cuando el bloqueo, temporariamente,
retorna a la conducción normal (14).

3) Intermitente: cuando coexisten latidos normales
y con bloqueo de rama en el mismo trazado. Éstos
pueden ser funcionales taquicárdico-dependiente
(en fase 3) o bradicárdico- dependiente (en fase 4)
(15, 16).
Con respecto a su localización, estos bloqueos pue-

den encontrarse en la red de Purkinje, en la unión
Purkinje-músculo o distalmente en el miocardio
ventricular (17, 18).

Etiopatogenia y sus mecanismos
Las lesiones del sistema de conducción por debajo del
haz de His dependen en gran medida de las relacio-
nes anatómicas y de las patologías que pueden asen-
tar en ellas. La esclerosis del lado izquierdo del es-
queleto cardíaco, con fibrosis y calcificación del anillo
mitral, del cuerpo fibroso central, de la base de la aor-
ta y de la cúspide del tabique interventricular muscu-
lar (Enfermedad de LEV) (19) es responsable de la
mayoría de los casos de bloqueo de rama derecha y
hemibloqueo anterior en los ancianos, y la evolución
a BAV completo es poco frecuente (20, 21, 22).

La cirugía de la válvula aórtica y de los defectos
congénitos (comunicación Interventricular y Tetra-
logía de Fallot), y las cirugías por endocarditis infec-
ciosa, pueden lesionar la porción ramificante y el co-
mienzo de las ramas (23, 24). Por lo general, el blo-
queo AV se instala en la infancia o en la juventud y es
precedido por BRD aislado, BRD más HBAI o BRI.

El tratamiento de una taquiarritmia mediante la
ablación con radiofrecuencia puede requerir lesionar
el haz de His o algunas de sus ramas, como en la
taquicardia ventricular rama-rama (25), o resultar de
una complicación de la misma (26).

La fibrosis idiopática bilateral de las ramas o En-
fermedad de Lenegre, es un proceso esclerodege-
nerativo del sistema de conducción sin relación con
enfermedad de las arterias coronarias o de una mio-
cardiopatía, y es la causa más frecuente de BAV
infrahisiano (27, 28). Para que la enfermedad coro-
naria sea imputada como causa de BAV o bloqueo de
rama, se requiere la demostración de fenómenos
isquémico- necróticos. La producción de un bloqueo
AV completo infrahisiano requiere un compromiso
muy severo de las arterias coronarias, en especial de
la arteria descendente anterior.

Las miocardiopatías en general y la crónica chagá-
sica en particular, por su capacidad de causar daño
severo y extenso pueden producir lesiones críticas del
sistema de conducción intraventricular que conducen
al bloqueo bifascicular o trifascicular (29).

Pronóstico de acuerdo a los hallazgos en el ECG
En los estadios avanzados de bloqueo fascicular, el rit-
mo ventricular muestra complejos QRS anchos con
imagen de bloqueo de rama. El bloqueo AV bifascicular
o trifascicular es el sustrato anatómico de aproxima-
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damente el 80% de los BAV completos o de alto grado
en adultos y ancianos. En consecuencia, los signos que
preceden a la instalación definitiva del bloqueo AV
completo se deben buscar a nivel intraventricular
(complejos QRS) más que a nivel auriculoventricular
(intervalo PR).

De los trastornos de la conducción intraventricular
que pueden predecir la evolución a BAV completo, los
más relevantes son:
� El bloqueo bifascicular: BRD con HBAI y BRD con

HBPI (21, 30, 31).
� El bloqueo trifascicular puede inferirse ante el

hallazgo de BRD y BRI en forma alternada en un
mismo trazado o en trazados sucesivos, o cuando
se demuestra la presencia de BRD con bloqueo in-
termitente de las dos divisiones de la rama izquier-
da u otras combinaciones (22). Esto indica un daño
severo y difuso del sistema de conducción intra-
ventricular, con potencial evolución al BAV com-
pleto a corto plazo (21, 30).
De los trastornos de la conducción intraventricular,

el BRD con HBP es la variedad menos frecuente, pero
tiene implicancias pronósticas importantes ya que su
evolución hacia trastornos de conducción AV es muy
elevada (21, 22).

La razón de esto es que la división posterior de la
rama izquierda es el fascículo menos vulnerable, de
modo que si las lesiones son tan extensas como para
dañar la conducción en este fascículo es muy probable
que tanto la división anterior como la rama derecha
estén afectadas (22). Asimismo, la división posterior
recibe irrigación doble dada por las ramas perforantes
de la arteria descendente anterior y de la arteria des-
cendente posterior, lo que la hace más resistente a los
fenómenos isquémicos (32). En cambio, el pronóstico
del BRD con HBA es muy diferente, ya que su evolu-
ción al BAV completo es baja (33, 34).

En pacientes que han sufrido un cuadro sincopal
de origen desconocido y presentan bloqueo de rama
en el ECG, es recomendable efectuar un EEF con
medición de los tiempos de conducción basales y con
ajmalina, ya que ha sido demostrado que la sola me-
dición de los intervalos intraventriculares no es sufi-
ciente para descartar BAV paroxístico. También debe
incluir la sobreestimulación auricular, ya que la apa-
rición de una prolongación del intervalo HV o el desa-
rrollo de BAV de 2º grado es altamente premonitoria
de evolución a BAV completo (35, 36).

Recomendaciones para estimulación cardíaca
permanente en los bloqueos fasciculares
Clase I
1. Bloqueo AV de tercer grado intermitente (Nivel

de evidencia B) (37, 38).
2. Bloqueo AV de segundo grado Tipo II. (Nivel de

evidencia B) (39, 49).
3. Bloqueo de rama alternante. (Nivel de evidencia

C) (41).

Clase IIa
1. Síncope no debido a un Bloqueo AV demostrado,

cuando otras causas probables fueron descartadas,
específicamente la taquicardia ventricular (TV).
(Nivel de evidencia B) (42, 43).

2. Hallazgo casual en el estudio electrofisiológico de
un intervalo HV marcadamente prolongado (ma-
yor o igual a 100 mseg) en pacientes asintomáticos.
(Nivel de evidencia B) (44).

3. Hallazgo casual en el estudio electrofisiológico de
bloqueo infrahisiano no fisiológico, inducido por
estimulación. (Nivel de evidencia B) (14)

Clase IIb
1. Enfermedades neuromusculares como la distrofia

muscular miotónica, el síndrome de Kearns-Sayre,
la distrofia de Erb (hombro-cintura), y la atrofia
muscular perineal con algún grado de bloqueo
fascicular con o sin ellos, porque pueden desarrollar
en forma impredecible progresión de la enfermedad
de la conducción AV (Nivel de evidencia C) (45, 46).

Clase III
1. Bloqueo fascicular sin bloqueo AV ni síntomas.

(Nivel de Evidencia B) (23, 24, 25).
2. Bloqueo fascicular con bloqueo AV de primer grado

sin síntomas. (Nivel de evidencia B) (44, 47, 48).

BLOQUEOS AURÍCULO-VENTRICULARES ADQUIRIDOS Y
CONGÉNITOS

En los albores de la electroestimulación cardíaca per-
manente, los marcapasos se emplearon para tratar a
los pacientes con crisis de Adams-Stokes por bloqueo
aurículo-ventricular (AV) completo. Antes de que la
medicina dispusiera de la colosal posibilidad de esti-
mular al corazón con los marcapasos implantables, la
tasa de mortalidad del bloqueo AV completo adquiri-
do superaba el 50% en el primer año posterior al diag-
nóstico. Ese pronóstico tan ominoso cambió de mane-
ra drástica con el advenimiento de los marcapasos
definitivos.

Los resultados de estudios no aleatorizados indi-
can que el marcapasos definitivo prolonga la supervi-
vencia de los pacientes con bloqueo AV completo, en
particular cuando éste se asocia con episodios de sín-
cope (49, 50). Pese a tener una edad avanzada en el
momento de la implantación del marcapasos, más del
60% de los pacientes con bloqueo AV llega a vivir 5
años y casi la mitad, 10 años.

En la actualidad, existen algunos trastornos de la
conducción aurículo-ventricular que requieren de
manera imprescindible la electroestimulación cardía-
ca permanente, y otros en las que ésta es innecesaria
o aun inconveniente. Entre estos dos extremos hay
una gama intermedia de afecciones para las cuales la
prescripción de un marcapasos no es tan categórica y/
o existen opiniones divergentes acerca de su utilidad.
Ellas exigen, por lo tanto, la ponderación de varios e
importantes elementos de juicio: los síntomas y su
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correlación electrocardiográfica (un elemento decisi-
vo para sustentar la indicación), la localización de los
trastornos de la conducción, la gravedad y la evolu-
ción probables (progresión o regresión) de la cardio-
patía subyacente, las taquiarritmias asociadas, la ne-
cesidad del empleo de fármacos con propiedades cro-
notrópicas y/o dromotrópicas negativas, y los resulta-
dos de los exámenes complementarios no invasivos e
invasivos.

Es necesario aclarar que los criterios para la indi-
cación de los marcapasos definitivos surgidos del con-
senso de expertos reunido por las sociedades científi-
cas no deben considerarse inmutables. (1, 51). En efec-
to, el carácter evolutivo de muchas bradiarritmias y
trastornos de la conducción y de las patologías cardía-
cas subyacentes, la necesidad de implementar trata-
mientos con fármacos depresores del automatismo y
de la conducción y aun la aparición de síntomas vin-
culados a patologías de otros órganos, pueden tornar
imperiosa la implantación del marcapasos definitivo,
que hasta entonces había sido innecesaria. Además,
en lo sucesivo utilizaremos el calificativo sintomáti-
co/a para referirnos a las manifestaciones clínicas
atribuibles de manera directa a la frecuencia cardíaca
lenta: mareos, embotamiento, confusión mental, can-
sancio, presíncope, síncope, intolerancia al ejercicio o
insuficiencia cardíaca.

En los bloqueos AV, la decisión de implantar un
marcapasos definitivo depende de modo decisivo de la
presencia de síntomas provocados por la frecuencia
cardíaca lenta pero no sólo de ellos sino también y, en
buena medida, de las implicaciones pronósticas del
defecto de la conducción.

En la actualidad, la electroestimulación cardíaca
permanente se considera imprescindible en las situa-
ciones siguientes, que indican una enfermedad seve-
ra del sistema de conducción, aun cuando no causen
síntomas.

Recomendaciones para Estimulación Cardíaca
permanente en los bloqueos Aurículo-Ventriculares
Clase I:
1. Bloqueo AV completo o de alto grado adquirido

(Nivel de evidencia B)
2. Bloqueo AV completo congénito sintomático (Ni-

vel de evidencia B)
3. Bloqueo AV de segundo grado sintomático, cuales-

quiera sea su variedad (Mobitz I o II, 2:1, etc.) y
localización anatómica (supra, intra o infrahisiano)
(Nivel de evidencia B).

4. Bloqueo AV de cualquier grado en enfermedades
neuromusculares como la distrofia miotónica, el
síndrome de Keans-Sayre, la distrofia de Erb y la
atrofia muscular peroneal.(Nivel de evidencia B)
El hecho de que en los bloqueos AV completos o de

alto grado, la indicación del marcapasos definitivo no
esté condicionada por los síntomas se debe a la gran
labilidad de los ritmos automáticos que se originan
en el sistema de His-Purkinje, que tiende a generar

asistolias prolongadas ante condiciones diversas ( por
ej., procesos febriles, latidos ectópicos ventriculares
�en salva�).
Clase IIa:
1. Bloqueo AV completo congénito asintomático, con

frecuencia ventricular inferior a 40 latidos por
minuto o pausas >3 segundos durante la activi-
dad (Nivel de evidencia B).

2. Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II
asintomático (Nivel de evidencia B). Dado que esta
variedad de trastorno de la conducción suele pro-
gresar de modo inopinado hacia el bloqueo AV de
alto grado o completo y tiene una influencia ad-
versa sobre la evolución de los pacientes, en mu-
chos servicios es indicación impostergable de
estimulación cardíaca permanente (52).

3. Bloqueo AV de primer grado con síntomas, con fre-
cuencias cardíacas inferiores a 40 latidos con sín-
tomas similares al del �síndrome del marcapasos�
(pseudosíndrome del marcapasos) (53), que mejo-
ran con la estimulación secuencial temporaria con
intervalos AV más breves (Nivel de evidencia B).

Clase IIb:
1. Bloqueo AV de primer grado con intervalo PR >300

mseg, en presencia de disfunción ventricular iz-
quierda o de síntomas de insuficiencia cardíaca,
cuando la abreviación del intervalo AV mejora el
rendimiento hemodinámico del corazón (conside-
rar la posibilidad de resincronización ventricular)
(Nivel de evidencia C);

2. Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz I, con
repercusión hemodinámica derivada de la pérdida
de la sincronización AV, aun sin bradicardia, tal
como se mencionó en las recomendaciones Clase I.
(54) (Nivel de evidencia B).

3. Enfermedades neuromusculares sintomáticas con
intervalo HV> 70 mseg (Nivel de evidencia C).

Clase III:
1. Bloqueo AV completo congénito asintomático sin

pausas >3 segundos ni frecuencia cardíaca infe-
rior a 40 latidos por minuto durante los períodos
de actividad (Nivel de evidencia B).

2. Bloqueo AV completo adquirido transitorio, pro-
vocado por anomalías agudas inflamatorias,
isquémicas o metabólicas o por el efecto de fár-
macos; (Nivel de evidencia B).

3. Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz I
asintomático (Nivel de evidencia B).

4. Bloqueo AV de primer grado asintomático.

Con respecto al bloqueo AV completo congénito,
su evolución no es tan benigna como se creía, ya que
implica un riesgo no desestimable de muerte súbita,
disfunción ventricular e insuficiencia cardíaca. Esto
es más factible cuando coexiste con arritmias
ventriculares complejas, ritmos de escape lentos o con
complejos QRS anchos y/o disfunción ventricular iz-
quierda, hallazgos que, por consiguiente, indicarían
la conveniencia de optar por la electroestimulación
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cardíaca permanente. En un estudio de Michaelsson
y colaboradores, la totalidad de los pacientes con blo-
queo AV completo congénito asintomático e intervalo
QTc >450 mseg presentó episodios de Adams-Stokes,
por lo que el hallazgo de un intervalo QTc prolongado
conlleva la indicación impostergable de electroestimu-
lación cardíaca permanente (55).

Ciertas enfermedades neuromusculares se asocian
con bloqueos AV, fibrilación auricular y muerte súbi-
ta. En ocasiones, el compromiso cardíaco es la única
evidencia de la enfermedad neuromuscular. La dis-
trofia muscular miotónica, el síndrome de Kearns-
Sayre, la distrofia de Erb y la atrofia muscular pe-
roneal, se asocian con disfunción sinusal, trastornos
de la conducción AV intraventricular y fibrilación au-
ricular. La progresión del trastorno de la conducción
es impredecible y la muerte súbita ocurre entre el 10%
y el 30% de los casos. Los pacientes con síntomas
atribuibles a bradiarritmias (mareos, síncope o palpi-
taciones) aun cuando el ECG convencional y el Holter
no revelen anomalías significativas deben someterse
a un estudio electrofisiológico, y el hallazgo de un in-
tervalo HV >70 mseg tiene indicación de estimulación
cardíaca permanente. Lo mismo ocurre con cualquier
tipo de bloqueo AV con independencia de los sínto-
mas (45, 56, 57).

Con respecto a los bloqueos AV vinculados a la
administración de fármacos, es prudente advertir que
el trastorno de la conducción tiende a reaparecer de
manera espontánea pese a la interrupción del medi-
camento considerado responsable (bloqueos AV �la-
tentes�) (48), y ante esa eventualidad, el marcapasos
definitivo puede ser imprescindible.

INDICACIONES DE MARCAPASOS TRANSITORIO

El marcapasos transitorio es un recurso de primera lí-
nea, desde la Reanimación Cardiopulmonar hasta el
tratamiento de algunas arritmias en la Unidad
Coronaria. Por este motivo, todos los médicos que tra-
bajan en sistemas de atención de emergencia y en uni-
dades de cuidados intensivos deben estar familiariza-
dos, no sólo con las indicaciones, sino también con los
elementos necesarios para su colocación, sus caracte-
rísticas y las diferentes particularidades técnicas.

Los generadores de pulso externos pueden ser uni o
bicamerales. Estos últimos tienen indicaciones precisas
como los estados de bajo gasto cardíaco para asegurar la
contribución auricular, la insuficiencia cardíaca con-
gestiva, la miocardiopatía dilatada, la miocardiopatía
hipertrófica, la estenosis aórtica y otras (58).

Si bien los bicamerales tienen indicaciones preci-
sas, la disponibilidad de los generadores unicamerales
es casi universal, del mismo modo que lo es el entre-
namiento de los médicos para su colocación en situa-
ciones de urgencia.

En la actualidad contamos con tres vías de esti-
mulación temporal: transcutánea, transvenosa y epi-
cárdica. Una cuarta forma es la esofágica, la cual ha

caído en desuso debido principalmente a intolerancia
del paciente y a limitaciones técnicas como los altos
umbrales ventriculares y la inconstante captura de
esta cámara (59,60). Su utilidad queda limitada a fi-
nes diagnósticos, ya que permite obtener un excelen-
te registro de la actividad auricular facilitando el diag-
nóstico de disociación auriculoventricular durante una
taquicardia.

En cuanto a la vía transcutánea, si bien su dispo-
nibilidad no se ha generalizado como otras vías de
estimulación, su rapidez, sencillez y facilidad de ma-
nejo y aplicación la han convertido en el método idó-
neo de estimulación en situaciones de emergencia.
Dado que también genera molestias locales debido a
captura muscular esquelética, su uso debe ser lo más
breve posible, como paso previo a la implantación de
un catéter por vía transvenosa.

Por su parte, la estimulación epicárdica se halla
limitada exclusivamente al ámbito de la cirugía car-
díaca. Debido a las alteraciones hemodinámicas y del
ritmo cardíaco que suelen producirse en el post-
operatorio, el marcapaseo secuencial bicameral pue-
de ser beneficioso para algunos pacientes.

La vía transvenosa requiere control fluoroscópico
o electrocardiográfico para guiar el electrocatéter ha-
cia la cámara cardíaca a estimular. Por su fiabilidad,
duración y buena tolerancia es la vía de elección para
mantener durante un cierto tiempo la estimulación
cardíaca. En manos experimentadas, esta técnica pue-
de llevarse a cabo con éxito y una baja y aceptable
tasa de complicaciones. La mayoría de las recomen-
daciones que se describirán luego se refieren a esta
técnica de estimulación cardíaca transitoria.

Los trastornos de conducción y las bradiarritmias
no son hallazgos infrecuentes durante la fase aguda
del IAM. Afortunadamente estos trastornos suelen
aparecer progresivamente. El reconocimiento de de-
terminados patrones electrocardiográficos puede con-
tribuir a estimar el riesgo de desarrollar bloqueo AV
completo y consecuentemente a guiar el implante pro-
filáctico de un marcapasos transitorio (61). En otros
casos, el desarrollo de bloqueo AV de segundo o tercer
grado provoca descompensación hemodinámica, cons-
tituyendo una indicación terapéutica de estimulación
transitoria. La asistolia ventricular puede ser causa-
da por disfunción sinusal o bloqueo AV completo, aso-
ciado a falla concomitante de los ritmos de escape sub-
sidiarios (auricular, unional o ventricular). Además
de iniciar maniobras de reanimación cardiopulmonar
de acuerdo a las recomendaciones internacionales,
debe implantarse un marcapasos transitorio (61).

En lo que respecta a las recomendaciones generales
(fuera del contexto del IAM), las indicaciones de MP
definitivo, en pacientes sintomáticos, de hecho consti-
tuyen indicaciones de marcapaseo transitorio hasta el
implante del definitivo (1). Pueden quedar exceptuados
de recibir estimulación transitoria aquellos pacientes que
mejoran su frecuencia cardíaca con tratamiento
farmacológico y persisten asintomáticos en reposo.
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Hay situaciones clínicas en las cuales se requiere
la colocación de un catéter de marcapasos transitorio
sin que ello suponga el implante posterior de un
marcapasos definitivo, como por ejemplo en la eva-
luación prequirúrgica de cirugía no cardíaca. Es co-
mún que, ante la presencia de trastornos de conduc-
ción, se plantee la necesidad de implantar en forma
profiláctica un marcapasos transitorio. La decisión se
tomará de acuerdo al riesgo de progresión a bloqueo
AV completo que tenga el paciente. Discutiremos sin
duda un ítem trascendente, como es el de los pacien-
tes asintomáticos portadores de los bloqueos bifasci-
culares crónicos (BRD + HBAI o BCRI) o de los inco-
rrectamente denominados bloqueos trifasciculares
incompletos (bloqueos bifasciculares crónicos asocia-
dos a bloqueo AV de 1º grado) que serán sometidos a
cirugía no cardíaca.

En los pacientes que consultan por síncope el me-
canismo presente puede ser múltiple, por lo que mu-
chas veces se requieren abordajes multidisciplinarios
complejos. Creemos que el estudio de estos casos ex-
cede los objetivos de la presente guía y por ello no
basamos las recomendaciones para la colocación de
marcapasos transitorio en algoritmos de síncope.

Consideraremos las situaciones reversibles, en las que
se requiere estimulación por tiempo limitado, por ejem-
plo: en una intoxicación digitálica, hasta el lavado com-
pleto de la droga y la normalización de la frecuencia.

Estableceremos los usos antiarrítmicos: la sobrees-
timulación y las ráfagas asincrónicas, excluyendo aque-
llos realizados dentro de un estudio electrofisiológico
propiamente dicho.

Recomendaciones generales para el implante
de marcapasos transitorio
Clase I
1. Bradicardia sintomática (alteración aguda de la

conciencia, angor persistente, hipotensión arterial
o cualquier otro signo de shock) de cualquier etio-
logía, reversible o no, cuando no respondieran a
atropina o isoproterenol, secundarias a enferme-
dad o disfunción del nódulo sinusal, bloqueo AV o
falla en un marcapasos definitivo que no puede
corregirse con reprogramación (Nivel de eviden-
cia C) (62-65).

2. Bloqueo AV de Segundo Grado tipo Mobitz II con
complejo QRS ancho, asintomático, cuando deba
ser sometido a Cirugía no Cardíaca de urgencia
(Nivel de evidencia C) (61, 66, 67).

3. Para tratamiento de arritmia ventricular secundaria
a QT largo por bradicardia (Nivel de evidencia C).

Clase IIa
1. Bloqueo AV completo congénito asintomático, cual-

quiera sea la edad, cuando deba ser sometido a ci-
rugía no cardíaca (Nivel de evidencia C) (68).

2. Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II con
complejo QRS angosto, asintomático, cuando deba
ser sometido a cirugía no cardíaca de urgencia (Ni-
vel de evidencia C) (61, 65, 66).

3. En el postoperatorio de cirugía cardíaca para even-
tual soporte hemodinámico (Nivel de evidencia C) (69).

4. Bradicardia con frecuencia cardíaca inferior a 40
latidos por minuto, que no tiene apropiada respues-
ta a drogas cuando deba ser sometido a cirugía no
cardíaca (Nivel de evidencia C).

5. Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz I, asin-
tomático, que no tiene apropiada respuesta a dro-
gas cuando deba ser sometido a cirugía no cardía-
ca (Nivel de evidencia C).

6. Bradicardia refractaria en el contexto del trata-
miento del shock (Nivel de evidencia C) (70).

Clase IIb
1. Para tratamiento de un QT prolongado reversible,

como coadyuvante del tratamiento de la causa sub-
yacente (Nivel de evidencia C).

2. Reversión de taquiarritmias auriculares o ventri-
culares toleradas hemodinámicamente, median-
te extra o sobreestimulación (Nivel de evidencia
C) (71).

3. En la cardioversión eléctrica de taquiarritmias
supraventriculares en pacientes bajo tratamiento
farmacológico que implique una posible bradicardia
extrema o asistolia poscardioversión (Nivel de evi-
dencia C) (72).

4. Durante recambio de generador/electrodos en pacien-
tes marcapasos dependientes, tras confirmar previa-
mente su eficacia (Nivel de evidencia C) (71, 73).

Clase III
1. Bloqueo bifascicular crónico (BRD + HBAI o

BCRI), con el bloqueo AV de primer grado o sin él,
en pacientes asintomáticos cuando deben ir a ci-
rugía no cardiaca (Nivel de evidencia B) (1, 68, 74-
79). Debe enfatizarse, no obstante, acerca de la ne-
cesidad de contar con el soporte requerido para el
implante en quirófano de un marcapasos transito-
rio transcutáneo o transvenoso.

2. Asistolia en el contexto del paro cardiorrespiratorio
(Nivel de evidencia C) (62, 80-82).

Recomendaciones para implante de marcapasos
transitorio en la fase aguda del infarto agudo
de miocardio (IAM).
Clase I
1. Asistolia ventricular. (Nivel de evidencia C).
2. Bloqueo AV completo en el IAM anterior (Nivel de

evidencia C).
3. Bradicardia sintomática secundaria a disfunción

del nódulo sinusal o bloqueo AV, cuando no res-
pondieran a fármacos en el contexto del IAM infe-
rior (Nivel de evidencia C).

4. Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II (Ni-
vel de evidencia C).

5. Bloqueo AV de segundo grado tipo Wenckebach
asociado a bloqueo de rama bifascicular (BRD +
HBAI o BCRI) en el contexto del IAM anterior
(Nivel de evidencia C).

6. Bloqueo de rama alternante (Nivel de eviden-
cia C).



10 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 77 Nº 4  /  JULIO-AGOSTO 2009

Clase IIa
1. Bloqueo AV de segundo grado tipo Wenckebach

asociado a bloqueo de rama bifascicular en el con-
texto del IAM inferior (Nivel de evidencia C).

2. Bloqueo AV de primer grado asociado a bloqueo
bifascicular (Nivel de evidencia C).

3. Bloqueo AV de primer grado asociado a nuevo blo-
queo de rama (Nivel de evidencia C).

4. Nuevo bloqueo bifascicular (Nivel de evidencia C).
Clase IIb
1. Bloqueo AV completo asintomático en el contexto

del IAM inferior. (Nivel de evidencia C).
2. Bloqueo AV de primer grado asociado a bloqueo de

rama antiguo (Nivel de evidencia C).
3. Nuevo bloqueo de rama derecha (Nivel de eviden-

cia C).
Clase III
1. Bloqueo AV de segundo grado tipo Wenckebach con

hemibloqueo anterior o sin él en el contexto del
IAM inferior (Nivel de evidencia C).

2. Bloqueo AV de primer grado con hemibloqueo an-
terior o sin él (Nivel de evidencia C).

3. Bloqueo bifascicular antiguo con intervalo PR nor-
mal (Nivel de evidencia C).

4. Hemibloqueo anterior o posterior aislados (Nivel
de evidencia C).

ESTIMULACIÓN CARDÍACA PERMANENTE LUEGO
DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

A diferencia de los bloqueos AV adquiridos, las indi-
caciones de marcapaso definitivo dependen no tanto
de los síntomas sino de la ubicación del bloqueo, dado
que este aspecto es el que le da sentido pronóstico. Es
de destacar que la indicación de marcapaseo transito-
rio no es predictora del marcapaseo definitivo. El pro-
nóstico a largo plazo está relacionado con la extensión
de la necrosis y del trastorno de la conducción
intraventricular, más que con el nivel de bloqueo per-se.

Indicaciones de marcapasos definitivo después
del infarto agudo de miocardio
1. Bloqueo AV de segundo grado persistente en el sis-

tema His-Purkinje manifestado por bloqueo bila-
teral de rama o tercer grado intra o infrahisiano,
independientemente de la localización del infarto
(Nivel de evidencia B)

2. Bloqueo AV de segundo grado  avanzado o de ter-
cer grado o bloqueo AV de tercer grado intra o
infranodal asociado con QRS ancho. Si el sitio de
bloqueo es incierto un estudio electrofisiológico
puede ser necesario (Nivel de evidencia B)

3.  Bloqueo AV de tercer grado persistente (más de 2-
3 semanas) de localización en el nodo AV (Nivel de
evidencia B)

Clase III
1. Bloqueo AV transitorio en ausencia de trastornos

de la conducción intraventricular (Nivel de eviden-
cia B)

2. Bloqueo AV transitorio en presencia de hemiblo-
queo anterosuperior izquierdo aislado (Nivel de
evidencia B)

3. Hemibloqueo anterosuperior izquierdo adquirido
en ausencia de bloqueo AV (Nivel de evidencia B)

4. Bloqueo AV de 1º grado persistente en presencia
de bloqueo de rama de antigüedad indeterminada
(Nivel de evidencia B)

HIPERSENSIBILIDAD DEL SENO CAROTÍDEO Y
SÍNDROME NEUROCARDIOGÉNICO

La hipersensibilidad del seno carotídeo (HSC) y el sín-
drome neurocardiogénico (SNC) son el resultado de un
inapropiado reflejo autonómico, determinando una in-
adecuada regulación en el sistema cardiovascular en-
tre los componentes de vasodilatación y bradicardia (1).

La HSC se define como síncope o presíncope re-
sultado de una respuesta refleja exagerada a la
estimulación del seno carotídeo, aunque este síntoma
es una causa poco frecuente de esta entidad. Una res-
puesta hiperactiva a la estimulación del seno carotídeo
es definida por la presencia de una asistolia, debida
tanto a paro sinusal como bloqueo aurículoven-
tricular por más de 3 segundos, o un descenso sus-
tancial sintomático de la tensión arterial sistólica, o
por ambos (1).

El SNC es el resultado de un episodio autolimitado
de hipotensión sistémica caracterizada por bradicardia
y vasodilatación periférica mediada por la activación
de reflejos neurales. Éste ocupa del 10 al 40% de las
causas de síncope. El síncope vasovagal es un término
utilizado para denotar una de las causas más comu-
nes de síncope por este mecanismo (1).

El síncope neurocardiogénico y la hipersensibili-
dad del seno carotídeo no tienen aún un tratamiento
farmacológico altamente efectivo. Debido a que uno
de sus componentes es la bradicardia se ha propues-
to, en 1998, la estimulación eléctrica como parte del
tratamiento definitivo. Cuatro estudios ran-domizados
reportaron el beneficio del marcapasos con función
de rate drop response (MP) en estos casos. El primer
estudio controlado randomizado sobre MP en el sín-
cope vasovagal, el VPS (Vasovagal Pacemaker Study)
(83), en el que 54 pacientes fueron ran-domizados a
recibir o no MP, concluyó precozmente por marcada
reducción en la recurrencia de los síncopes a favor del
grupo con MP, sin modificar en forma significativa la
incidencia de los episodios presincopales, lo que ex-
plica el predominio del componente vasodepresor en
estos últimos. Se debe tener en cuenta que los estu-
dios de Tilt Test fueron positivos en 60% de los pa-
cientes sin MP y 72% de los pacientes con MP, lo que
nos indica una tendencia a la colocación de dispositi-
vos en pacientes más graves.

 El estudio multicéntrico de Sutton y colaborado-
res (84), publicado en el año 2000, que randomizó 42
pacientes a MP vs no MP, volvió a poner en evidencia
los beneficios del tratamiento eléctrico en esta enti-
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dad, con una recurrencia de los síncopes del 5% en el
grupo con MP vs. 61% en los pacientes control (con
una latencia media de 5 meses de aparición).

Un tercer estudio que aleatorizó 93 pacientes a MP
vs betabloqueantes, publicado por Ammirati y cola-
boradores (85), también demostró un beneficio sig-
nificativo a favor del tratamiento eléctrico en cuanto
a la reducción de la recurrencia sincopal.

El hecho de que no hayan sido doble ciego, deses-
tima la relevancia de los resultados de estos tres estu-
dios previos.

En mayo de 2003 se publicó el VPS II (Vasovagal
Pacemaker Study II) (86), primer estudio doble ciego,
con el objetivo de franquear la limitación de estos es-
tudios. En contraposición, se incorporó el efecto
placebo del diseño doble ciego. Se randomizaron 100
pacientes a modo de estimulación DDD vs. ODO. Evi-
denció una tendencia a la reducción del riesgo relati-
vo del tiempo hasta la recurrencia sincopal del 30,2%
en el grupo con modo DDD de estimulación, con un
valor de p no significativo (p,= 0,14). Tampoco fue
significativa la reducción del número total de recu-
rrencias, los traumatismos asociados a éstas, ni la
aparición de episodios presincopales (6% vs. 4%, gru-
po ODO y DDD respectivamente). Teniendo en cuen-
ta los resultados mencionados asociados a un leve
aumento del riesgo de complicaciones, los autores de
este estudio concluyen que el marcapaseo no debería
ser indicación de primera línea en pacientes con sín-
cope vasovagal.

Recomendaciones para la colocación
de marcapasos definitivo en el síncope
neurocardiogénico e hipersensibilidad del
seno carotídeo
Clase I
1. Síncope recurrente causado por estimulación del

seno carotídeo: la mínima presión del seno ca-
rotídeo induce una asistolia ventricular de más de
3 segundos de duración en ausencia de cualquier
medicación que deprima el nódulo sinusal o la con-
ducción AV (Nivel de evidencia C).

Clase IIa
1. Síncope neurocardiogénico sintomático signi-

ficativamente, y recurrente, asociado a bra-
dicardia severa o asistolia prolongada documen-
tada espontánea o al momento del tilt-test, siem-
pre que un adecuado tratamiento farmacológico
y no farmacológico haya fracasado (Nivel de evi-
dencia B).

Clase III
1. Una respuesta cardioinhibitoria hiperactiva a

la estimulación del seno carotídeo en ausencia
de síntomas o presencia de síntomas vagos
como vértigo, mareos o ambos. (Nivel de evi-
dencia C).

MARCAPASOS EN EL POSOPERATORIO DE CIRUGÍA
CARDÍACA

Trastornos de la conducción aurículoventricular

Epidemiología
La incidencia de trastornos de conducción posto-
peratorios que requieren del implante de un mar-
capasos definitivo es del 4 al 11%, siendo la más baja
para la cirugía de revascularización miocárdica (0.8%)
y la más alta (5%), para la cirugía valvular (87). Estos
trastornos se producen generalmente en las primeras
horas del postoperatorio (88). De acuerdo a lo demos-
trado en un estudio con seguimiento a 10 años de ci-
rugía de revascularización miocárdica, solo el bloqueo
aurículo-ventricular (BAV) de 3er grado estuvo rela-
cionado con mayor mortalidad. (89, 90). Con referen-
cia a los bloqueos fasciculares, la mayoría tienen una
evolución benigna y transitoria 2, no obstante, se re-
portó una menor supervivencia para los pacientes que
desarrollaron un nuevo defecto de conducción en el
postoperatorio (77.9 vs. 90.4%, p: 0.02). (89, 90, 332).

Fisiopatología
Los mecanismos fisiopatológicos involucrados en el de-
sarrollo de los defectos de conducción postoperatorios
son: la isquemia miocárdica, la inadecuada protección
cardíaca, la injuria mecánica quirúrgica directa, y el uso
de medicamentos que deprimen la conducción del nodo
auriculoventricular (NAV) La isquemia miocárdica es
uno de los factores principales relacionados con el desa-
rrollo de bloqueos cardíacos (88). Existe una correlación
entre el número y grado de estenosis de vasos coronarios
comprometidos y el desarrollo y severidad de los defec-
tos de conducción. La isquemia transitoria periope-
ratoria explicaría el carácter reversible de la mayoría de
los defectos. La solución cardioplégica usada también
parece jugar un rol en la patogénesis de los trastornos
postoperatorios de la conducción. La protección
miocárdica con cardioplegía caliente, sanguínea y con
perfusión anterógrada y retrógrada es la que más pre-
servaría al sistema especializado de conducción. El daño
mecánico del sistema de conducción se relaciona sobre
todo con la cirugía valvular. Este es más frecuente du-
rante la reparación o reemplazo de la válvula aórtica, y
su prevalecencia aumenta si se asocia con el tratamien-
to de otra valvulopatía (sobre todo de la tricúspide) En
los últimos años, el uso más extendido de betablo-
queantes y bloqueantes cálcicos en el postoperatorio de
la cirugía de revascularización miocárdica (89) ha deter-
minado una mayor incidencia de trastornos de conduc-
ción al nivel del nodo AV.

Momento del implante
Por la naturaleza transitoria de algunos de los meca-
nismos fisiopatológicos involucrados, es previsible que
cierto porcentaje de los bloqueos AV postoperatorios
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se resuelvan espontáneamente en un período de tiem-
po no bien establecido. Por lo tanto, la historia natu-
ral del BAV después de la cirugía cardíaca no está bien
definida. El mayor número de remisiones espontáneas
ocurren tempranamente en el postoperatorio. Debido
a esto, no existe un acuerdo general en cuanto al mo-
mento del implante y diversos reportes han recomen-
dado que se realice luego de un período que puede
variar entre 3 y 21 días desde el inicio del bloqueo
postoperatorio con un tiempo promedio de espera de
7 días (50, 91-93). Datos más recientes sugieren que
el BAVC desarrollado dentro de las primeras 24 horas
y que persiste por más de 48 hs, después de la cirugía
valvular aórtica o mitral, tiene baja probabilidad de
resolverse espontáneamente. Por lo tanto, la coloca-
ción del marcapasos puede ser realizada antes de los
7 días post-operatorios. Se deberá tener en cuenta que
la práctica común de esperar hasta 7 días después del
inicio del BAVC puede tener un significativo impacto
en la utilización de los recursos de salud, aumentan-
do los tiempos de estadía hospitalaria, sin un sustan-
cial beneficio.

Predictores
Nuestra habilidad para identificar, en el momento
preoperatorio, a los pacientes que necesitarán el im-
plante postoperatorio de un marcapasos definitivo es
pobre. Es sabido que a mayor edad prevalecen más
los trastornos de conducción preoperatorios por dege-
neración y calcificación del sistema His Purkinje, lo
que sumado al sufrimiento intraoperatorio (mecáni-
co e isquémico) da como resultado una mayor inci-
dencia de bloqueos en este grupo etario. La necesidad
de marcapasos permanente está incrementada en los
pacientes que requieren reoperación cardíaca, siendo
la incidencia de alrededor del 10% de los casos (94).
Muchos trabajos han intentado determinar predictores
sin lograr definirlos adecuadamente. En el caso espe-
cífico de cirugía valvular cardíaca, un análisis (87)
define un simple score de riesgo para predecir preo-
peratoriamente cuáles pacientes requerirán la colo-
cación de marcapasos definitivo. En los 3116 pacien-
tes que formaban el grupo de predicción del score de
riesgo, las variables asociadas con la necesidad de
marcapasos incluyeron trastornos de la conducción
preoperatorios, edad avanzada, cirugía valvular pre-
via y cirugía multivalvular. En el grupo de validación
(1578 pacientes), este score estratificó precisamente
el riesgo de requerir marcapasos permanente. Aque-
llos con score de 0 a 1 requirieron marcapasos con
significativa menor frecuencia que los pacientes con
score de 4 (4% versus 25%). Si se tienen en cuenta la
totalidad de las cirugías cardíacas (valvulares y no
valvulares) el análisis multivariado para predecir blo-
queo AV completo en el postoperatorio, demostró que
los factores a considerar son: edad avanzada, número
de by pass, tipo de solución cardioplégica, estenosis
del tronco de coronaria izquierda, hipertensión arte-
rial, uso de digoxina y beta-bloqueantes, el tiempo de

circulación extracorpórea y de clampleo, ausencia de
ritmo sinusal preoperatorio, cirugía multivalvular,
endocarditis y trastornos de la conducción preopera-
torios (95-99).

Complicaciones
El implante de marcapasos definitivo en el postope-
ratorio de cirugía cardíaca no se asoció a mayores com-
plicaciones que en la población general.

Bloqueos de Rama
El bloqueo de rama derecha es el defecto de conduc-
ción más frecuentemente encontrado en el posto-
peratorio de cirugía cardiaca (entre el 10 y el 14%)
(88, 89). El 60 % son transitorios y solo un 6 % persis-
te al momento del alta. El número de by pass, la este-
nosis severa de la coronaria derecha y del tronco de
coronaria izquierda, el IAM perioperatorio y la
cardioplegía sanguínea se han correlacionado con la
mayor incidencia de este trastorno de conducción (99,
100). La evolución de este tipo de bloqueos es benig-
na, de carácter transitorio y no impacta en la morbi-
mortalidad, por lo tanto se debería tomar una con-
ducta expectante. Los trastornos de conducción de los
fascículos izquierdos tienen un carácter más perma-
nente que los del lado derecho. Aunque menos preva-
lecientes en algunos estudios se los ha correlacionado
con mayor daño miocárdico y mortalidad operatoria
(debido a su asociación con mayor infarto periopera-
torio) (100,101).

Disfunción del Nódulo Sinusal (DNS)
El desarrollo de enfermedad del nódulo sinusal como
patología postquirúrgica se asocia habitualmente con
cirugías de reparación de cardiopatías congénitas, con
la cirugía de Maze Cox, sola o asociada a otras ciru-
gías, y con el transplante cardíaco. La incidencia de
bradiarritmias después del transplante cardíaco va-
ría desde el 8% al 23%. La mayoría de las bradiarrit-
mias están asociadas con DNS. En casi el 50% de los
pacientes la bradicardia se resuelve dentro de los 6 a
12 meses, y por lo tanto el marcapasos definitivo es
innecesario. Cuando la disfunción del nódulo sinusal
está asociada a rechazo del transplante cardíaco, la
mortalidad a pesar del implante de un marcapasos
definitivo es del 100% (102). No se han identificado
factores predictivos que indiquen cuáles pacientes
desarrollarán bradiarritmias en el postransplante. La
indicación de implante de marcapasos permanente es
la presencia de bradicardia sintomática, lo cual per-
mite tener una conducta expectante en aquellos pa-
cientes con DNS leve o asintomáticos (102, 103). La
técnica inicial de la cirugía de Maze fue asociada con
DNS. El daño provocado a la arteria del NS por las
incisiones de la cirugía de Maze podría ser responsa-
ble de la disfunción. Debido a este efecto colateral, el
grupo de Cox propuso modificaciones de la técnica
(Maze III) (104). Sin embargo, aun con la técnica de
Maze III puede presentarse DNS que persista hasta
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el año posquirúrgico (104-106). Se observó que no solo
los pacientes que sufrieron cirugía de Maze exhibían
DNS postoperatorio, sino que todos aquellos pacien-
tes con cirugías auriculares presentaron deterioro de
la función sinusal. Se concluye que el factor esencial
para el desarrollo de DNS es la incisión auricular de-
recha. El retraso en la mejoría de la función del NS
luego de las cirugías de Maze III, mini-Maze, y de la
cirugía valvular mitral aislada sería coincidente con
el retraso en la recuperación de los nervios autonómi-
cos, tal como es observado después del transplante
cardíaco ortotópico, presentando una reinervación
funcional e histológica tardía. En resumen, las DNS
provocadas por las incisiones auriculares luego de ci-
rugías auriculares son transitorias y deberíamos op-
tar por una conducta expectante. (107,108)

Indicaciones de marcapasos definitivos en el
posoperatorio de cirugía cardíaca
(Incluye transplante cardíaco y técnica de Cox-Maze)
Clase I
1. BAVC que no resuelva después de 3 a 5 días. En

casos de transplante cardíaco es de 3 semanas (Ni-
vel de evidencia B).

2. Bloqueo AV de segundo grado persistente, a cual-
quier nivel anatómico:

- Con bradicardia sintomática (Nivel de evidencia C)
- En asintomáticos que requieran medicación que

hiciese sintomática la bradicardia (Nivel de evi-
dencia C)

- Cuando se acompañe de pausas mayores de 3000
mseg y/o frecuencia cardíaca menor de 40 lpm en
vigilia (Nivel de evidencia C).

3. Disfunción del nódulo sinusal con bradicardia sin-
tomática documentada, incluyendo pausas sinu-
sales que produzcan síntomas. Incluyendo la se-
cundaria a drogas cronotrópicas negativas para las
cuales no existe alternativa. En casos de trasplan-
te cardiaco se debe esperar tres semanas (Nivel de
evidencia C).

Clase IIa
1. Bloqueo AV de segundo grado persistente a cual-

quier nivel anatómico  asintomático (Nivel de evi-
dencia C).

2. Bloqueo AV de primer grado asociado a bloqueo de
rama o fascicular, con bloqueo  intra o infrahisiano
demostrado en el estudio electrofisiológico (Nivel
de evidencia C).

3. Bradicardia de menos de 40 latidos por minuto
(lpm) sintomática o con signos de insuficiencia car-
díaca (Nivel de evidencia B).

4. Bradicardia de menos de 60 latidos por minuto
sintomática en pacientes con transplante cardíaco
(Nivel de evidencia B ).

Clase IIb
Ninguna:

Clase III
1. Bradicardia asintomática (Nivel de evidencia C).
2. Bloqueo AV de primer grado (Nivel de evidencia C).

3. Bloqueo AV de segundo y tercer grado a cualquier
nivel anatómico, transitorio (Nivel de evidencia C).

4. Bloqueos de rama y fasciculares (Nivel de eviden-
cia C).

MARCAPASOS EN PACIENTES CON ABLACIÓN DEL
NÓDULO AURÍCULOVENTRICULAR

Las taquiarritmias auriculares refractarias a la medi-
cación, junto a los efectos deletéreos de la medicación
antiarrítmica, siempre han sido un desafío para los
médicos. Es conocido que la frecuencia cardíaca ele-
vada en forma crónica puede llevar al deterioro de la
función ventricular izquierda. Este fenómeno, que ha
sido llamado cardiomiopatía por taquicardia, es rever-
sible luego de retornar al ritmo sinusal o después de
controlar la frecuencia cardíaca (109, 110). La abla-
ción de la unión AV es un método altamente efectivo
para inducir bloqueo AV completo, con una tasa de
éxito que va del 96% al 99,4% (111-113). El reesta-
blecimiento de la conducción AV se observa en el 3,8%
de los pacientes en quienes es necesario un segundo
procedimiento para completar el bloqueo AV. Cuando
se analizaron los ritmos de escape luego de la abla-
ción se observó que solo el 31% presentaba un ritmo
de escape con frecuencia adecuada (≥ 40 lpm). Se con-
cluye que la mayoría de los pacientes son dependien-
tes del marcapasos después de la ablación con
radiofrecuencia de la unión AV, ya sea por la ausencia
de un ritmo de escape o por la presencia de un ritmo
de escape con frecuencia cardíaca ≤ 40 lpm (114). En
referencia al control de los síntomas, los estudios han
demostrado una franca mejoría de la calidad de vida y
de la clase funcional luego de la ablación seguida del
implante de un marcapasos definitivo (115).

Efectos sobre la función cardíaca
La mayoría de los estudios fueron conducidos en pa-
cientes con FA permanente. Los pacientes con fun-
ción ventricular deteriorada (fracción de eyección <
50%) presentan un descenso del volumen ventricular
izquierdo después de la ablación, mientras la fracción
de eyección experimenta un aumento significativo. Un
dato interesante es que cuando la fracción de eyección
está dentro del rango normal (≥ 50%) no hay cambios
significativos después del procedimiento.

Temas controversiales
Terapia anticoagulante: dado que el procedimiento no
reduce la incidencia de FA parece razonable mante-
ner la anticoagulación por tiempo prolongado; muer-
te súbita: ha sido reportada una forma tardía de muer-
te súbita en los pacientes sometidos a ablación de la
unión AV por FA refractaria. Las series muestran una
incidencia del 3,8% dentro del primer año (116-118).
Los sujetos que experimentan muerte súbita presen-
tan frecuentemente una disfunción ventricular iz-
quierda significativa y falla cardíaca congestiva. Como
los mecanismos finales de la muerte súbita posablación
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de la unión AV son taquicardia ventricular polimorfa
y/o fibrilación ventricular, se esgrimió la teoría de la
bradicardia relativa resultante como favorecedora de
la arritmia ventricular. Mantener temporalmente fre-
cuencias de marcapasos altas luego de una ablación
exitosa puede proveer alguna protección contra estos
eventos arrítmicos, aunque hay actualmente poca evi-
dencia al respecto; resultados a largo plazo: los efec-
tos beneficiosos de la ablación AV sobre la disfunción
ventricular izquierda podrían influir favorablemente
en los resultados a largo plazo (119).

Complicaciones
Las complicaciones tempranas de este procedimiento
son poco comunes (4,5%); están relacionadas predo-
minantemente con el implante del marcapasos (des-
plazamiento del electrodo, hematoma del bolsillo,
hemo-neumotórax). Las complicaciones tardías ocu-
rren en el 5,1% de los pacientes y son: accidente cere-
bro vascular y mala función del marcapasos dentro
del año. Aun considerando estos datos, la ablación del
nodulo AV tiene resultados similares a largo plazo en
términos de mortalidad en comparación con grupos
de pacientes similares controlados con fármacos
antiarrítmicos (120).

Indicaciones de marcapasos definitivos
posablación del nódulo AV
Clase I
1. En todos los pacientes que sean sometidos a abla-

ción / modificación del NAV(C).

INDICACIONES NO CONVENCIONALES
DE ESTIMULACIÓN CARDÍACA

Existen situaciones clínicas en donde la estimulación
cardíaca, si bien no es un pilar en el tratamiento, se la
ha propuesto como alternativa terapéutica. Los po-
tenciales efectos beneficiosos pueden ser resultado o
consecuencia de la estimulación en la remodelación
repolarización, o por cambios de la frecuencia cardía-
ca en respuesta a determinados eventos apropiada-
mente sensados. Los síndromes donde el marcapasos
puede tener una indicación no convencional son:
a. Síndrome QT largo
b. Miocardiopatía hipertrófica
c. Apnea del sueño
d. Fibrilación auricular
e. Síndrome vasovagal
f. Insuficiencia cardíaca avanzada

Las indicaciones de marcapasos en el Síndrome
Vasovagal y en la insuficiencia cardíaca serán discuti-
das en sus correspondientes secciones.

Síndrome de Intervalo QT Prolongado Congénito
Algunos pacientes con Síndrome de QT largo congé-
nito pueden presentar en el ECG signos de disfunción
del nódulo sinusal, bradicardia y/o pausas. El bloqueo

AV, si bien es una manifestación muy poco frecuente,
puede presentarse en algunos subtipos en etapas muy
tempranas, incluso fetal, y está asociado a un mal pro-
nóstico. Debido a que las taquicardias ventriculares en
torsión de puntas están asociadas, ente otros paráme-
tros, a bradicardia o pausas durante el ritmo sinusal
(121-123), se ha recomendado el empleo de marcapasos
junto al tratamiento con beta bloqueantes en aquellos
pacientes que tienen bradicardia o trastornos de con-
ducción aurículoventricular (124-130), o en aquellos que
tienen una mutación SCN5A, los que por otra parte
tienen comúnmente bradicardia (131,132).

La estimulación cardíaca puede ser de utilidad en
pacientes en quienes los beta bloqueantes y la
ganglioestelectomía se han mostrado ineficaces, ya
tengan o no bradicardia o trastornos de conducción
(133,134).

La estimulación cardíaca debe ser empleada para
prevenir la bradicardia utilizando una frecuencia de
estimulación mínima igual o mayor a 80 latidos por
minuto y también para prevenir pausas usando
algoritmos especiales (131).

En relación al genotipo, el LQT3 es el que más se
puede ver beneficiado por el implante de MPD, luego
en menor medida el LQT2, como parte de la terapéu-
tica, si bien la terapéutica por marcapaseo es muy efec-
tiva en los LQT adquiridos por drogas cuando éstos
presentan episodios de taquicardia helicoidal (torsades
de pointes). Y definitivamente el genotipo LQT1 no
se beneficia con el implante de MPD.

Se debería documentar que la arritmia sea �pausa
dependiente� en contraste con las �adrenérgicas de-
pendientes�, si bien en estas últimas también podría
tener utilidad el marcapaseo.

Recomendaciones para el implante de marcapasos
definitivo en el síndrome de intervalo QT
prolongado congénito
Clase I
1. Cuando está indicado un marcapasos por

bradicardia sinusal o BAVC sintomático (Nivel de
evidencia C)

2. Taquicardia ventricular sostenida pausa depen-
diente en quien se aconseja la estimulación ade-
más del CDI para evitar choques frecuentes (Ni-
vel de evidencia C)

Clase IIa
Ninguna.

Clase IIb
1. Síndrome de QT largo asintomático sin anteceden-

tes personales ni familiares de arritmia o muerte
súbita con bloqueo AV avanzado o 2:1 (Nivel de
evidencia C)

Clase III
1. Pacientes con S de QT largo que han padecido

arritmias ventriculares o muerte súbita o con antece-
dentes familiares de arritmia o muerte súbita a edad
temprana, en quienes está indicado un cardio-
defibrilador implantable (Nivel de evidencia C).
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Miocardiopatía hipertrófica obstructiva
La miocardiopatía hipertrófica (MCPH) es una enfer-
medad cardiaca primaria trasmitida genéticamente en
forma autosómica dominante con una penetrancia
variable. Está caracterizada por una hipertrofia
ventricular con desarreglo miofibrilar y en los
miocitos. La MCPH se presenta de varias formas, pero
generalmente es una hipertrofia asimétrica localiza-
da en regiones subaórtica, medioventricular o apical.
La hipertrofia causa alteraciones fisiopatológicas que
incluyen un estado hipercontráctil, disfunción
diastólica (135), trastornos en el flujo coronario con
isquemia (136-137) y también respuestas anormales
en la vasculatura periférica al ejercicio (138). La hi-
pertrofia asimétrica del ventrículo izquierdo, que suele
afectar con preferencia al septum interventricular,
provoca con frecuencia diversos grados de obstrucción
en el tracto de salida. La presentación inicial varía
desde formas asintomáticas hasta palpitaciones, dis-
nea, dolor torácico, síncope, insuficiencia cardiaca y
aun muerte súbita.

El afinamiento del tracto de salida está provocado
por una protrusión del septum hipertrofiado y el mo-
vimiento anterior sistólico de la válvula mitral junto
al septum intraventricular hipertrofiado asimétri-
camente. Es frecuente la insuficiencia mitral.

El tratamiento de la MCPH obstructiva general-
mente ha sido farmacológico (beta bloqueantes, anta-
gonistas del calcio, disopiramida) (139, 140) con el ob-
jetivo de reducir la obstrucción al tracto de salida y
mejorar la relajación ventricular con una reducción
del gradiente. Los primeros estudios que indicaron el
beneficio de la estimulación sobre la obstrucción al
tracto de salida fueron reportados en agudo (141, 142).
Posteriormente fueron publicados varios trabajos que
mostraron mejoría hemodinámica y sintomática a lar-
go plazo (143-146).

Durante las décadas del 80� y del 90�, el empleo de
marcapasos cardíacos doble cámara (DDD) para el tra-
tamiento de las formas obstructivas, tuvo una impor-
tante difusión. La racionalidad para la utilización de
la estimulación cardíaca doble cámara en la MCPH
obstructiva era que la pre-excitación del ápex del VD
cambia el modelo de contracción, creando una desin-
cronización cardíaca. El modelo de activación altera-
do del ventrículo izquierdo con activación tardía de la
región basal septal y la disminución de la contractili-
dad del ventrículo izquierdo incrementa el diámetro
sistólico del ventrículo izquierdo y reduce el movimien-
to anterior sistólico de la valva mitral, la cual tiene
un efecto directo en la disminución del gradiente del
tracto de salida. Se genera un bloqueo de rama iz-
quierda artificial con movimiento paradojal del
septum, lo que también contribuye a una disminu-
ción del gradiente de obstrucción. Esta modificación,
para algunos autores, mejoraba la sintomatología y a
lo largo del tiempo lograba una disminución del
remodelado cardíaco y del grosor del tabique inter-
ventricular. La estimulación cardíaca también provo-

ca una redistribución del stress parietal modificando
el flujo sanguíneo (147-150). Estos efectos beneficio-
sos del marcapaseo pueden estar contrabalanceados
por potenciales efectos negativos de la estimulación
DDD como la programación de un intervalo AV corto,
ya que incrementa la presión en la aurícula izquierda
(145, 151) con una reducción del llenado y de la rela-
jación del ventrículo izquierdo.

Varios estudios observacionales y no controlados
habían sugerido que la estimulación DDD con un in-
tervalo AV corto podían reducir en forma significati-
va el gradiente en el tracto de salida y mejorar los
síntomas (152-154). Si bien había una clara evidencia
que algunos pacientes se beneficiaban con el mar-
capaseo no había datos certeros de cómo predecir la
respuesta. Una reducción en el gradiente del tracto
de salida del ventrículo izquierdo no necesariamente
se correlaciona con una mejoría sintomática (155-157).
La estimulación DDD demostró, en un estudio rando-
mizado con seguimiento a largo plazo (157), que no
había mejoría objetiva de los síntomas y que la reduc-
ción del gradiente del tracto de salida era sólo modes-
ta en la mayoría de los pacientes. Sólo en un pequeño
número de pacientes añosos el marcapasos podría ser
una opción terapéutica. Con estos resultados, la indi-
cación de la estimulación DDD es controvertida y no
existe evidencia que el marcapaseo altere la progre-
sión de la enfermedad o reduzca la mortalidad. Sólo
debe ser considerada en pacientes con contraindica-
ción para la ablación septal o miectomía o que requie-
ran estimulación debido a bradiarritmias. Podría ser
considerada una opción en pacientes añosos refracta-
rios al tratamiento médico de su MCPH.

Recomendaciones para el implante de marcapasos
definitivo en la miocardiopatía hipertrófica
Clase I
1. Indicaciones clase I para disfunción del nódulo

sinusal o bloqueo AV (Nivel de evidencia C).
Clase IIb
1. Miocardiopatía hipertrófica con obstrucción signi-

ficativa al tracto de salida del ventrículo izquierdo
en reposo o provocada, sintomática, refractaria al
tratamiento y contraindicaciones para ablación
septal o miectomía (Nivel de evidencia A).

Clase III
1. Pacientes asintomáticos o controlados con medi-

camentos (Nivel de evidencia C)
2. Pacientes sintomáticos sin evidencia de obstruc-

ción al tracto de salida del ventrículo izquierdo
(Nivel de evidencia C).

Apnea del Sueño
La apnea del sueño obstructiva (AS) es un desorden
común que afecta por lo menos al 5% de la población
adulta en Norteamérica, siendo la prevalecencia en
hombres el doble que en mujeres (158). Esta enfer-
medad se relaciona frecuentemente con una mayor
morbi-mortalidad cardiovascular y se encuentra aso-
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ciada a mayor prevalecencia de enfermedad coronaria
(159), accidentes cerebrovasculares (160), insuficien-
cia cardíaca (161-163), hipertensión arterial (164, 165)
y arritmias cardíacas (166, 168).

Hace más de dos décadas, Zwillich y colaboradores
(169) publicaron la asociación entre AS y bradiarrit-
mias, y relacionaron la severidad de las pausas con la
severidad del AS. Sin embargo, grandes estudios
epidemiológicos (166) con seguimiento promedio a 8
años demostraron que la asociación entre AS y
bradiarritmias no es significativa (p = 0,34). En estas
series, la presencia de AS severa se asoció con mayor
arritmia ventricular (p < 0,004) y desarrollo de
fibrilación auricular (p = 0,003).

La posibilidad de que la asociación entre bra-
diarritmias y AS fuera causal, generó una avalancha
de estudios intentando confirmar que sobreestimular
la aurícula derecha mediante marcapaseo, generaría
efectos beneficiosos sobre los parámetros respiratorios.

En este sentido, el único trabajo que demostró be-
neficios con la sobreestimulación auricular derecha
nocturna es el de Garrigue y colaboradores (170) quie-
nes evaluaron 15 pacientes con 3 polisomnografías en
noches consecutivas y demostraron una reducción del
50% en el índice de apnea-hipopnea (IAH) (p < 0.001)
durante las fases de marcapaseo. Sin embargo, cabe
destacar que evaluaron una población con AS leve,
donde las variaciones diarias del índice de apnea-
hipopnea, independientemente de la intervención rea-

lizada, introduce un sesgo significativo. A pesar que
la discusión de este trabajo no sostiene ninguna teo-
ría sólida que explique el beneficio de sobreestimular
la aurícula derecha sobre la AS central y obstructiva,
varios trabajos en la misma línea se publicaron en los
últimos 5 años.

En la Tabla 1 se resumen las características y ha-
llazgos más importantes de los mismos.

Como conclusión, podemos señalar que la sobrees-
timulación auricular derecha nocturna no demostró
beneficios significativos en la mejoría de los paráme-
tros respiratorios (índice de apnea-hipopnea, índice
de disturbio respiratorio, patrones oximétricos y de
saturación, calidad de vida diurna).

Hasta la actualidad, sólo 2 trabajos con escaso nú-
mero de pacientes se publicaron evaluando el impac-
to de la terapia de resincronización cardíaca (TRC)
en la evolución de la AS. Sinha y colaboradores (171)
evaluaron 24 pacientes con deterioro severo de la frac-
ción de eyección y candidatos TRC. El marcapaseo
biventri-cular demostró una reducción significativa del
índice de apnea hipopnea (p < 0,001) y un significati-
vo incremento de la saturación (p < 0,001). Gabor y
colaboradores (172) también demostraron beneficios
con la resincro-nización cardíaca en la reducción de
respiración de Cheyne-Stokes por hora de sueño (p <
0,05). Estudios randomizados (resincronización vs.
placebo o resincronización vs. CPAP) serán necesa-
rios para confirmar estas observaciones.

Tabla 1. Estudios de sobreestimulación auricular derecha en AS.

Autor Nº de ptes. Diseño Forma de marcapaseo End point Resultados

Lüthje 173 20 Randomizado, simple MP o CDI 15 lat por IAH y marcadores IAH P=0,07
ciego (MP ON vs OFF) encima de la FC basal biológicos Marcadores P=NS

Simantirakis 174 16 Randomizado, simple MP 15 lat por encima IAH IAH P=0,87 para MPIAH
ciego (MP ON vs OFF), de la FC basal
cruzado vs. CPAP p<0,001 para CPAP

Pépin  175 17 Randomizado, simple Algoritmo específico IAH, duración total del P=NS
ciego del MP (ELA) sueño, SaO2

Krahn 176 15 Randomizado, simple Marcapaseo temporario IAH, SaO2 IAH P=0,23
ciego (MP ON vs OFF) en AD SaO2 P=0,70

Melzer177 16 Randomizado, simple FC nocturna 75 lpm IAH IAH P=0,49
ciego, cruzado,
(MP ON vs OFF)

Shalaby 178 14 Randomizado, simple 3 FC de marcapaseo IAH, SaO2, eficiencia IAH P=08
ciego, cruzado auricular respiratoria, marcadores Efic. Resp P=0,9
(MP ON vs OFF) biológicos SaO2 P=0,4

Norepi P=0,4

Unterberg 179 10 Randomizado, simple Marcapaseo temporario IAH, duración total del IAH en MP 41/Hr vs
ciego, cruzado vs. en AD, 15 lat por sueño, SaO2, índice de CPAP 2,2/Hr (P=0,002)
CPAP encima de la FC basal despertares

MP: marcapasos, CDI: cardiodesfibrilador implantable, FC: frecuencia cardíaca, IAH: Indice de apnea-hipopnea, lat: latidos, AD: aurícula derecha, Norepi:
norepinefrina
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Recomendaciones de estimulación cardíaca
permanente en la apnea del sueño
Clase I

Ninguna.
Clase IIa
1. Implante de terapia de resincronización cardíaca

(Nivel de evidencia C).
Clase III
1. Implante de marcapasos definitivo (Nivel de evi-

dencia B).

Fibrilación Auricular
La evidencia para la selección del tipo de marcapasos
es contradictoria y trae consigo importantes sesgos.
Se estima que más del 70% de los implantes de
marcapasos son en pacientes con más de 70 años de
edad (181). Los marcapasos secuenciales doble cáma-
ra son menos económicos, más complejos para colocar
y monitorear, y tienen menor duración que los
marcapasos ventriculares unicamerales. Sin embar-
go, los sistemas secuenciales preservan la sincronía
aurículo-ventricular, son más fisiológicos, y por ende
deseables de utilizar en esta población.

La evidencia actual en relación a los efectos de la
estimulación cardíaca crónica con el fin de prevenir
episodios recurrentes de FA es contundente para la
población de pacientes que tiene indicación de
marcapasos por cualquier bradiarritmia que así lo
requiera. En este sentido, el modo de estimulación
tiene un claro impacto en la posibilidad de desarro-
llar episodios de FA paroxística en el seguimiento.
Resultados previos de estudios observacionales, no
aleatorizados (o aleatorizados pero con un número pe-
queño de pacientes) (182) sugieren que el marcapaseo
secuencial fisiológico reduce el riesgo de fibrilación
auricular, accidente cerebro-vascular y muerte, como
así también se asocia a una mejor calidad de vida (182-
186).

Estudios aleatorizados mostraron que el riesgo de
desarrollar FA paroxístico o crónica es mayor en pa-
cientes que presentan marcapaseo en modo VVI o
VVIR en relación a aquellos que presentan esti-
mulación auricular (AAI) o bicameral secuencial (DDD
o DDDR) (187,188). Estos datos se repiten en la po-
blación de pacientes con disfunción sinusal sintomática
y conducción AV normal, en quienes la estimulación
auricular o doble cámara es superior a la estimulación
ventricular aislada a los fines de prevenir la FA. (166,
188, 189). A pesar de que el modo de estimulación ha
demostrado tener un claro efecto sobre la FA, quedó
bien establecido que no existen beneficios sobre la
mortalidad (190).

Desde el punto de vista fisiopatológico, los meca-
nismos propuestos por los cuales el marcapaseo auri-
cular previene la recurrencia de la FA en estos pa-
cientes, son complejos. Se postula primariamente que
al evitar los episodios de bradicardia sostenida se lo-
gra reducir la dispersión de los períodos refractarios,
promoviendo homogeneidad eléctrica a nivel del

miocardio auricular. Por otro lado, la estimulación
auricular o bicameral mantiene la sincronía AV y evi-
ta la retroconducción, condición esta última que pro-
mueve un marcado incremento de la tensión parietal
auricular y conlleva el desarrollo de cambios marca-
dos en la electrofisiología celular.

Mientras que el marcapaseo auricular es efectivo
en la prevención del desarrollo de FA en pacientes con
bradicardia sintomática, su utilidad en el tratamien-
to de pacientes con FA paroxística y sin indicaciones
convencionales de marcapaseo aún no ha sido esta-
blecida.

En relación al sitio de estimulación auricular más
adecuado se han propuesto diferentes teorías. Se plan-
teó inicialmente que la estimulación a nivel del septum
inter-auricular, al acortar los tiempos de conducción
auricular podría disminuir la incidencia de FA. Este
razonamiento, impulsado por los resultados obteni-
dos en estudios pequeños (191,192), no ha sido avala-
do por estudios a gran escala (193). Resultados simi-
lares fueron obtenidos con el marcapaseo simultáneo
biauricular (194,195).

Dentro de este capítulo merece mención especial
el desarrollo de dispositivos programados con
algoritmos de prevención de FA mediante la supre-
sión de extrasístoles y pausas supraventriculares así
como la disminución en la variación de la longitud de
ciclo auricular. Otros algoritmos incluyen la capaci-
dad de terminar la FA por marcapaseo auricular rápi-
do. Un estudio a gran escala (ADOPT) que utilizó di-
chos algoritmos ha demostrado reducir los síntomas
asociados a la FA, si bien se observó también una ten-
dencia de mejoría que no fue no significativa (en tér-
minos absolutos) para la calidad de vida, número y
duración de episodios de FA, y hospitalizaciones (196).

Recomendaciones para la Estimulación Cardíaca
Permanente en la Fibrilación Auricular
Clase I

Ninguna.
Clase IIa

Ninguna.
Clase II b
1. Prevención de fibrilación auricular recurren-

te, sintomática y refractaria en paciente con dis-
función sinusal concomitante (Nivel de eviden-
cia B).

Clase III
Ninguna.

MARCAPASOS EN NIÑOS, ADOLESCENTES Y PACIENTES
CON CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS

Existen diferencias marcadas en las consideraciones
referentes al implante de marcapasos en niños y ado-
lescentes incluyendo las indicaciones, el método de
implante, el tipo de dispositivo y la expectativa de
supervivencia en esta población con respecto a los cri-
terios del adulto.
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Las indicaciones han continuado evolucionando
basadas en el avance en la definición del curso clínico
asociado a las diferentes arritmias en estos pacientes,
así como al mejoramiento tecnológico de los dispositi-
vos disponibles en la actualidad (generadores y cables),
lo cual ha resultado en una tendencia progresivamen-
te menos restrictiva del marcapaseo cardíaco en pa-
cientes jóvenes especialmente.

Las normas son diseñadas para ser coincidentes
dentro de lo posible con los criterios de los pacientes
adultos, pero enfatizando las diferencias dependien-
tes de la edad y la etiología específicas de los pacien-
tes pediátricos.

El marcapaseo cardíaco permanente en niños y
adolescentes está taxativamente indicado en:
1. Bradicardia sinusal sintomática.
2. Síndromes de bradicardia-taquicardia sintomáticos

y/o recurrentes.
3. Bloqueo AV completo congénito.
4. Bloqueo AV avanzado de segundo-tercer grado ad-

quiridos o posquirúrgicos.
Son diferencias importantes con los adultos la

mayor dependencia fisiológica de la frecuencia cardíaca
a menor edad, el impacto de la disfunción ventricular
residual y la anormal fisiología circulatoria presente
luego de cirugías paliativas de las cardiopatías congé-
nitas complejas.

La bradicardia sintomática es una indicación de
implante de marcapasos definitivo cuando otras cau-
sas de dicha sintomatología han sido descartadas.

El síndrome bradi-taquicardia es un problema cre-
ciente luego de la cirugía atrial de determinados de-
fectos congénitos, y el desarrollo de aleteo auricular
crónico o recurrente es causante de morbi-mortali-
dad en pacientes jóvenes. El marcapaseo auricular
prolongado a frecuencias fisiológicas y el uso de mar-
capasos con algoritmos de prevención y tratamiento
antitaquicardia podrían ser útiles en dichas circuns-
tancias si bien su uso aún es controvertido.

La indicación de marcapasos permanente en el blo-
queo AV completo congénito ha evolucionado con al-
gunos estudios que sugieren una mejor supervivencia
a largo plazo y la prevención de episodios sincopales
en pacientes asintomáticos que reúnen ciertos crite-
rios específicos.

El bloqueo AV avanzado de segundo-tercer grado
que persiste más allá del décimo día posterior a la
cirugía cardíaca es indicación de implante de
marcapasos definitivo. La necesidad de marcapasos
permanente en pacientes con bloqueo AV post-quirúr-
gico transitorio y bloqueo bifascicular residual no ha
sido aún establecida, mientras que se considera que
aquellos con trastorno de conducción que retornan a
la normalidad antes de dicho lapso tiene un pronósti-
co generalmente favorable.

El método de implante es crucial cuando uno de
los dispositivos en cuestión es implantado en un niño.

Es imperioso el conocimiento exacto de la anato-
mía venosa y cardíaca, ya que pueden encontrarse

múltiples variantes incluyendo anomalías de posición:
una vena cava superior izquierda persistente, desco-
nexión total entre la vena cava superior y las cavida-
des cardíacas (Glenn-Fontan), la presencia de conexio-
nes anómalas por redireccionamiento de los retornos
venosos en ciertas cirugías (Mustard-Senning), este-
nosis en el trayecto venoso hasta el corazón e inclusi-
ve la ausencia de ciertas estructuras como la orejuela,
por amputación quirúrgica de las mismas.

En general se acepta el uso de sistemas epicárdicos
en los pacientes más pequeños (menores de 10-15 Kg.)
y en aquellos con cardiopatías complejas, cuando el
tipo de defecto impide la utilización de catéteres
endocavitarios por vía transvenosa, debiéndose utili-
zar siempre cables epicárdicos con sutura-esteroides,
cuya performance es similar a los catéteres endoca-
vitarios a largo plazo, y bolsillo retromuscular abdo-
minal para evitar ciertos problemas como el decúbito
y la fractura por flexión. El implante epicárdico pre-
serva a futuro las vías venosas en los pacientes pe-
queños donde la trombosis es un problema frecuente
y puede ser la única opción en algunos casos. Los sis-
temas transvenosos son los más comúnmente usados
en >15 Kg. siempre y cuando el acceso hasta las cavi-
dades cardíacas este expedito. Dado el escaso porcen-
taje del mercado que representa este grupo etário en
el total de los pacientes con marcapasos (< 1%) esto
ha resultado en el uso de dispositivos originalmente
diseñados para pacientes adultos, adaptando los mis-
mos a las necesidades de los pacientes pediátricos. Es
primordial tener en cuenta el tamaño del generador
al igual que el grosor y la longitud total del o los
catéteres a emplear en cada caso para prevenir com-
plicaciones posteriores.

El empleo de catéteres de fijación activa (necesi-
dad de remoción futura), un acceso venoso subclavio
lo más lateral posible (evitar compresión costocla-
vicular y fractura del catéter) y un bolsillo submus-
cular pectoral (por razones cosméticas, prevención de
decúbito, protección de manipulación, traumatismos
y menor chance de infección) son preferibles.

En general, se debe optar por aquellos modos de
estimulación que preserven la sincronía AV, especial-
mente cuando existe disfunción ventricular asociada.
Sin embargo, debe también tenerse en cuenta que el
marcapaseo ventricular permanente, aun con una co-
rrecta sincronía AV, puede ser deletéreo al originar
una asincronía de activación que a mediano y largo
plazo origine disfunción ventricular, por lo cual en
ocasiones debe priorizarse, al menos parcialmente, el
ritmo propio del paciente particularmente cuando el
mismo tiene un complejo QRS angosto. En la enfer-
medad del nódulo sinusal el marcapaseo AAI-AAIR
es la regla en niños y adolescentes siempre que la con-
ducción AV 1:1 se mantenga por encima de los 150
lpm.

El crecimiento somático debe ser tenido en cuenta
en el seguimiento, ya que puede resultar en aumento
de la tensión del catéter con subsiguiente desplaza-
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miento, fractura o aun estrangulación cardíaca; esta
última si el cable es epicárdico y rodea el corazón o
los grandes vasos. Por esta razón es conveniente rea-
lizar controles radiográficos al menos anuales y con-
trolar la impedancia del catéter periódicamente.

Dada la expectativa de vida prolongada de esta
población, es imprescindible optimizar el funciona-
miento del marcapasos para prolongar lo más posible
la vida útil del dispositivo. Las frecuencias cardíacas
mínima, media y máxima deben adecuarse en lo posi-
ble a la edad y los requerimientos corporales de cada
paciente en particular. Los niños más pequeños pue-
den no reconocer o expresar síntomas precoces como
disnea, mareos o falta de aire, por lo cual es necesario
realizar controles telemétricos periódicos conjunta-
mente con estudios Holter, y en ocasiones prueba de
esfuerzo para una adecuada detección de los mismos.
El síncope, por breve que sea, debe ser investigado
meticulosamente, más aún en aquellos pacientes
marcapaso-dependientes.

Recomendaciones de marcapasos permanente en
niños, adolescentes y pacientes con cardiopatías
congénitas
Clase I
1. Bloqueo AV avanzado de segundo o tercer grado

asociado con bradicardia sintomática, disfunción
ventricular o bajo gasto cardíaco (Nivel de eviden-
cia C)

2. Disfunción sinusal correlacionada con síntomas
durante bradicardia, inapropiada para la edad. La
definición de bradicardia varía con la edad del pa-
ciente y la FC esperada (Nivel de evidencia B) (197-
199)

3. Bloqueo AV avanzado de segundo o tercer grado
postope-ratorio que no revierte luego de 7-10 días
posteriores a la cirugía cardíaca (Nivel de eviden-
cia B ) (200-202)

4. Bloqueo AV de tercer grado congénito con ritmo
de escape con QRS ancho, ectopia ventricular com-
pleja, o disfunción ventricular (Nivel de evidencia
B) (203,204)

5. Bloqueo AV de tercer grado en menores de 1 año
con una FC ventricular promedio inferior a 50 lpm.
o menor de 70 lpm en pacientes con cardiopatía
congénita (Nivel de evidencia B) (205, 206)

6. Taquicardia ventricular sostenida pausa depen-
diente con o sin QT prolongado, en la cual esté
documentada fehacientemente la eficacia del
marcapaseo (Nivel de evidencia B) (133, 209)

7. Bloqueo AV avanzado de segundo o tercer grado
asociado a enfermedad neuromuscular (Nivel de
evidencia B) (210).

Clase IIa
1. Síndrome bradicardia-taquicardia que requiere

tratamiento antiarrítmico prolongado con drogas
excepto digitálicos (Nivel de evidencia C) (211,212)

2. Bloqueo AV congénito de tercer grado en mayores
de un año de vida con una FC promedio menor de

50 lpm, pausas abruptas mayores a dos o tres largos
de ciclo o asociado con síntomas debidos a incompe-
tencia cronotrópica (Nivel de evidencia B) (213)

3. Síndrome de QT largo congénito con bloqueo AV
2:1 o de tercer grado (Nivel de evidencia B) (214,
215)

4. Bradicardia sinusal asintomática en el niño con
cardiopatía congénita compleja con FC en reposo
menor de 40 lpm o pausas en la FC ventricular
mayores de 3 segundos (Nivel de evidencia C)

5. Pacientes con cardiopatía congénita y deterioro
hemodinámico debido a bradicardia sinusal o falta
de sincronía AV (Nivel de evidencia C)

6. Enfermedad neuromuscular con BAV de primero
o segundo grado con o sin síntomas, ya que la pro-
gresión del trastorno de conducción AV puede ser
impredecible (Nivel de evidencia C) (45, 216).

Clase IIb
1. Bloqueo AV de tercer grado que revierte a ritmo

sinusal con bloqueo bifascicular residual. (Nivel
de evidencia C) (217)

2. Bloqueo AV de tercer grado en lactante, niño, ado-
lescente y adulto joven con una FC aceptable, QRS
angosto y función ventricular normal (Nivel de
evidencia B) (203, 218)

3. Bradicardia sinusal asintomática en el adolescen-
te con cardiopatía congénita y FC en reposo me-
nor de 40 lpm o con pausas en la FC ventricular
mayores de 3 segundos (Nivel de evidencia C).

Clase III
1. Bloqueo AV transitorio postoperatorio con recu-

peración de la conducción AV normal (Nivel de
evidencia B) (201, 217)

2. Bloqueo AV bifascicular postoperatorio con o sin
BAV de primer grado (Nivel de evidencia C)

3. Bloqueo AV de segundo grado tipo I (Nivel de evi-
dencia C)

4. Bradicardia sinusal asintomática en el adolescente
con intervalo RR superior a 3 segundos y FC míni-
ma mayor de 40 lpm (Nivel de evidencia C) (219).

SELECCIÓN DEL MODO DE ESTIMULACIÓN Y SENSORES

Generalidades
Un vez decidido el implante de un marcapasos, se debe
determinar qué modo de estimulación es el más apro-
piado. Una elección primordial es entre un dispositi-
vo uni o bicameral, aunque deben considerarse otros
factores, como la presencia de sensor de actividad, el
tamaño del dispositivo, el tipo de catéter, la longevi-
dad de la batería, la disponibilidad de soporte técnico
local y el costo. Asimismo, factores dependientes del
paciente son igualmente importantes a la hora de se-
leccionar el modo de estimulación. Entre ellos, deben
tenerse en cuenta el grado de actividad del paciente,
la edad, el grado de dependencia de la estimulación
ventricular o el porcentaje esperado de estimulación,
la función ventricular, las patologías cardíacas estruc-
turales o las variantes anatómicas que planteen difi-
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cultades técnicas en el implante, así como la experien-
cia del médico involucrado y, finalmente, la expectati-
va de vida del paciente.

Dadas estas distintas variables y la falta, en la
mayoría de los casos, de evidencia científica conclu-
yente a favor o en contra de un determinado modo de
estimulación, en esta sección se utilizarán los siguien-
tes niveles de recomendación:
� Recomendado: el modo de estimulación en el que

estudios clínicos aleatorizados hayan demostrado
un claro beneficio sobre puntos finales clínicos.
Cuando no existan, aquel modo que a criterio del
Consenso sea el que mayor beneficio otorga a los
pacientes.

� Aceptado: el modo de estimulación que, si bien
no es el de primera elección, su utilización resulta
una alternativa válida.

� No recomendado: el modo de estimulación que
para la indicación considerada no cumpla todos los
objetivos del tratamiento, o con una relación ries-
go/beneficio menos favorable.

� Contraindicado: El modo de estimulación que
implica un serio riesgo de complicaciones graves
y/o que haya demostrado no ser útil para la indica-
ción considerada.

Este Consenso brinda recomendaciones generales
de acuerdo a la enfermedad que motiva la indicación
del marcapasos, utilizando el código genérico revisado:

I II III IV V
Cámara Cámara Respuesta Modulación Estimulación

estimulada sensada al sensado de frecuencia  multisitio

O= Ninguna O= Ninguna O= Ninguna O= Ninguna O= Ninguna

A= Aurícula A= Aurícula I= Inhibido R= Modulación A= Aurícula

V= Ventrículo V= Ventrículo T= Gatillado de frecuencia V= Ventrículo

D= Dual (A+V) D= Dual (A+V) D= Dual (I+T) D= Dual (A+V)

NASPE/BPEG (220).

Sensores para respuesta adaptativa a la frecuencia
cardiaca
La estimulación con la función de respuesta adaptativa
a la frecuencia cardíaca (FC) se diseñó con el objeto
de poder incrementar la FC en respuesta a las necesi-
dades metabólicas durante el ejercicio u otras activi-
dades en pacientes con incompetencia cronotrópica del
nodo sinusal (221, 222).

Las guías del ACC/AHA definen la incompetencia
cronotrópica como la imposibilidad de alcanzar una
FC de 100 lpm durante un ejercicio máximo. Sin em-
bargo, aunque las guías del AHA/ACC/NASPE reco-
miendan la evaluación de la respuesta de la FC y del
grado de incompetencia cronotrópica auricular, no
existe consenso sobre la prueba ideal para dicha eva-
luación (223.) Otras definiciones consideran además
la correlación entre la FC con las demandas meta-
bólicas para la edad, sexo y peso a una carga metabólica
determinada. Así, la incompetencia cronotrópica pue-
de definirse como la FC máxima de esfuerzo: (1) <
75% de la FC máxima teórica; o (2) la FC a la mitad

de la carga máxima < 60 + 2 lat/min por ml O2/kg
por minuto (Consumo O2 calculado) (224.) Estas defi-
niciones evitan una frecuencia fija como criterio de
corte y consideran la tendencia de la FC con diferen-
tes intensidades de trabajo como marco de referencia.

Para lograr este propósito, se han desarrollado di-
ferentes sensores que se incorporan a los dispositivos
con respuesta adaptativa a la FC. Estos sensores in-
tentan cumplir con ciertos requerimientos (224).
1) alta especificidad y sensibilidad en la detección de

la necesidad de incrementar la FC;
2) incremento proporcional a las demandas meta-

bólicas;
3) diferente recuperación de la FC según la actividad

realizada,
4) incremento rápido de la FC durante ejercicio de

corta duración.
Si bien los sensores disponibles son numerosos,

esto mismo indica que ellos pueden satisfacer sola-
mente algunas de estas demandas en forma indivi-
dual. Algunos son superiores en cuanto a su veloci-
dad de respuesta, pero a la vez son muy inespecíficos,
mientras que otros tienen características opuestas. Los
más difundidos son aquellos que utilizan cristales
piezoeléctricos o acelerómetros para la detección de
movimiento, vibración, presión o aceleración. Existen
también sensores combinados que intentan sumar las
ventajas de diferentes sensores integrando los dos en
un único sistema (225-228).

En este contexto, diferentes estudios han demos-
trado el beneficio clínico de incrementar la frecuen-
cia ventricular, y consecuentemente del gasto cardía-
co, durante la actividad física en pacientes con enfer-
medad del nodo sinusal o con bloqueo AV avanzado
(228-230). En pacientes con incompetencia crono-
trópica, los modos de estimulación VVIR y DDDR han
demostrado ser superiores al modo DDD en la capaci-
dad de realizar ejercicio (230-231).  Además, algunos
datos sugieren que los modos AAIR y DDDR son más
eficaces que modos similares sin respuesta en frecuen-
cia en la prevención de arritmias auriculares (232-
233). Esta prevención parecería estar relacionada con
la eliminación de pausas relativas presentes durante
el ejercicio, cuando la mayor liberación de catecola-
minas puede incrementar la probabilidad de arritmias
auriculares (234).

Enfermedad del Nódulo Sinusal
La elección del tipo de marcapasos a implantar en
pacientes con enfermedad del nódulo sinusal (ENS)
ha sido objeto de múltiples estudios observacionales,
no aleatorizados, con resultados que en general favo-
recieron a la estimulación �fisiológica� (AAI o DDD)
sobre la estimulación ventricular (VVI), con o sin res-
puesta en frecuencia.

Existen sólo dos estudios clínicos controlados, alea-
torizados, doble ciego, que compararon la estimulación
�fisiológica� con la estimulación ventricular en pacien-
tes con ENS.
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En el primero de ellos, Andersen y colaboradores
compararon la estimulación auricular (AAI) con la
ventricular (VVI) en 225 pacientes con ENS y sin evi-
dencia de deterioro de la conducción aurículoventri-
cular (AV), con un seguimiento planeado de 5 años
(235). Se observó un beneficio significativo del modo
AAI en la disminución de incidencia de Fibrilación
Auricular (FA) y eventos embólicos, sin diferencias
en mortalidad o insuficiencia cardíaca. En un infor-
me posterior, con un seguimiento de 8 años, se obser-
vó una reducción significativa de la mortalidad (39 vs
57 pacientes; RR = 0,66 [IC 95% 0,44 � 0,99]; p =
0,045), de la mortalidad cardiovascular (RR = 0,47; p
= 0,0065), de FA crónica (RR = 0,35; p = 0,004), de
eventos trom-boembólicos (RR = 0,47; p = 0,023) y
de la severidad en la insuficiencia cardíaca. La inci-
dencia anual de bloqueo AV fue de 0,6% (196).

Más recientemente, el estudio MOST (Mode
Selection Trial in Sinus-Node Dysfunction) comparó
los modos DDDR y VVIR en 2010 pacientes con un
seguimiento medio de 33,1 meses. No se observó re-
ducción del punto final primario (muerte o ACV):
DDDR 21,3%, VVIR 23% (p= 0,48). Sin embargo, se
observaron reducciones significativas en el riesgo de
FA (RRR 21%; p = 0,008) y de los score de insuficien-
cia cardiaca. (199)

Debemos mencionar otros dos estudios, que si bien
no incluyeron exclusivamente pacientes con ENS, evi-
denciaron puntos a favor de la estimulación fisiológi-
ca. El estudio PASE (PAcemaker Selection in the
Elderly study) fue un estudio aleatorizado, simple cie-
go, que comparó los modos DDDR con VVIR en 403
pacientes, de los cuales 43% presentaban ENS. Con
un seguimiento de 30 meses, se demostró en los pa-
cientes con ENS una moderada mejoría en cuanto a
la calidad de vida y al desempeño cardiovascular con
la estimulación bicameral, comparada con la
ventricular (197). El estudio CTOPP (Canadian Trial
of Physiologic Pacing) fue un estudio aleatorizado que
incluyó 2568 pacientes con bradiarritmias sinto-
máticas con indicación de marcapasos, entre los cua-
les un 40% presentaban ENS, que comparó estimu-
lación ventricular (VVIR) con estimulación fisiológi-
ca (AAIR o DDDR según la arritmia a tratar). Si bien
no encontró diferencias significativas en los puntos
finales primarios (riesgo de muerte, accidente cere-
bro-vascular (ACV) u hospitalización por insuficien-
cia cardíaca congestiva), demostró una significativa
reducción de la tasa de FA (RRR 18%; IC 95% 0,3 a
32,6%; P = 0,05) (236). De estos estudios podemos
concluir que la estimulación fisiológica no evidenció
(en su análisis primario), reducción de la mortalidad,
hecho esperable en una patología de baja mortalidad.
La diferencia de mortalidad evidenciada en el estudio
de Andersen y col. (235) puede reflejar la necesidad
de seguimientos más prolongados para objetivar este
beneficio, o a la superioridad del modo AAI sobre el
DDD, aunque esto no ha sido testeado en una compa-
ración directa.

En un subestudio del MOST que analizó los resul-
tados de acuerdo al porcentaje de estimulación de
ventrículo derecho, se observó una relación directa
(tanto para el modo VVIR como para el DDDR) entre
el porcentaje acumulado de estimulación del ventrículo
derecho y la incidencia de FA e insuficiencia cardíaca
(237). Esta observación podría explicar los mejores
resultados observados en el estudio de Andersen y col
(235) con modo AAI, y sugieren que, en pacientes con
dispositivos bicamerales, sería conveniente programar
los dispositivos con intervalos AV que minimicen la
estimulación ventricular innecesaria.

Así, surge del análisis de los distintos estudios clí-
nicos aleatorizados que la estimulación fisiológica re-
duce, en pacientes con ENS, la incidencia de FA,
embolia e insuficiencia cardíaca. Al mismo tiempo, la
alta prevalecencia de FA obliga a utilizar, en pacien-
tes con marcapasos bicamerales, herramientas como
el �cambio automático de modo� que eviten la
estimulación ventricular a alta frecuencia en caso de
FA.

Por lo expuesto, este Consenso considera (Figura 1):
� En pacientes con ENS y conducción AV conservada

Recomendados los modos de estimulación AAIR
o DDDR
Aceptados los modos de estimulación sin respues-
ta en frecuencia AAI y DDD
No Recomendados los modos de estimulación
VVI o VDD

� En pacientes con ENS y evidencia de deterioro de
la conducción AV
Recomendado el modo de estimulación DDDR
Aceptado el modo de estimulación DDD,
No Recomendados los modos de estimulación
VVI/R
Contraindicado el modo AAI/R.
En pacientes con antecedentes de FA o con alto

riesgo de padecerla, se sugiere activar el cambio auto-
mático de modo. De estar disponibles, pueden utili-
zarse algoritmos de prevención de FA. Asimismo, en
marcapasos bicamerales utilizar intervalos AV prolon-
gados o herramientas de búsqueda de conducción in-
trínseca, que disminuyan la estimulación ventricular
innecesaria.

Bloqueo aurículoventricular
Diferentes estudios multicéntricos, aleatorizados o no,
se han realizado con la finalidad de demostrar si la
modalidad de estimulación DDD/R presenta benefi-
cios con respecto al modo de estimulación VVI/R en el
Bloqueo AV completo (BAVC) (238-247). Del análisis
de estos estudios sobre poblaciones superiores a los
10 mil pacientes y con seguimientos cercanos a los 8
años, no se ha podido demostrar que la modalidad de
estimulación secuencial (DDD/R) sea superior a la
modalidad de estimulación unicameral ventricular
(VVI/R), en cuanto a la evaluación de puntos finales
individuales o combinados, como mortalidad en todas
sus causas o ACV.
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A diferencia de lo expuesto en pacientes con BAVC
y antecedentes de ENS, se ha detectado que con la
estimulación unicameral existe un significativo incre-
mento en la incidencia de FA. En este subgrupo de
pacientes, el seguimiento a largo plazo ha demostra-
do una incidencia de FA, de ~20% mayor en los pa-
cientes con marcapasos con modo de estimulación VVI
(240-242) que en los pacientes que habían recibido el
implante de un marcapasos secuencial con esti-
mulación auricular, demostrando un menor porcen-
taje de ACV y otros tipos de embolismos, con la moda-
lidad secuencial (DDD/R) por sobre la forma de
estimulación fija VVI (241). Con respecto a la respuesta
en frecuencia, se ha demostrado una mejoría en la
calidad de vida y de capacidad funcional comparando
el modo de estimulación VVIR vs VVI (241).

Por lo expuesto, este Consenso considera (Figura 2):
� En pacientes con bloqueo AV y adecuada frecuen-

cia sinusal adecuada
Recomendados los modos de estimulación DDDR
y VDD
Aceptado el modo de estimulación VVI/R.
Contraindicado el modo de estimulación AAI/R.

� En pacientes con bloqueo AV e inadecuada frecuen-
cia sinusal
Recomendado el modo de estimulación DDDR
Aceptado el modo de estimulación DDD
No Recomendados los modos de estimulación
VVI/R y VDD
Contraindicado el modo de estimulación AAI/R.

Bloqueos bifasciculares y trifasciculares crónicos
Bajo estas denominaciones se engloban las lesiones
de al menos dos de los fascículos de conducción por
debajo del nodo AV. Aunque no se han encontrado evi-
dencias definitivas, se aconseja el implante de un
marcapasos en aquellos pacientes con bloqueo
bifascicular sintomático con intervalo HV prolonga-
dos (≥ 100 mseg), en especial si se han descartado otras
potenciales causas de los síntomas.

No existe bibliografía que avale la indicación de
uno u otro modo de estimulación en este tipo de tras-
torno de conducción. Dado que la mayoría de estos
pacientes presentan lenta evolución y claudicaciones
paroxísticas, requiriendo escasos períodos de
estimulación, y debido al efecto deletéreo de la
estimulación del ventrículo derecho, es recomenda-
ble elegir un modo de estimulación que respete la con-
ducción AV intrínseca, planificando el intervalo AV, o
programar una frecuencia de estimulación baja para
evitar la estimulación permanente.

Por lo expuesto, este Consenso considera (Figura 3):
� En pacientes con bloqueo bi o trifascicular crónico

y adecuada frecuencia sinusal
Recomendados los modos de estimulación DDDR
y VDD
Aceptado el modo de estimulación VVI/R.
Contraindicado el modo de estimulación
AAI/R.

Fig. 1. Modos de estimulación en la Enfermedad del Nódulo
Sinusal. (R: Recomendado; A: Aceptado; NR: No Recomendado;
C: Contraindicado)

Fig. 2. Modos de estimulación en el bloqueo aurículoventricular
R: Recomendado. A: Aceptado. NR: No recomendado. C: Con-
traindicado.

Fig. 3. Modos de estimulación en los bloqueos bifasciculares y
trifasciculares crónicos
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� En pacientes con bloqueo bi o trifascicular crónico
e inadecuada frecuencia sinusal
Recomendado el modo de estimulación DDDR.
Aceptado el modo de estimulación DDD.
No Recomendados los modos de estimulación
VVI y VDD
Contraindicado el modo de estimulación AAI/R.

Fibrilación Auricular de baja respuesta ventricular
En los pacientes con FA permanente de baja respues-
ta con o sin BAVC asociado (aquella FA que no revier-
te a ritmo sinusal o hay decisión de no cardiovertir) al
no requerir estimulación auricular, un marcapasos que
permita la estimulación auricular no tendría sentido
y sí, un incremento en los costos y riesgo para el pa-
ciente, por la necesidad de agregar un catéter innece-
sario en la aurícula. Tampoco se justifica el implante
de un marcapasos con sensado auricular (VDD).

En conclusión, solo se justifica la estimulación de
la cámara ventricular. El modo VVIR ha demostrado
mejorar la clase funcional y la calidad de vida, sin va-
riaciones en puntos duros como mortalidad, compa-
rado con el modo VVI (241).

Por lo expuesto, este consenso considera:
� En pacientes con fibrilación auricular de baja res-

puesta ventricular
Recomendado el modo de estimulación VVIR.
Aceptado el modo de estimulación VVI
Contraindicados los modos de estimulación
DDD/R, VDD, AAI/R.

Síndrome de QT prolongado
El Síndrome de QT largo se acompaña en oportunida-
des de taquiarritmias ventriculares malignas que pue-
den ser gatilladas por bradicardia sinusal o por pau-
sas sinusales que suelen presentarse en este síndro-
me. Esto puede verse exacerbado por el tratamiento
concomitante con β�bloqueantes, que es el tratamiento
de primera elección. Algunos trabajos no controlados
han evaluado el tratamiento con β-bloqueantes y mar-
capasos definitivo en pacientes con alto riesgo, mos-
trando cierto beneficio, pero aún no ha sido estableci-
do claramente (143, 219, 248). Debido a que los pa-
cientes presentan bradicardia sinusal y a que la fre-
cuencia de estimulación suele superar la frecuencia
intrínseca sinusal, la estimulación auricular es la elec-
ción (141), mientras que la posibilidad de utilizar
estimulación VDD, que requiere de una adecuada fun-
ción sinusal sea inadecuada.

Por otro lado, aunque en la mayor parte de los pa-
cientes la estimulación auricular, más sencilla desde
el punto de vista del implante, es de gran utilidad y
especialmente si se trata de pacientes jóvenes, existe
la posibilidad de desarrollar bloqueo AV funcional
previo al desencadenamiento de la arritmia, y por ello
los marcapasos con modo de estimulación DDD son
ampliamente utilizados (140, 249). La estimulación
ventricular (VVI) ha mostrado ser efectiva en algu-
nos trabajos reportados (250), aunque la estimulación

en la punta del ventrículo derecho en forma perma-
nente puede aumentar la dispersión del tiempo de
activación y obtener el resultado opuesto (251). Las
pausas post-extrasístoles ventriculares no pueden ser
evitadas por los marcapasos convencionales. Sin em-
bargo, aquellas pueden originar una dispersión en la
repolarización que facilite las reentradas y la torsión
de punta. Para poder prevenirlas se han incorporados
algoritmos de prevención de pausas, que es probable-
mente el objetivo terapéutico más importante duran-
te la estimulación: prevenir las pausas que pueden
originar torsión de punta (252).

Por lo expuesto, este consenso considera:
� En pacientes con Síndrome de QT prolongado

Recomendados los modos de estimulación DDD/
R o AAI/R
Aceptado el modo de estimulación VVI/R
No Recomendado el modo de estimulación VDD

Programación de la estimulación
� Modo: DDD
� Frecuencia: La programación del LRL (lower rate

limit) es el punto más importante en la prevención
de arritmias. Entre 70 lpm adultos y 80 lpm pe-
diátricos (≤ 21 años) es el límite seguro sugerido.

� Respuesta en Frecuencia: No evaluado
� Retardo AV: No evaluado
� Precauciones: Es conveniente que estén apagadas

las siguientes funciones: Histéresis, función sue-
ño, búsqueda de la frecuencia de histéresis, algo-
ritmo extendido de período refractario post extra-
sístole (A y V), algoritmo de terminación súbita
del marcapaseo rápido.
Para la prevención de pausas: Rate smoothing
down prendido cuando está disponible (128-132)
con límite superior de 120 a 130 lpm, Rate
smoothing up apagado y respuesta Rate-drop tam-
bién apagado; por último, con la estabilización de
frecuencia ventricular no hay experiencia.

Miocardiopatía Hipertrófica
La miocardiopatía hipertrófica obstructiva (MHO) es
una enfermedad compleja y heterogénea. Entre las al-
ternativas terapéuticas, para aquellos pacientes resis-
tentes al tratamiento farmacológico, se encuentra la
utilización de marcapasos que, aunque controvertida,
ha demostrado beneficios en algunos pacientes (1).

El éxito de la estimulación parece depender de dos
aspectos: 1) la estimulación brinda el mayor beneficio
cuanto más cerca del ápex del ventrículo se realiza,
debido a que invierte la activación septal, produce un
movimiento paradojal del septum, disminuye el
gradiente de presión del tracto de salida del ventrículo
izquierdo y redistribuye el stress parietal modifican-
do probablemente el flujo coronario (156, 253, 254);
2) la estimulación ventricular debe basarse en la acti-
vidad auricular, ya que los estudios que demostraron
mejoría de los síntomas con marcapasos en la MHO lo
hicieron con estimulación bicameral (156).
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La programación de un intervalo AV óptimo para
cada paciente es crucial si se quiere obtener algún
beneficio con marcapasos en esta patología. Debe ser
lo suficientemente corto como para lograr preexci-
tación máxima (captura ventricular total) del ven-
trículo derecho tanto en reposo como en ejercicio, lo
cual reduce la obstrucción del tracto de salida del
ventrículo izquierdo y está demostrado que mejora la
tolerancia al ejercicio. Pero, en estos pacientes en quie-
nes la disfunción diastólica juega un rol fundamental
en la disnea, el llenado ventricular y el gasto cardíaco
dependen mucho de la contracción auricular, por lo
que si el intervalo AV es demasiado corto se verán
comprometidos estos parámetros. Por lo tanto, se re-
quiere captura ventricular total sin pérdida de la con-
tribución de la patada auricular para un llenado
ventricular adecuado.

El sistema debe ser bicameral, dependiendo de la
competencia cronotrópica. Excepto en los casos con
FA permanente.

Por otra parte, tiene algún sustento que sea acep-
tada la estimulación con modo VDD, porque en pa-
cientes con hipertrofia secundaria a hipertensión con
obliteración de la cavidad ventricular, este sistema con
captura ventricular máxima demostró mejoría en los
síntomas y en la tolerancia al ejercicio (255).

En los pacientes con MHO es frecuente encontrar
alta incidencia de FA, cuyo riesgo se ve reducido por
la estimulación auricular con sistemas DDD/R. Por el
mismo motivo, es conveniente que el sistema de mar-
capasos tenga la posibilidad de cambio de modo (256).

Por lo expuesto, este consenso considera (Figura 4):
� En pacientes con MHO y ritmo sinusal

Recomendado el modo de estimulación DDD/R
Aceptado el modo de estimulación VDD
No Recomendado el modo de estimulación VVI/R
Contraindicado el modo de estimulación AAI/R

� En pacientes con MHO y fibrilación auricular per-
manente
Recomendado el modo de estimulación VVI/R
Contraindicados los modos de estimulación
DDD/R-AAI/R-VDD

Síncope neurocardiogénico
Una vez constituida la indicación de estimulación car-
díaca permanente en esta entidad se plantea la nece-
sidad de elección del modo de estimulación. A los
modos genéricos de estimulación, en base auricular o
ventricular, se le deberán sumar en estos casos consi-
deraciones más complejas que derivan de dispositivos
con algoritmos diseñados para el tratamiento de es-
tos pacientes (243, 257). Si bien hay algunos trabajos
científicos que muestran la utilidad de algunos siste-
mas, como INVASY (257) que compara el modo DDI
vs un dispositivo que suma un algoritmo de preven-
ción de síncope, los mismos no son en sus diseños su-
ficientes como para establecer definitivamente si un
sistema es superior a otro, dado que no comparan dos
sistemas similares, sino un sistema (por ejemplo:

closed loop) vs DDI, o trabajos como el de Sutton (84),
que compara un marcapasos con una rama sin trata-
miento. Sin embargo, las distintas alternativas de
algoritmos parecen ser útiles en el tratamiento del
síncope que requiere marcapasos.

Por lo expuesto, este consenso considera:
� En los pacientes con síndrome neurocardiogénico

Recomendado el modo de estimulación DDD/R *
Aceptado el modo de estimulación DDD-VVI/R
No Recomendado el modo de estimulación VDD
Contraindicado el modo de estimulación AAI/R

* Con algoritmos para la prevención de síncope, como los de rate-drop o
close loop .Sin embargo, los trabajos científicos publicados hasta el mo-
mento no son concluyentes en nuestra opinión, para decidir si otros
modelos de marcapasos DDD que no cuentan con este tipo de algoritmos
son ineficientes en esta patología.

TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN CARDÍACA

En las formas avanzadas de insuficiencia cardíaca (IC)
muchos pacientes tienen retraso en la conducción
aurículoventricular. Cerca del 70%, además de una
anomalía global de la contracción, presentan disin-
cronía mecánica entre ventrículo derecho e izquierdo
(disincronía interventricular) y entre dos o más seg-
mentos del ventrículo izquierdo (disincronía intraven-
tricular izquierda).

La disincronía ocasiona llenado ventricular subóp-
timo, movimiento paradojal del septum, incremento
en la severidad de la insuficiencia mitral, reducción
en la dP/dt ventricular y en la fracción de eyección
(Fey) del ventrículo izquierdo (VI). También se asocia
con mayor hospitalización por IC y mortalidad (258,
259).

La terapia de resincronización cardíaca (TRC) se
basa en el uso de dispositivos que permiten la
estimulación auricular y biventricular.

La estimulación del VI se logra mediante un caté-
ter que puede ubicarse por vía endocavitaria en una

Fig. 4. Modos de estimulación en la Miocardiopatía Hipertrófica
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vena afluente del seno coronario o en epicardio, me-
diante toracotomía mínima o toracoscopia.

En pacientes con ritmo sinusal, la TRC restablece
el sincronismo mecánico aurículoventricular,
interventricular e intraventricular promoviendo un
adecuado llenado ventricular y reducción de la insufi-
ciencia mitral. De esta manera, produce remode-
lamiento inverso con reducción de los volúmenes del
VI y aumento de la Fey (257-260).

Numerosos estudios clínicos controlados
aleatorizados evaluaron la eficacia de la TRC en pa-
cientes con IC avanzada en ritmo sinusal y duración
del QRS (dQRS) prolongada, principalmente con mor-
fología de bloqueo de rama izquierda.

El estudio MIRACLE con 453 pacientes en clase
funcional (CF) III-IV, Fey < 35% y dQRS > 130 ms
demostró mejoría significativa en calidad de vida, CF
y tolerancia al ejercicio, confirmando los resultados
de estudios previos con pequeñas poblaciones (261-
264). El estudio COMPANION que incluyó pacientes
con dQRS > 120 ms e igual CF y Fey, demostró ade-
más beneficios significativos en mortalidad cuando la
TRC se asoció a cardiodesfibrilador (CDI) (265). El
estudio CARE HF mostró beneficio significativo de la
TRC en mortalidad total evaluada en 813 pacientes
con similares características y seguimiento a 29 me-
ses. En este último se introdujo la necesidad de de-
mostrar disincronía mediante ecocardiografía en pa-
cientes con dQRS entre 120 y 150 ms (266).

Ancho del QRS y valoración de disincronía
Entre el 14 y el 47% de los pacientes con IC avanzada
presentan dQRS ≥ 120 ms (276). La dQRS prolonga-
da se asocia a grados más avanzados de IC, peor CF,
Fey más baja, mayor insuficiencia mitral, hospitaliza-
ción y muerte (268,269). Por este motivo fue inicial-
mente elegido como marcador indirecto de disincronía
mecánica. Sin embargo, aunque un QRS ancho se aso-
cia a una mayor incidencia de disincronía, ésta ha sido
detectada en pacientes con dQRS < 120 ms y puede
estar ausente en pacientes con dQRS > 120 o 150 ms
(270,271). Asímismo, la dQRS prolongada se corre-
laciona mejor con disincronía interventricular pero no
con intraventricular izquierda (258, 259, 272). Esta
última ha demostrado ser más relevante como pre-
dictor de remodelamiento inverso y mejoría clínica
luego de la estimulación biventricular (258, 259, 273,
274). La ecocardiografía es el método de elección para
el diagnóstico de disincronía, pero no existen crite-
rios normatizados para su detección. Se ha propuesto
evaluar disincronía intraventricular mediante la me-
dición con Doppler tisular del retardo en la contrac-
ción entre dos o más segmentos del VI. Bax J y cola-
boradores (273) utilizaron una diferencia entre septum
y pared lateral del VI mayor a 65 ms como línea de
corte para predecir mejoría clínica con una sensibili-
dad y especificidad del 80% y remodelamiento inver-
so del VI del 92%. La disincronía interventricular, de
menor significación diagnóstica, también debería

evaluarse. Para estimarla se mide el período pre-eyectivo
(PPEy) del VD y del VI. Un PPEyVI ≥ 140 ms o una
diferencia PPEyVI - PPEyVD ≥ 50 ms son consistentes
con la presencia de disincronía interventricular (266).

Los resultados del estudio multicéntrico PROSPECT
muestran que luego de evaluar en forma prospectiva 12
mediciones ecocardiográficas (modo M, B y tisular) en
426 pacientes con indicación de resincronización, exis-
tió una gran variabilidad en las determinaciones
ecocardiograficas entre los 3 �core labs� y que tener pre-
sente el criterio de disincronía ecocardiográfica, agregó
muy poco en la predicción de la evolución clínica (muer-
te, reinternación por IC, cambio de la capacidad fun-
cional y puntaje de calidad de vida) y en la remode-
lación reversa ( reducción del VFS > 15%) con res-
pecto a los pacientes que no tenian presente el crite-
rio de disincronía.

Se debería concluir en que hasta el momento nin-
guna medida ecocardiográfica aislada puede ser reco-
mendada para la indicacion de resincronizacion, y que
aunque la valoracion ecocardiográfica debe formar
parte de la evaluación de estos pacientes, la duración
del QRS constituye el mejor criterio para indicación
de resincronización (275).

Pacientes con QRS angosto
No existen evidencias de estudios clínicos rando-
mizados sobre el uso de la TRC en estos pacientes. La
demostración de disincronía identificaría pacientes con
potencial beneficio (270,271). Son necesarios estudios
randomizados en este subgrupo de pacientes para ava-
lar esta indicación.

Pacientes con BRD
En la mayoría de los estudios aleatorizados se exclu-
yeron, no se mencionaron o eran pocos los pacientes
con bloqueo de rama derecha (BRD).

Garrigue y colaboradores (276) observaron en 12
pacientes con BRD que sólo aquellos que tenían im-
portante disincronía intraventricular izquierda pre-
sentaban mejoría en la clase funcional y tolerancia al
ejercicio asociada a la reducción de diámetros
ventriculares y de la insuficiencia mitral con TRC. De
manera similar, 61 pacientes con BRD extraídos de
los estudios MIRACLE y CONTAK CD demostraron
mejoría en la clase funcional y tendencia a la mejoría
en la calidad de vida y test de marcha (277).

El BRD no parece ser un buen predictor de res-
puesta a la TRC si no se acompaña de algún marcador
de disincronía intraventricular izquierda. Se requie-
re de la evaluación de un número más importante de
pacientes en forma randomizada.

Pacientes con Fibrilación Auricular
Varios estudios no aleatorizados y aleatorizados de pe-
queñas dimensiones compararon la TRC entre pacien-
tes con ritmo sinusal y fibrilación auricular (263, 278-
284). La estimulación biventricular ha demostrado
mejoría en la clase funcional, tolerancia al ejercicio y
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calidad de vida. Se observó reducción de los diámetros
ventriculares con aumento de la fracción de eyección y
reducción de la hospitalización por insuficiencia cardía-
ca. Estos resultados se acompañaron de similar supervi-
vencia que en los pacientes con ritmo sinusal.

El mayor porcentaje de respondedores se observó
en pacientes en los que la estimulación biventricular
era mayor al 85 o 90%. Esto se consiguió mediante
control farmacológico de la frecuencia o ablación por
radiofrecuencia del nódulo AV (281,282).

El estudio prospectivo randomizado PAVE compa-
ró estimulación de ventrículo derecho vs biventricular
en 252 pacientes con fibrilación auricular y ablación
del nodo AV. Demostró que los pacientes sujetos a
resincronización ventricular tuvieron mejoría en el
test de marcha, tolerancia al ejercicio y consumo de
oxígeno. En ellos, la fracción de eyección se mantuvo
sin cambios mientras que en los sujetos a estimulación
del VD empeoró a los 6 meses de seguimiento (283).

Gasparini y col. (281) demostraron que el benefi-
cio de la TRC en pacientes con FA fue precoz y se
sostuvo durante 4 años de seguimiento.

Pacientes con necesidad de estimulación
ventricular permanente.
La estimulación del VD se asocia a mayor incidencia
de muerte y hospitalización por insuficiencia cardía-
ca en pacientes con disfunción ventricular izquierda.

El estudio DAVID evaluó, en pacientes con Fey ≤
40% e indicación de CDI sin bradicardia, el impacto
de la estimulación en VD comparando programación
DDDR a 70 lpm vs VVI a 40 lpm (ritmo propio predo-
minante). La evolución fue peor a mayor porcentaje
de estimulación, con más hospitalización por IC y
mortalidad (285). Resultados similares se encontra-
ron en un subestudio del MADIT II, con mayor hospi-
talización, mortalidad y choques apropiados en pacien-
tes con > 50% de latidos estimulados (286).

En el estudio HOBIPACE se comparó estimulación
de VD vs biventricular en pacientes con disfunción
ventricular y necesidad de estimulación permanente.
La estimulación biventricular mejoró significati-
vamente la CF, calidad de vida y tolerancia al ejerci-
cio, redujo los volúmenes ventriculares y la disincronía
intraventricular y aumentó la Fey (287).

En pacientes portadores de marcapasos que requie-
ren estimulación ventricular permanente (> 50%), un
deterioro progresivo de la función ventricular no ex-
plicable por otra causa, podría atribuirse a la esti-
mulación. En estos pacientes, el up grade a una TRC
podría ser una estrategia razonable. (279, 288, 289)
Asímismo, el primoimplante de un resincronizador
estaría justificado en pacientes con deterioro signifi-
cativo de la función ventricular y necesidad de estimu-
lación permanente.

Respuesta a la terapia de resincronización
A pesar del uso de los criterios de selección mencio-
nados, se observó hasta un 30% de pacientes sin me-

joría a la TRC (264). Estos pacientes se denominaron
no respondedores.

No existe un criterio universal para catalogar a
los pacientes respondedores a TRC. Diferentes estu-
dios utilizaron criterios clínicos (reducción ≥ 1 en la
CF, mejoría en scores de calidad de vida) y/o criterios
de remodelamiento inverso (corrección de los signos
de disincronía mecánica, reducción del volumen de fin
de sístole, incremento en la Fey).

El desafío actual en la TRC es aumentar el núme-
ro de respondedores. Para ello es imprescindible con-
siderar:
� Criterios directos de disincronía intraventricular

izquierda.
� Evitar estimulación de áreas necróticas.
� Colocar el catéter de VI en el lugar de mayor re-

traso mecánico.
� Programación personalizada de los intervalos AV

y V-V.

Analizados los resultados de los estudios publica-
dos hasta el presente y hasta completarse muchos que
aún están en marcha, esta guía sugiere los siguientes
criterios para la indicación de TRC (290, 291).

Indicaciones de terapia de resincronización
cardíaca
Clase I
1. Pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada, en

CF III o IV estable (NYHA) con tratamiento médi-
co óptimo, fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo ≤ 35%, ritmo sinusal, QRS ≥ 120 ms. (Ni-
vel de evidencia A) (261, 262, 264-266, 292).

Clase IIa
1. Pacientes con marcapasos definitivo (en ritmo

sinusal o fibrilación auricular) que en su evolu-
ción presentan síntomas de insuficiencia cardíaca
y deterioro progresivo de la FSVI (FEy ≤ 40%) de
causa no corregible y atribuible a estimulación del
VD (con estimulación durante la mayor parte del
tiempo) (Nivel de evidencia C) (279, 288, 289).

2. Pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada en
CF III-IV estable (NYHA), fracción de eyección ≤
35% a pesar del tratamiento médico óptimo, con
indicación de marcapasos y necesidad de esti-
mulación en ventrículo derecho durante la mayor
parte del tiempo (Nivel de evidencia C) (285, 287,
293, 294).

3. Pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada en
CF III o IV estable (NYHA) con tratamiento médi-
co óptimo, fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo ≤ 35%, fibrilación auricular, QRS ≥ 120 ms
(261, 278-284).
Para obtener los beneficios de la TRC en estos pa-
cientes, se debe lograr una estimulación biven-
tricular ≥ 90% mediante enlentecimiento farma-
cológico de la conducción por el nódulo AV o abla-
ción con radiofrecuencia del mismo (Nivel de evi-
dencia B).
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Clase IIb
1. Pacientes con insuficiencia cardíaca en CF I o II

(NYHA), fracción de eyección ≤ 35% a pesar del
tratamiento médico óptimo, con indicación de
marcapasos y necesidad de estimulación en
ventrículo derecho durante la mayor parte del tiem-
po (Nivel de evidencia C) (285-289, 293, 294).

Clase III
1. Pacientes con insuficiencia cardíaca en clase fun-

cional III-IV sin tratamiento médico óptimo.
2. Pacientes con síntomas avanzados de insuficien-

cia cardíaca que tengan una causa reversible de la
misma.

3. Pacientes con insuficiencia cardíaca terminal o
expectativa de vida < 1 año.

TRC y Cardiodesfibrilador implantable
Los pacientes contemplados en esta guía que tengan
indicación de cardiodesfibrilador podrían tener un
beneficio adicional con la terapia de resincronización
(265, 290, 295-297).

Definiciones
� Disincronía: Según el estudio CARE HF, es la pre-

sencia de retraso de 140 ms en el período pre-
eyectivo aórtico, retraso mecánico interventricular
> 40 ms y/o retraso en la activación lateral o
posterolateral del VI.

� CF IV estable: Disnea o fatiga de reposo a pesar
del tratamiento óptimo para insuficiencia cardiaca
incluyendo diuréticos, sin necesidad de drogas
endovenosas vasoactivas.

SEGUIMIENTO DEL PACIENTE PORTADOR DE
MARCAPASOS DEFINITIVO

El implante del marcapasos es sólo el primer paso en
el cuidado del paciente con marcapasos (298). Los cen-
tros en los que se realiza seguimiento de los pacientes
portadores de marcapasos deberán mantener actuali-
zada toda la información del paciente y su marcapasos
en historias clínicas, y proveer educación y conten-
ción al paciente y sus familiares.

El avance tecnológico ha convertido a los marca-
pasos no solo en una herramienta terapéutica anti-
bradicardia sino también diagnóstica, de gran utilidad
en el cuidado y seguimiento de los pacientes. La infor-
mación obtenida desde la memoria de los generadores
mediante los contadores de eventos e histogramas de
frecuencia ha sido ampliamente superada por la infor-
mación obtenida de los electro-gramas intracavitarios
auricular y ventricular almacenados (299).

Disponer de un registro endocavitario almacena-
do según los parámetros fijados previamente, nos per-
mite contar con una herramienta de máxima utilidad
en la verificación del funcionamiento de los algoritmos
de los marcapasos, detectar anomalías en el sensado,
evidenciar nuevas arritmias (validando los síntomas

del paciente) y corregir programaciones. El análisis
de los registros almacenados debe realizarse de ser
factible en forma conjunta con el electrocardiograma
de superficie y los electrogramas en tiempo real, lo
que permite la comparación morfológica facilitando
el diagnóstico (300).

La sofisticación en las terapias de marcapaseo va-
ría en los diferentes centros en la Argentina pero los
objetivos en el seguimiento deben ser comunes. Es
por eso que cada centro deberá desarrollar protocolos
de seguimiento para cumplir con dichos objetivos.

Las metas u objetivos son:
� Optimizar el funcionamiento hasta conseguir los

requerimientos clínicos de cada paciente.
� Mejorar la calidad de vida y así disminuir el miedo

y la ansiedad.
� Maximizar la longevidad del generador sin arries-

gar el bienestar del paciente.
� Identificar y corregir fallas de programación.
� Identificar problemas no relacionados con el mar-

capasos y derivar al especialista adecuado.
� Educar a colegas, al paciente y la comunidad.
� Identificar el agotamiento de la batería y así pro-

gramar el recambio oportuno.
� Mantener un registro y base de datos adecuados.

El seguimiento deberá ser regular y de por vida.
La programación será hecha de acuerdo a las caracte-
rísticas de cada paciente (301, 302).

Intervenciones recomendadas para el seguimiento
El seguimiento se hará en un área preparada espe-
cíficamente para este tipo de pacientes. Los paráme-
tros básicos de control deberán anotarse en la ficha
de registro de cada paciente (303, 304).

Los requerimientos básicos para el área son:
1. Recursos humanos
� Cardiólogo � electrofisiólogo con experiencia en

estimulación cardíaca que supervisará el funcio-
namiento del área.

� Un auxiliar técnico con experiencia, según el volu-
men de pacientes.

� Acceso a personal de la industria de marcapasos.
2. Recursos Físicos
� Monitor de ritmo cardíaco.
� Acceso a ECG de 12 derivaciones.
� Por lo menos un programador para cada tipo de

marcapasos implantado en la institución.
� Imanes.
� Información técnica del comportamiento de todos

los generadores y catéteres implantados.
� Número telefónico de todos los proveedores de MP.
� Equipos de resucitación cardíaca en el área o cer-

canos a ella.
� Equipos estériles de curación.
� Ficha de registro para cada paciente.
� Facilidad para internar de urgencia las 24 horas

del día.
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Protocolo de seguimiento

Tiempos de seguimiento (305, 306).
Si no hay evidencias de complicaciones, se sugiere
controlar con la siguiente periodicidad:
� Primer control postimplante, previo al alta.
� Segundo control, a las 2 semanas del alta.
� Tercer control a los 30 � 45 días postimplante, opor-

tunidad en la cual se realizará la programación de
los parámetros definitivos del MP.

� Posteriormente los controles se harán cada 4 � 6
meses, dependiendo de la complejidad del marca-
pasos (uni o bicameral) y de las características in-
dividuales de cada paciente.

Protocolo de seguimiento
La metodología debe ser sistematizada. Por ejem-
plo, no medir el umbral de estimulación sin antes
evaluar la dependencia del paciente al marcapa-
sos.

En general deben llevarse a cabo los siguientes
pasos:
� Valoración síntomas.
� Exploración del bolsillo (infección decúbito de

marcapasos).
� Identificación del ritmo cardíaco de base.
� Frecuencia magnética y valoración del autoumbral

si lo realiza el modelo del marcapasos.
� Inhibición del generador para visualización de fre-

cuencia cardíaca intrínseca (fundamentalmente en
fechas próximas al agotamiento).

� Determinación de los umbrales de detección y
estimulación de cada cámara.

� Investigación de miopotenciales con electrodos
monopolares, o bipolares programados en mono-
polar.

� Investigación de conducción retrógrada.
� Análisis de datos de telemetría (batería, electro-

dos, histogramas, contadores de eventos, episodios
de cambio de modo, histogramas de arritmias, y
de los ECG almacenados, gráficos de umbral de
autocaptura o autodetección, gráficos de medición
de onda cavitaria, etc.).

� Ajuste de salida y de detección de polaridad, inter-
valos AV, períodos refractarios.

Cuando se haya cumplido el 75% de la capacidad
de la batería o aparezca el primer indicador de agota-
miento del MP, los controles deberán intensificarse
ya que es el primer indicio de agotamiento de batería.
Esto cobra verdadera importancia, no sólo en cuanto
a la posibilidad de falla en la captura, sino debido a su
potencial letalidad (307).

Las características de cada marcapasos deberán
estar disponibles para asegurar un reconocimiento
temprano. Deberán inspeccionarse las características
del bolsillo del generador y del tipo de marcapasos
(esto último en caso de querer realizar un cambio de
modo de marcapaseo). Además, deberá evaluarse por

medio de una radiografía de tórax tanto la integridad
de los cables como los tipos de conectores.

La frecuencia de seguimiento en esta etapa debe-
rá inicialmente ser cada 3 meses y aumentarla cada
uno o dos meses a medida que el generador se aproxi-
ma a los indicadores de recambio electivo.

El seguimiento durante este período debe enfocarse
en la seguridad del paciente y el recambio NO urgen-
te del sistema.

Criterios para el recambio del generador
Existen tres formas de identificar los signos de agota-
miento del generador de un marcapasos.
� Frecuencia espontánea. Al inicio del agotamiento

(tiempo electivo de recambio � ERI, por sus siglas
en inglés), los marcapasos disminuyen la frecuen-
cia de estimulación alrededor de un 10% de la fre-
cuencia nominal, aunque no es una norma mante-
nida por todos los fabricantes. Posteriormente su
frecuencia decae más asociado a defectos de
sensado y estimulación cuando llega al fin de vida
� EOL (del inglés, end of life). El inicio del agota-
miento (ERI) precede un mínimo de tres meses,
según el modelo, al agotamiento (EOL).

� Frecuencia magnética. Al aplicar un imán sobre el
generador, su frecuencia de estimulación varía
entre 80 � 100 lat/min, durante un mínimo de tres
latidos según el fabricante. Esta función se pierde
y el marcapasos estimula en forma asincrónica.

� Telemetría bidireccional. Permite conocer dos
parámetros fundamentales en el estado de la ba-
tería: el voltaje y la impedancia de la pila. El volta-
je decae progresivamente desde el inicio de vida
de 2,7 volts hasta su agotamiento (< 2,5 volts),
mientras que la impedancia de la pila aumenta
desde 0.1 Kohms hasta el final de vida 4 Kohms.
El agotamiento de la batería también aporta datos
adicionales como la pérdida de la función de
biosensores (si los tiene) y el cambio de función
automática a función unicameral en caso de ser
bicameral.

Manejo de recall de marcapasos
Cuando existe una falla sistemática afectando a un
gran número de marcapasos o pacientes se publican
advertencias o �recalls� (en inglés).

Ya que fallas en el generador o los catéteres pue-
den ser debidas a varios mecanismos, el comporta-
miento del sistema no es fácilmente predecible. Las
advertencias o �recalls� pueden ser clasificadas como:
1. Alto riesgo: probabilidad razonable que el sistema

provocará consecuencias adversas serias o la muer-
te.

2. Riesgo moderado: probabilidad razonable que el
sistema causará complicaciones temporarias o
reversibles médicamente, o una probabilidad re-
mota de consecuencias adversas serias.

3. Riesgo bajo: la falla del sistema probablemente no
causará consecuencias adversas.
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El manejo en caso de �recall� es:
� Notificación del fabricante.
� Clasificación del �recall�.
� Notificación al médico y al Centro de Seguimiento.
� Recepción de la lista de pacientes y de los núme-

ros de serie de marcapasos.
� Verificación del centro de la lista de pacientes.
� Desarrollo de conducta a seguir.
� Notificación a médico de cabecera y a la adminis-

tración.
� Notificación a los pacientes.
� Permanente comunicación a pacientes, médicos,

institución, agencias gubernamentales, y medios
de comunicación.

� Modificación de las intervenciones y estrategias de
seguimiento según sean requeridas.

� Devolución del marcapasos al fabricante.

En esta situación, la responsabilidad del Centro
de Seguimiento es:
� Confirmar los marcapasos implantados (modelo y

número de serie).
� Identificar los pacientes y su riesgo individual (de-

pendencia del marcapasos, etc.)
� Identificar pacientes seguidos en otras clínicas,

perdidos en el seguimiento, o fallecidos.
� Obtener toda la información disponible sobre el

marcapasos en recall.
� Desarrollar e implementar una estrategia (esto

puede estar basado en las recomendaciones del fa-
bricante pero puede ser modificado por otros ex-
pertos o por la condición individual de cada pa-
ciente).

� Notificar el médico responsable y la administra-
ción de la institución.

� Notificar y educar al paciente.
� Implementar un plan de seguimiento aceptable

para el paciente.
� Documentar los pasos tomados para contactar al

paciente y el manejo estipulado para el mismo.
� Revaluar y cambiar el manejo implementado en

caso de nueva información disponible.

INFECCIONES ASOCIADAS A MARCAPASOS Y
CARDIODESFIBRILADORES

Los marcapasos (MP) y cardiodesfibriladores (CDI)
son dispositivos esenciales para el tratamiento de di-
versas cardiopatías y su utilización ha aumentado en
los últimos años; en 1999, se estimaban en 180.000
CDI y más de 3,25 millones de MP colocados en todo
el mundo. En EE.UU. se colocan anualmente más de
300.000 de estos dispositivos con un número de infec-
ciones estimadas en 12.000 en el mismo período, lo
que genera gastos superiores a los U$S 35.000 por
episodio (308).

La incidencia de endocarditis infecciosa (EI) luego
del implante de un MP o un CDI varía entre el 0,13 y
el 7% (309-311) y estudios recientes han mostrado que

dichas infecciones están en aumento, conforme al in-
cremento que se observa en la colocación de este tipo
de implantes. (309, 310)

Este escenario también es una realidad en Argen-
tina y en un futuro próximo será un problema fre-
cuente en la práctica diaria. En el estudio EIRA II
(Endocarditis Infecciosa en la República Argentina II)
llevado a cabo en el año 2001, se registraron 41 episo-
dios de EI asociada a MP que correspondieron al 8,7%
del total de episodios registrados (312).

El germen involucrado con mayor frecuencia es el
Staphylococcus epidermidis, que se adhiere a las vai-
nas de silicona y polietileno que cubren los catéteres,
formando microcolonias (313) y que produce poli-
sacáridos sobre el material protésico. Otro tanto ocu-
rre con el Staphylococcus aureus, que se adhiere so-
bre una matriz proteica que forma el huésped (biofilm)
y que recubre la prótesis (314, 315). Esto ocasiona
resistencia al tratamiento antibiótico y explicaría la
necesidad de extraer el dispositivo para lograr la cu-
ración de la EI.

Los mecanismos relacionados con la producción de
la EI son:
1. Contaminación quirúrgica de la herida en el mo-

mento del implante que puede provocar, en forma
precoz, un absceso de bolsillo que se manifiesta en
forma aguda o bien desarrollarse en un curso de
meses o incluso años después de la cirugía.

2. Decúbito del bolsillo del generador, que general-
mente se presenta lejos del implante.

3. infección secundaria por vía hematógena, dado que
el electrodo está recubierto por tejido (endote-
lización) y puede ser colonizado durante una bac-
teriemia transitoria. (316-318)
El manejo de las infecciones asociadas a estos dis-

positivos suele ser complejo y ellas pueden estar aso-
ciadas a importante morbimortalidad (311). Las for-
mas de presentación clínica son en general oligo-
sintómaticas, y menos del 40% de los pacientes con
compromiso endocárdico tienen bacteriemia documen-
tada en los hemocultivos. Muchas veces resulta ver-
daderamente difícil establecer con certeza la exis-
tencia de compromiso endocárdico, que es la com-
plicación más temida. Por otra parte, la estrategia
de tratamiento conservador suele estar seguida de
repetidos fracasos y de una inaceptablemente alta
mortalidad (>40%) en los pacientes con EI (308,
319).

La EI sobre MP o CDI puede clasificarse en agu-
da, la que aparece en los primeros 6 meses del im-
plante y crónica, la que aparece luego de este perío-
do. Otros autores consideran que es aguda cuando
los síntomas aparecen en las primeras seis semanas
después del último procedimiento sobre el dispositi-
vo (309) y otros dentro de los primeros tres meses.
(320) En las formas agudas predomina el Staphylo-
coccus aureus como agente causante de la infección,
mientras que en las crónicas lo hace el Staphylococcus
epidermidis (309, 321.)
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Criterios diagnósticos de endocarditis infecciosa
asociada a MP / CDI
La sensibilidad del ecocardiograma transtorácico para
detectar vegetaciones es de aproximadamente 30%,
mientras que la del transesofágico es 85% y la mayo-
ría de éstas se encuentran sobre el catéter y con me-
nor frecuencia en la válvula tricúspide (309, 320-323).

La utilización del ultrasonido en los pacientes con EI
permitieron a Durack y col. (323) establecer nuevos crite-
rios diagnósticos que posteriormente se adaptaron para
el diagnóstico de EI asociada a MP/CDI (309, 321, 322).

Se establecieron criterios patológicos y clínicos, y
estos últimos se clasificaron en mayores o menores.
a. Criterios patológicos:
� El hallazgo de microorganismos en vegetación,

embolización o absceso intracardíaco o en el culti-
vo del catéter determinan EI.

b. Criterios clínicos:
Se dividen en mayores y menores:
1. Criterio mayores:
� Hemocultivo positivos en 2 muestras separados de:
- Streptococcus viridans, Streptococcus bovis, grupo

HACEK.
- Staphylococcus aureus o enterococci en ausencia

de foco primario.
� Evidencia de compromiso endocárdico:
� Masa oscilante en catéter marcapasos o en estruc-

tura endocárdica en contacto con catéter.
� Absceso en contacto con catéter.
2. Criterios menores:
� Fiebre >38 °C.
� Fenómenos vasculares.
� Fenómenos inmunológicos.
� Hallazgos ecocardiográficos no considerados como

criterios mayores.
� Hemocultivos positivos de gérmenes no conside-

rados en criterios mayores.

Es entonces que la probabilidad diagnóstica de EI
queda definida como:
� Definitiva:

Queda definido el diagnóstico de EI con el hallaz-
go de microorganismos en vegetación (criterio pa-
tológico), embolización o absceso intracardíaco o
en el cultivo del catéter.
O bien con los siguientes criterios clínicos:
2 criterios mayores, o un criterio mayor y 3 meno-
res, o 5 criterios menores.

� Posible:
Hallazgos compatibles con EI pero que no son de-
finitivos y no puede ser rechazada.

� Rechazada:
Diagnóstico firme alternativo a EI, o resolución
de la fiebre con ATB en 4 o menos días, o la ausen-
cia de criterios patológicos.

Tratamiento
No existen en la actualidad normas y recomendacio-
nes para el diagnóstico y tratamiento de este tipo de

infecciones y varios aspectos de.su manejo despierta
controversias aun entre grupos de expertos. El mane-
jo de las infecciones asociadas a MP y CDI ha sido y es
aún motivo de debate, y no existen estudios rando-
mizados y controlados que avalen una estrategia en
particular para cada situación clínica.

Si bien estas infecciones se clasifican según el
momento de aparición (desde la colocación del siste-
ma) y de su localización anatómica (compromiso del
bolsillo del generador o desfibrilador, infección de los
cables, endocarditis asociada a los cables intraca-
vitarios con o sin compromiso valvular) el escenario
más difícil de confirmar o descartar con certeza, es el
compromiso endocárdico, el cual puede existir aun sin
evidencias claras en los hemocultivos y en los estu-
dios por imágenes (ecocardiograma). Con frecuencia
el compromiso endocárdico sólo se pone de manifies-
to una vez que se retiran los cables y se estudian
microbiológicamente (319).

A continuación se describirán los aspectos que el
grupo de trabajo sugiere en el manejo infectológico de
las infecciones asociadas a MP y CDI.

Recomendaciones generales para el tratamiento
de las infecciones asociadas a MP y CDI
1. Es impostergable y de buena práctica clínica orga-

nizar el �grupo de trabajo� que permita obtener
los mejores resultados en el manejo de estas infec-
ciones: cardiólogos, clínicos, infectólogos, cirujanos,
microbiólogos, representan las disciplinas que, en
conjunto, pueden aportar una mirada integradora
del problema y su mejor solución (Clase I Nivel de
evidencia C).

2. Las infecciones asociadas a MP y CDI son infec-
ciones que demandan el manejo combinado médi-
co y quirúrgico (Clase I Nivel de evidencia C).

3. Con el deseo de evitar procedimientos de enverga-
dura (por ejemplo: cirugía a cielo abierto) algunos
autores han propuesto modalidades conservadoras
acompañadas de tratamiento antibiótico prolonga-
do. Sin embargo, cabe señalar que muchos de esos
estudios fueron llevados a cabo cuando no estaban
disponibles los dispositivos y el instrumental apro-
piado para realizar procedimientos menos inva-
sivos, como los percutáneos, tal como ocurre en la
actualidad.

4. Dado que las infecciones asociadas a estos disposi-
tivos tienen formas de presentación poco floridas u
oligosintomáticas, y puesto que numerosas expe-
riencias publicadas a la fecha han demostrado no
solamente fracasos sino mayor mortalidad en aque-
llos individuos en los que se intenta tratamiento
conservador, el tratamiento óptimo recomen-
dado es el retiro de todo el sistema (genera-
dor y cables) junto con el tratamiento anti-
biótico dirigido hacia los microorganismos obteni-
dos tanto en los hemocultivos como del cultivo ob-
tenido del bolsillo del generador y/o los catéteres
intravasculares (Clase I Nivel de evidencia B) (319).
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5. Puede intentarse el tratamiento conservador en
las siguientes situaciones:

a. En los casos en los que fehacientemente pueda
comprobarse que sólo existe infección del bolsillo
del generador. En estas situaciones, se impone un
seguimiento estrecho y prolongado (6 a 12 meses)
del paciente (Clase IIa Nivel de evidencia C).

b. En aquellos casos en los que el procedimiento pla-
neado para el retiro del dispositivo (tanto por vía
percutánea como a través de esternotomía o me-
diante formas combinadas) no pueda llevarse a
cabo porque la condición clínica del paciente no lo
permite (Clase IIa Nivel de evidencia C). En todos
los casos se deben reevaluar las condiciones clíni-
cas del paciente en forma frecuente para poder
retirar el dispositivo en cuanto sea posible.

c. En los casos en los que se ha optado inicialmente
por el tratamiento conservador pero luego se do-
cumenta infección por microorganismos (tales
como el Staphylococcus aureus, Pseudomona
aeruginosa u hongos), problema de difícil control,
se debe intentar retirar el dispositivo a la breve-
dad posible dado que de lo contrario se expone al
paciente a una elevada tasa de recidiva, complica-
ciones y potencial mortalidad relacionada a éstos
gérmenes (Clase IIa Nivel de evidencia C).

6. La vía de administración de los antimicrobianos
depende de la localización y severidad de la infec-
ción. En las infecciones con evidencias de compro-
miso sistémico, bacteriemia documentada, fuerte
sospecha de compromiso endocárdico o endocardi-
tis definida, o en aquellas que comprometen el
bolsillo del generador/desfibrilador con evidencias
de celulitis extensa y/o severa, la via de adminis-
tración debe ser la parenteral (Clase I Nivel de
evidencia C).

7. Por el contrario, la vía secuencial parenteral/oral
o la via oral inicial puede contemplarse en las in-
fecciones localizadas en el bolsillo del generador/
desfibrilador, y siempre que no exista bacteriemia
documentada ni evidencias de endocarditis (Clase
I Nivel de evidencia C).

8. La duración del tratamiento antibiótico no está
estipulada claramente. En el caso de infecciones
que comprometen el bolsillo del generador/desfi-
brilador, se sugiere de 10 a 14 días de tratamiento
antibiótico, considerados desde el momento del re-
tiro del dispositivo y drenaje/limpieza local. En el
caso en que se sospeche o exista la confirmación
de compromiso endocárdico, así como la presencia
de bacteriemia (hemocultivos positivos) suelen em-
plearse tratamientos prolongados, similares a los
utilizados en el manejo de la endocarditis infeccio-
sa asociada a otros implantes intracardíacos (por
ejemplo: prótesis valvulares. Remitimos al lector
al Consenso SAC-SADI sobre Endocarditis Infec-
ciosa) (324). Esta sugerencia se mantiene aun en
aquellos casos en los que se cuente sólo con el cul-
tivo de los extremos distales de los catéteres y aun-

que no exista evidencia de bacteriemia ni presen-
cia de vegetaciones, dado que el objetivo del trata-
miento en estos casos, es asegurar una duración
suficiente como para erradicar la infección del
endocardio eventualmente comprometido (Clase
IIa Nivel de evidencia B). Más aún si el paciente
requiere, como ocurre en la mayoría de los casos,
un nuevo MP y/o CDI.

9. En aquellos casos excepcionales en los cuales el
sistema sea conservado o no haya podido ser extraí-
do en forma completa por razones técnicas (inde-
pendientemente de la estrategia quirúrgica imple-
mentada) y exista la fuerte sospecha o la clara con-
firmación de la existencia de compromiso endocár-
dico, se sugiere considerar el tratamiento antibióti-
co prolongado, en la modalidad denominada �trata-
miento supresivo� (Clase IIa Nivel de evidencia C).

10.Aunque en líneas generales el tratamiento de es-
tas infecciones debe ser por vía parenteral (324)
pueden existir circunstancias en las cuales sea po-
sible administrar tratamiento secuencial paren-
teral-oral según el criterio clínico del equipo mé-
dico tratante (Clase IIa Nivel de evidencia C). Esto
puede considerarse en particular en aquellos pa-
cientes en los cuales no sea necesario recolocar un
nuevo dispositivo en forma inmediata (319).

11.El tiempo para el reimplante de un nuevo disposi-
tivo es motivo de controversia y, según diversas
publicaciones, es ampliamente variable: puede ex-
tenderse desde 1 día a 2 meses. Si bien deben con-
siderarse varios aspectos (el microorganismo res-
ponsable, la condición clínica del paciente y la ne-
cesidad perentoria o no de un dispositivo de estas
características) en líneas generales es razonable
esperar al menos 5-7 días, con tratamiento anti-
biótico útil y hemocultivos negativos luego del re-
tiro del dispositivo (Clase IIa Nivel de evidencia
B) (319.)

12.En los pacientes que, por su condición clínica y/o
enfermedades subyacentes, estén potencialmente
expuestos a una nueva infección (por ejemplo:
hemodiálisis crónica) y demanden un nuevo siste-
ma, deberá evaluarse la necesidad de colocar un
dispositivo que se ubique fuera del torrente vas-
cular (por ejemplo: extracavitario o epicárdico)
(Clase IIa Nivel de evidencia C).

13.  Siempre que no sea posible implementar estrate-
gias de diagnóstico y/o tratamiento adecuadas, los
pacientes con infecciones de este tipo de dispositi-
vos deben ser derivados oportunamente a centros
que cuenten con la experiencia y los medios apro-
piados para la identificación, categorización y reso-
lución del problema (Clase I Nivel de evidencia C).

INDICACIONES DE EXTRACCIÓN DE CATÉTERES
DE MARCAPASOS

Las técnicas y las herramientas para la extracción de
catéteres endocavitarios han tenido un gran desarro-
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llo en los últimos años. El uso de estiletes fijadores y
vainas pasivas y activas, mejoró el porcentaje de éxito
en las extracciones de catéteres. Sin embargo, el pro-
cedimiento sigue teniendo un alto riesgo de morbi-
mortalidad, aun en manos experimentadas.

Las primeras extracciones se realizaron en pacien-
tes cuyas vidas corrían riesgo debido a graves infec-
ciones, ya que casi no había herramientas, el porcen-
taje de éxito era bajo, y tenían un alto grado de com-
plicaciones.

La mejora tecnológica aumentó el porcentaje de
éxitos y permitió una ampliación de las indicaciones
de extracción. El incremento en las indicaciones de
implantes intracardíacos o epicárdicos ha resultado
en un aumento exponencial de catéteres implantados,
sumado a un incremento en los avisos de falla y recall
de distintos dispositivos. También hubo un aumento
en la realización de upgrades (mejoramiento del modo
de estimulación, por ejemplo de unicameral a bica-
meral; de VVI a DDD; a sistemas de defibrilación o a
sistemas de resincronización) lo que ha llevado a un
aumento de las complicaciones y de la necesidad de
extracción de los catéteres.

El porcentaje de complicaciones mayores asocia-
das con la extracción de catéteres, incluida la muerte,
taponamiento, hemotórax, embolia de pulmón, y mi-
gración de fragmentos, publicado en varias series,
varía entre el 0,6 y 3,3% con una mortalidad entre el
0,4 y 0,8%.

Factores de riesgo para tener en cuenta al realizar
una extracción
a. Tiempo desde el implante: cuando más tiempo lle-

van implantados, mayores y más firmes son las
adherencias de los catéteres al sistema vascular.

b. Pacientes jóvenes: en general presentan más
fibrosis y por lo tanto mayor es la dificultad en la
extracción.

c. Sexo femenino: asociado a tres o más catéteres tie-
ne un significativo incremento en el número de
complicaciones mayores.

d. Número de catéteres: cuanto mayor es el número
de catéteres a extraer, mayor es el riesgo de com-
plicaciones mayores.

e. Calcificaciones a lo largo del catéter: impiden el
uso de vainas activas, del laser y de radiofre-
cuencia.

f. Grosor de los catéteres: cuanto mayor sea el grosor
de los catéteres (antiguos, bipolares bifurcados y
de cardiodefibriladores), más adherencias
intravasculares y mayor el riesgo.

La experiencia del cirujano es un tema fundamen-
tal, como en todas las cirugías. El centro donde se rea-
licen extracciones de catéteres debe contar con un ci-
rujano entrenado en extracción de catéteres; tener
cirugía cardíaca disponible en la institución y contar
con un cirujano cardíaco presente, dispuesto a una
cirugía de urgencia. Los procedimientos deben reali-

zarse bajo anestesia general, ya que pueden ser pro-
longados y esto permite un mejor manejo del pacien-
te ante complicaciones graves. Durante el procedi-
miento, el paciente debe tener colocada una línea
arterial para un monitoreo continuo de la tensión
arterial. Se debe contar con un set completo de ins-
trumentos de extracción, tanto para la vía superior
como para la inferior. La radioscopía debe ser de alta
calidad. Se debe contar con un set de pericardio-
centesis, y equipamiento para marcapaseo transito-
rio y defibrilación. La ecocardiografía debe estar dis-
ponible para el caso de complicaciones graves (325).

Conducta Quirúrgica
En los pacientes portadores de endocarditis bacteriana
asociada a marcapasos se deberá tener en cuenta el
tamaño de la vegetación para decidir cuál será la vía
de abordaje. Se ha tomado como referencia el tamaño
entre 10 y 15 mm como máximo para que la vía de
extracción sea la percutánea. En caso de mayor tama-
ño, la cirugía a cielo abierto es la indicada (326-328).
En centros con mucha experiencia se ha intentado la
extracción por vía percutánea en pacientes con vege-
taciones de hasta 40 mm, con mayor riesgo de embolia
de pulmón.

Si por alguna razón se deben dejar abandonados
los catéteres, NO se deben cortar.

Indicaciones para la extracción de catéteres
de marcapasos y cardiodefibriladores utilizando
técnicas transvenosas
Clase I
1. Sepsis (incluyendo endocarditis) como resultado de

infección documentada de cualquier elemento
intravascular de un sistema de estimulación, o
como resultado de una infección de bolsillo de
marcapasos cuando la parte intravascular de los
catéteres no puede ser separada asépticamente del
bolsillo. (Nivel de evidencia C) (325, 329-331).

2. Arritmias graves secundarias a fragmentos rete-
nidos de catéteres (Nivel de evidencia C).

3. Un catéter retenido, un fragmento de catéter, o
material de extracción que pueda ocasionar al pa-
ciente un riesgo de vida inmediato o inminente (Ni-
vel de evidencia C).

4. Eventos tromboembólicos clínicamente significa-
tivos ocasionados por un catéter retenido o un frag-
mento de catéter (Nivel de evidencia C).

5. Obliteración u oclusión de todas las venas utiliza-
bles, ante la necesidad de un nuevo implante
endocavitario (Nivel de evidencia C).

6. Un catéter que interfiera con el funcionamiento
de otro sistema implantado (Por ejemplo: mar-
capasos o defibrilador) (Nivel de evidencia C).

Clase IIa
1. Infección localizada de bolsillo, decúbito o fístula

crónica, que no incluye el segmento intravenoso
del sistema, cuando el catéter puede ser secciona-
do a través de una incisión limpia, que está total-
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mente separada del área infectada (Nivel de evi-
dencia C).

2. Una infección oculta, para la cual no se encuentra
origen, y para la cual se sospecha del sistema de
estimulación (Nivel de evidencia C).

3. Un catéter, que debido a su diseño o a sus fallas
pueda ser un riesgo para el paciente, aunque no
sea inmediato o inminente si se deja implantado
(Nivel de evidencia C).

4. Catéteres que impidan el acceso al sistema venoso
a nuevos sistemas implantables (Nivel de eviden-
cia C).

5. Catéteres no funcionantes en pacientes jóvenes
(Nivel de evidencia C).

Clase IIb
1. Dolor crónico en el bolsillo, o bolsillo que ocasione

malestar significativo para el paciente, no trata-
ble médica o quirúrgicamente sin la extracción del
catéter, y para lo cual no hay otra alternativa acep-
table (Nivel de evidencia C).

2. Catéteres que interfieran en el tratamiento de
enfermedades malignas (Nivel de evidencia C).

3. Una herida traumática en la zona del implante del
catéter, donde éste interfiera con la reconstrucción
(Nivel de evidencia C).

Clase III (Nivel de evidencia C)
1. Cualquier situación donde el riesgo ocasionado por

la extracción de catéteres sea significativamente
mayor que el beneficio potencial de su remoción
(Nivel de evidencia C).

2. Un catéter endocavitario único, no funcionante, en
un paciente anciano (Nivel de evidencia C.)

3. Cualquier catéter que funcione normalmente, que
pueda ser reusado al momento de un cambio de
marcapasos, con tal que el catéter tenga una histo-
ria de funcionamiento fiable (Nivel de evidencia C).
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