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Consenso de Marcapasos y Resincronizadores

SOCIEDAD ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA

ÁREA DE CONSENSOS Y NORMAS

Las opiniones, pautas o lineamientos contenidos en los Consensos o Recomendaciones han sido diseñados y planteados 
en términos genéricos, a partir de la consideración de situaciones concebidas como un modelo teórico. Allí se describen 
distintas hipótesis alternativas para arribar a un diagnóstico, a la definición de un tratamiento y/o prevención de una 
determinada patología. De ningún modo puede interpretarse como un instructivo concreto ni como una indicación ab-
soluta. La aplicación específica en el paciente individual de cualquiera de las descripciones generales obrantes en los 
Consensos o Recomendaciones dependerá del juicio médico del profesional interviniente y de las características y cir-
cunstancias que se presenten en torno al caso en cuestión, considerando los antecedentes personales del paciente y las 
condiciones específicas de la patología por tratar, los medios y recursos disponibles, la necesidad de adoptar medidas 
adicionales y/o complementarias, etc. La evaluación de estos antecedentes y factores quedará a criterio y responsabili-
dad del médico interviniente en la decisión clínica final que se adoptará.
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Abreviaturas y Acrónimos

ARF Ablación por radiofrecuencia

ATP Terapia antitaquicardia

BAV Bloqueo auriculo ventricular

BRD Bloqueo de rama derecha

BRI Bloqueo de rama izquierda

CF Capacidad funcional

CC Cardiopatías congénitas

CDI Cardiodesfibrilador implantable

CDI-SC Cardiodesfibrilador implantable-subcutáneo

CDI-TV Cardiodesfibrilador implantable-transvenoso

CL Longitud de ciclo

CRT-P Marcapasos resincronizador

CRT-D Resincronizador con Desfibrilador

DAVD Displasia arritmogénica del ventrículo derecho

DEA Desfibrilador externo automático 

ECG Electrocardiograma

EEF Estudio electrofisiológico

EEG Electrograma

ENS Enfermedad del nódulo sinusal

EVP Estimulación ventricular programada

EV Extrasístole ventricular

FA Fibrilación auricular

FEVI Fracción de eyección del ventrículo izquierdo

FV Fibrilación ventricular

FVI Fibrilación ventricular idiopática

ICC Insuficiencia cardíaca congestiva

MCD Miocardiopatía dilatada

MCDNI Miocardiopatía dilatada no isquémica

MS Muerte súbita

MSC Muerte súbita cardíaca 

NAV Nódulo auriculo ventricular

PCE Paro cardíaco extrahospitalario 

PEG Prueba ergometrica

Ptes Pacientes

QTc Intervalo QT corregido

RP Repolarización temprana

SB Síndrome de Brugada

SQTC Síndrome de QT corto

SQTL Síndrome de QT largo

TRC Terapia de resincronización cardíaca

TSV Taquicardia supraventricular

TSVD Tracto de salida del ventrículo derecho

TV Taquicardia ventricular

TVP Taquicardia ventricular polimorfa

VD Ventrículo derecho

VI Ventrículo izquierdo

VINC Ventrículo izquierdo no compacto 
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Consenso de Marcapasos y Resincronizadores

INTRODUCCIÓN

El nuevo Consenso de Marcapasos y Resincronizadores es una actualización del último Consenso publicado 
hace casi una década. El campo de la estimulación cardíaca ha experimentado un notable avance en los últimos 
años, lo que ha motivado la realización de este documento, el cual no solo actualiza conceptos ya publicados 
anteriormente, sino que ofrece al lector una gran variedad de temas que no habían sido analizados previamente.

Para este fin, se convocó a importantes referentes en el campo de la estimulación cardíaca de nuestro país, 
que han realizado un trabajo completo y exhaustivo sobre el tema.

En el área de marcapasos se podrá consultar sobre nuevos aspectos no mencionados en Consensos anterio-
res, como las indicaciones en procedimientos de TAVI; seguimiento remoto, no presencial de los dispositivos; 
recomendaciones en el uso de la resonancia magnética, radioterapia y marcapasos; nuevos conceptos para el 
uso de marcapasos hisianos con el comienzo de algunas indicaciones y dispositivos que estimulan sin catéteres. 
También se expone sobre la importancia de la programabilidad de los marcapasos, debido a la demostración del 
efecto deletéreo de la estimulación del ventrículo derecho. Aunque en algunos de esos temas no es posibldar 
recomendaciones firmes, su desarrollo es tal magnitud, que justifican su incorporación en el consenso como 
tema de consulta.

Algo similar ocurre en el campo de la terapia de resincronización cardíaca, donde a las recomendaciones 
actualizadas( hay varios cambios respectos de guías previas) se han sumado diversos temas para que el lector 
tenga una actualización completa, como la identificación de los hiporrespondedores o hiperrespondedores, cómo 
mejorar la respuesta a la resincronización, utilidad de las imágenes en estos pacientes, técnicas alternativas al 
implante y la valoración de la costo-efectividad de este tipo de dispositivos implantables.

Con respecto a las referencias, están ordenadas al final según temas para facilitar su búsqueda. 
Esperamos que este Consenso sea de gran utilidad para el cardiólogo clínico y también el electrofisiólogo, y 

se transforme en un texto de permanente consulta para el manejo de los pacientes en la práctica diaria.
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 evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o tratamiento 
es beneficioso, útil y eficaz.

•	 Clase	II:	condiciones para las cuales existe evidencia conflictiva y/o divergencias de opinión acerca de la 
utilidad/eficacia del procedimiento o tratamiento.

	 	 Clase	IIa:	el peso de la evidencia/opinión es a favor de la utilidad/eficacia.
	 	 Clase	IIb:	la utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión.
•	 Clase	III:	condiciones para las cuales existe evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o trata-

miento no es útil/eficaz y en algunos casos puede llegar a ser perjudicial.
Asimismo, si bien acerca de muchos de los temas no existe 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, proveniente de estudios clínicos aleatorizados o metanálisis. Múlti-

ples grupos de poblaciones en riesgo evaluados. Consistencia general en la dirección y la magnitud del efecto.
–	 Nivel	de	evidencia	B:	evidencia derivada de un solo estudio clínico aleatorizado o grandes estudios no 

aleatorizados. Grupos limitados de poblaciones en riesgo evaluadas.
–	 Nivel	de	evidencia	C:	consenso u opinión de expertos y/o estudios pequeños, estudios retrospectivos, re-

gistros. Por lo comentado hasta aquí, aspiramos a que este Consenso realmente se transforme en un texto de 
referencia para todos los cardiólogos

ENFERMEDAD DEL NÓDULO SINUSAL

La enfermedad del nódulo sinusal (ENS) circunscribe una serie de trastornos que afectan la generación del impulso 
del nódulo sinusal y su transmisión en el interior de las aurículas, e incluye la bradicardia sinusal persistente, 
pausas o paros sinusales, bloqueo sinoauricular, incompetencia cronotrópica, y el síndrome taquicardia-bradicardia 
(1,2). Es un trastorno crónico y progresivo, que se produce principalmente en ancianos, con una incidencia que 
aumenta al doble después de la quinta y sexta década (3).
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La causa más frecuente es la fibrosis degenerativa idiopática del tejido nodular vinculada a la edad avanzada. 
Además se ha asociado al remodelamiento auricular que genera tanto la fibrilación auricular paroxística como 
la insuficiencia cardíaca (4-6).

La evaluación de los síntomas no siempre es fácil, debido muchas veces a la naturaleza intermitente de los 
episodios; deben relacionarse con las alteraciones del ritmo cardíaco como los registros electrocardiográficos, 
Holter, ergometría y registradores de eventos. El estudio electrofisiológico suele estar indicado en caso de sospecha 
de bradicardia no documentada por métodos no invasivos (7-9).

El tratamiento incluye la corrección de factores extrínsecos cuando es posible, y, una vez descartados estos, en 
caso de pacientes con bradicardia sintomática, la estimulación cardíaca definitiva es el tratamiento de elección 
(10,11).

Recomendaciones
Clase	I
1. Disfunción sinusal sintomática, con vinculación documentada entre los síntomas y la bradiarritmia, como 

bradicardia sinusal grave (<40 lpm), o pausas sinusales. (Nivel de evidencia C) (12-14).
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). 
3. Insuficiencia cronotrópica sintomática. (Nivel de evidencia C) (12-16).

Clase	IIa
1. Bradicardia sinusal espontánea o secundaria a tratamiento farmacológico esencial para el paciente, en las 

cuales no se pudo demostrar la vinculación entre síntomas y bradiarritmias. (Nivel de evidencia C) (12-14,17).
2. Síncope de origen desconocido con anomalías significativas en la función sinusal encontradas en una explo-

ración electrofisiológica, como el síndrome de taquicardia-bradicardia. (Nivel de evidencia C) (16,17). 
3. Pacientes poco sintomáticos con frecuencias permanentes de <40 lpm aun en la etapa diurna. (Nivel de evi-

dencia C) (12-15,17).

Clase	III	
1. Enfermedad del nódulo sinusal asintomática, aun en aquellos con <40 lpm, en forma espontánea o inducida 

por fármacos depresores del automatismo sinusal. (Nivel de evidencia C). 
2. Pacientes con enfermedad del nódulo sinusal y síntomas (síncopes, presíncopes, mareos) donde se ha documen-

tado adecuadamente otra causa ajena a la bradicardia como origen de los síntomas. (Nivel de evidencia C). 
3. Enfermedad del nódulo sinusal sintomática inducida o agravada por fármacos que pueden ser prescindibles. 

(Nivel de evidencia C).

BLOQUEO BIFASCICULAR Y TRIFASCICULAR CRÓNICO

Este tipo de bloqueos incluye las lesiones de los fascículos de conducción, al menos dobles, por debajo del nodo 
aurículo-ventricular (AV). Se habla de bloqueo bifascicular cuando involucra a dos fasciculos (p.ej., BRD y hemi-
bloqueo anterior izquierdo [HBAI], BRD y hemibloqueo posterior izquierdo [HBPI] o BRI). 

Se denomina bloqueo trifascicular el bloqueo bifascicular con intervalo HV prolongado puesto de manifiesto 
por un estudio electrofisiológico. Su presencia también puede inferirse ante el hallazgo de bloqueo alternante 
de rama en el ECG. 

Los bloqueos fasciculares pueden manifestarse de diversas formas: 
1. Fijo: cuando el bloqueo persiste con ciclos mayores de 1500 ms. 
2. Transitorio: cuando el bloqueo, temporariamente, retorna a la conducción normal. 
3. Intermitente: cuando coexisten latidos normales y con bloqueo de rama en el mismo trazado. Estos pueden 

ser funcionales taquicárdico-dependiente (en fase 3) o bradicárdico-dependiente (en fase 4).
Con respecto a su localización, estos bloqueos pueden encontrarse en la red de Purkinje, en la unión Purkinje-

músculo o distalmente en el miocardio ventricular.
Los pacientes que presentan síntomas claramente relacionados con el trastorno crónico se asocian a mayor 

mortalidad en especial de muerte súbita, debido al elevado riesgo de bloqueo AV avanzado (1). Por otra parte, en 
pacientes con bloqueo bifascicular asintomático no se dispone de variables que identifiquen el riesgo de muerte 
por bradiarritmia, ya que la progresión al bloqueo AV de tercer grado es lento (2).

En caso de bloqueo bifascicular con intervalo PR largo, no se ha demostrado una relación directa entre la 
duración del intervalo PR y el intervalo HV, o de la longitud del intervalo PR y progresión al BAV de tercer grado. 
Aunque en estos pacientes se ha comprobado, durante el estudio electrofisiológico, que la demora de conducción 
se produce frecuentemente a nivel del NAV, en pacientes asintomáticos en quienes se documente un intervalo 
HV igual o mayor a 100 ms, se recomienda la indicación de estimulación cardíaca permanente (3).
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Recomendaciones
Clase	I	
1. BAV de tercer grado intermitente. (Nivel de evidencia B) (4-12).
2. BAV de segundo grado tipo II. (Nivel de evidencia B) (13-16).
3. Bloqueo de rama alternante. (Nivel de evidencia C) (17).

Clase	IIa	
1. Síncope no debido a un BAV demostrado, cuando otras causas probables fueron descartadas, específicamente 

la taquicardia ventricular (TV). (Nivel de evidencia B) (1,2,16,18-28).
2. Hallazgo casual en el estudio electrofisiológico de un intervalo HV marcadamente prolongado (igual a 100 

ms o mayor ) en pacientes asintomáticos. (Nivel de evidencia B) (3).
3. Hallazgo casual en el estudio electrofisiológico de bloqueo infrahisiano, que no es fisiológico, inducido por 

estimulación. (Nivel de evidencia B) (29).

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 peroneal con algún grado de bloqueo fascicular con síntomas 
o sin ellos, porque pueden desarrollar en forma impredecible progresión de la enfermedad de la conducción 
AV. (Nivel de evidencia C) (30-36). 

Clase	III 
1. Bloqueo bifascicular sin BAV ni síntomas. (Nivel de evidencia B) (2,3,21,37).
2.  Bloqueo bifascicular con BAV de primer grado sin síntomas. (Nivel de evidencia B) (2,3,21,37).

ESTIMULACIÓN CARDÍACA PERMANENTE EN LOS BLOQUEOS AURÍCULO-VENTRICULARES ADQUIRIDOS

La indicación de marcapasos permanentes, en pacientes con síntomas severos debidos a la presencia de BAV com-
pleto o de alto grado de causa no reversible, está firmemente basada en la experiencia clínica de más de 50 años. 
Si bien no se han efectuado estudios controlados en este campo por el drástico impacto beneficioso ya visible en 
el corto plazo de los marcapasos respecto de la evolución natural, a partir de varios estudios observacionales ha 
quedado claro que la estimulación cardíaca previene la recurrencia del síncope y mejora la supervivencia (1-3).

Si bien existe fuerte evidencia de que la causa de muerte de pacientes con bloqueo aurículo-ventricular no 
tratado se debe a insuficiencia cardíaca por el bajo rendimiento cardíaco, asistolia prolongada o taquicardia 
ventricular secundaria a bradicardia, la información sobre la evolución natural de los diferentes tipos de BAV se 
remonta a la época previa al tratamiento con marcapasos ya que no existe otro tratamiento alternativo.

El BAV de primer grado tiene un pronóstico excelente, ya que el riesgo de progresión a bloqueo AV de tercer 
grado es extremadamente bajo. 

En pacientes con BAV de primer grado y de segundo grado tipo I con marcada prolongación del PR, pequeños 
estudios no controlados indican una mejoría sintomática y funcional, cuando se normaliza el intervalo PR con 
la estimulación cardíaca bicameral (4-7).

En el BAV de segundo grado tipo Mobitz I, la indicación para estimulación cardíaca permanente resulta po-
lémica, a menos que el BAV cause síntomas o se produzca retraso de conducción en los niveles intrahisianos o 
infrahisianos (8-12). En ocasiones resulta difícil determinar la relación causa-efecto de los síntomas, sobre todo 
cuando son inespecíficos y sutiles. La progresión hasta completar el bloqueo cardíaco es probable cuando hay 
un complejo QRS ancho, lo que indica mayormente una localización infranodal (13,14). El pronóstico en estos 
casos parece ser peor que el de individuos de iguales edad y sexo, a menos que se implante un marcapasos (15).

La evolución natural del BAV de segundo grado tipo Mobitz II se caracteriza por una tasa elevada de progresión 
al bloqueo AV completo. Estos pacientes presentan una tasa de supervivencia a 5 años significativamente inferior 
a la de aquellos en quienes se implantó un marcapasos. Dado que esta variedad de trastorno de la conduccion 
suele progresar hacia el BAV de alto grado o completo y tiene una influencia adversa sobre la evolución de los 
pacientes, en muchos Servicios es indicación impostergable de estimulación cardíaca permanente (16).

En ausencia de marcapasos, los pacientes con un BAV completo adquirido tienen muy mal pronóstico, con 
unas tasas de supervivencia a 1 año de tan solo un 50-70% (en comparación con una población de control igualada 
en cuanto a edad y sexo) después de haber sufrido un síncope a causa de un BAV completo (17,18).

Una salvedad con respecto a los BAV adquiridos 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 
medicamento considerado responsable y, ante esa eventualidad, el marcapasos definitivo puede ser imprescindible.
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Recomendaciones
Clase	I
1. Bloqueo AV completo o de alto grado independiente de los síntomas. (Nivel de evidencia C).
2. Bloqueo AV de 2.º grado Mobitz II asintomático. (Nivel de evidencia C).

Clase	IIa
1. Bloqueo AV de 2.° G Mobitz I, con repercusión hemodinámica, o sintomático derivado de la pérdida de la sin-

cronía AV aun sin bradicardia. (Nivel de evidencia C). 

ESTIMULACIÓN CARDÍACA PERMANENTE EN LOS BLOQUEOS AURÍCULO-VENTRICULARES CONGÉNITOS

El BAV se considera congénito cuando ocurre espontáneamente en el feto o en niños jóvenes. Es una entidad poco 
frecuente (1/20.000), en la que por lo general el corazón es por lo demás estructuralmente normal. La destrucción 
del NAV se debe mayormente (60 a 90%) a autoanticuerpos maternos que cruzan la placenta (1-4). Los pacientes 
que presentan bloqueo intraútero o en período neonatal, mayormente relacionado con los anticuerpos maternos, 
están asociados a una mortalidad mayor y más temprana (5). Los BAV congénitos no autoinmunes son un proceso 
degenerativo específico del sistema de conducción, habitualmente sin desarrollo de disfunción ventricular (5,6). 

Con respecto a la indicación de estimulación permanente profiláctica en el BAV congénito asintomático, si 
bien no existen estudios controlados que hayan evaluado esta indicación, la observación en los ensayos de cohorte 
de un deterioro progresivo del sistema de conducción ha llevado a la recomendación de implante de marcapasos 
permanente, ya que su evolución no es tan benigna como se creía inicialmente, e implica un riesgo no desestimable 
de muerte súbita, disfunción ventricular e insuficiencia cardíaca. El seguimiento de cohortes con estas caracterís-
ticas muestra que la mayoría de los pacientes desarrollan síntomas que requieren estimulación permanente antes 
de los 50 años por una gradual disminución en la frecuencia del ritmo de escape (6,7). La conducta expectante 
conlleva un riesgo elevado de síncope o MS, la que puede resultar la primera manifestación del bloqueo (8,9).

Actualmente, se recomienda la colocación de un marcapasos en pacientes con BAV congénito con bradicardia 
sintomática (10-13). En asintomáticos, con menor nivel de evidencia, a los pacientes con arritmia ventricular 
compleja, disfunción ventricular o bajo volumen minuto, ritmos de escape lentos o con complejos QRS anchos, 
pausas ventriculares mayores de tres veces la longitud del ciclo del ritmo subyacente y FC <120 latidos en PEG. 
En un estudio de Michaelsson y cols., la totalidad de los pacientes con BAV completo congénito asintomático e 
intervalo QTc >450 ms presentó episodios de Stokes-Adams, por lo que el hallazgo de un intervalo QTc prolon-
gado conlleva la indicación impostergable de electroestimulación cardíaca permanente (8). 

Tras el implante del marcapasos se debe evaluar periódicamente la función ventricular izquierda, debido a 
la propia evolución de la miocardiopatía autoinmune y al efecto de la estimulación ventricular en ápex a largo 
plazo con remodelado ventricular, hipertrofia asimétrica y disminución de la tolerancia al ejercicio (14,15). 

En cuanto al modo de estimulación, se aconseja siempre preservar la sincronía AV. Se reserva el modo VVI a 
los pacientes severamente enfermos o con fibrilación auricular (FA) permanente. Los implantes epicárdicos están 
indicados para pacientes con menos de 15-20 kilogramos o según la experiencia del centro (16). 

Se debe optar por dispositivos pequeños en infantes y niños para disminuir complicaciones por decúbito. 
Cuando el desarrollo pondoestatural los permite, elegir dispositivos con batería extendida. Los catéteres-electrodos 
deben ser los más delgados, de largo reducido y de fijación activa para reducir los desplazamientos por tracción 
y facilitar su extracción. 

No hay evidencias suficientes para la recomendación de resincronización cardíaca en los BAV congénitos con 
disfunción ventricular asociada o no, con cardiopatías congénitas. Hay publicaciones a favor de la estimulación 
del ápex o pared lateral del VI en vez del ápex del VD en pacientes con disfunción ventricular asociada a la es-
timulación prolongada (16-20).

Recomendaciones
Clase	I
1. Bloqueo AV congénito sintomático. (Nivel de evidencia C).
2. Bloqueo AV congénito asintomático en presencia de: FC < 50 lpm, disfunción del ventrículo izquierdo, QTc 

largo, arritmia ventricular compleja, pausas >3 veces el ciclo del ritmo basal y pobre respuesta cronotrópica 
en PEG (<120 lpm). (Nivel de evidencia C).

Clase	IIb
1. Bloqueo AV congénito asintomático en ausencia de lo anterior. (Nivel de evidencia C). 
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ESTIMULACIÓN CARDÍACA PERMANENTE EN LOS BLOQUEOS AURÍCULO-VENTRICULARES RELACIONADOS CON 
DISTROFIAS MUSCULARES

Las distrofias musculares son un grupo heterogéneo de trastornos hereditarios de difícil clasificación (1) que 
afecta a ambos sexos, caracterizadas por pérdida progresiva del músculo esquelético y frecuente compromiso 
cardíaco (2-4). A ese nivel pueden provocar disfunción sinusal, fibrilación auricular, trastornos de la conducción 
AV, intraventricular y muerte súbita. Algunas formas aparecen en la infancia o niñez, otras lo hacen a mediana 
edad. En oportunidades, la afectación cardíaca es la manifestación evidente de una enfermedad neuromuscular 
subclínica. La progresión del trastorno de la conducción es impredecible y ocurre muerte súbita en 10 al 30% 
de los casos (5). 

Entre las distrofias neuromusculares, las causadas por la mutación genética de la laminina o emerina han sido 
estudiadas en series de pacientes (6-9) y en un registro multicéntrico europeo, mostrando un pobre pronóstico con 
una mortalidad por MS del 25% e insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) progresiva antes de los 50 años (10,11). 
Una de ellas, la distrofia muscular de Emery-Dreifuss (EDMD), de carácter autosómico dominante y también 
recesiva ligada al cromosoma X, se asocia frecuentemente a disfunción severa del nódulo sinusal, trastornos de 
la conducción y miocardiopatía dilatada, debido al reemplazo del miocardio aurículo-ventricular e His-Purkinje 
por tejido de fibrosis (12,13). Estos pacientes suelen presentar un compromiso muscular menor, sobresaliendo 
el compromiso cardíaco. El marcapasos se indica ante la aparición de bradiarritmia o bloqueos de la conducción, 
en general antes de los 30 años de edad (14). 

La distrofia miotónica tipo 1 (DM1) o enfermedad de Steinert se asocia a enfermedad progresiva de la con-
ducción, arritmias ventriculares y deterioro sistólico (15). Un reciente metaanáilisis sobre 18 estudios (1828 
pacientes) mostró que las extrasístoles ventriculares (EV) fueron la arritmia más prevalente (14,6%) seguida por 
fibrilacion auricular o aleteo auricular (5%) y taquicardia ventricular no sostenida (TV) (4,1%) (16,17). Un 30% 
de los pacientes desarrollan BAV de primer grado y un 20% QRS ancho. La muerte súbita representa hasta un 
33% de todas las muertes y, aunque se considera mayormente que su mecanismo es el desarrollo de bloqueos de 
la conducción, varios informes de pacientes con marcapasos que murieron súbitamente sugieren que las arritmias 
ventriculares podrían explicar algunos casos (18,19). 

Las distrofias musculares relacionadas con la distrofina, Duchenne (DMD) y Becker (BMD), además del com-
promiso muscular pueden asociar arritmias y bloqueos (20). El síndrome de Kearns-Sayre, la distrofia de Erb y 
la atrofia muscular peroneal se asocian con disfunción sinusal, trastornos de la conducción AV, intraventricular 
y FA (21,22). 

Las miopatías relacionadas con la desmina o desminopatias se caracterizan por enfermedad de conducción 
cardíaca, cardiomiopatía y debilidad progresiva del músculo esquelético, con una variable edad de inicio de la 
enfermedad y tasa de progresión. En un metaanálisis reciente de 159 portadores de mutación de desmina, el 
50% tenía cardiomiopatía y aproximadamente el 60% tenía enfermedad de conducción cardíaca o arritmias. El 
25% de los portadores murió a una edad media de 49 años (23,24). 

La historia natural de estas entidades es diferente y la indicación de estimulación profiláctica se basa actual-
mente en los resultados de estudios longitudinales de seguimiento, ya que no hay datos de estudios aleatorizados.

El marcapasos se indica ante la aparición de bradiarritmias o con cualquier tipo de BAV con independencia de 
los síntomas bajo recomendaciones tipo I para los BAV de segundo y tercer grado y IIb para los de menor grado. 
El hecho de que en los BAV la indicación del marcapaso 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 (fiebre, latidos ectópicos ventriculares en salva) (25-30).

Si bien un pequeño estudio ha sugerido que la prolongación del intervalo HV (>70 ms) en un estudio elec-
trofisiológico (EEF) es predictivo de progresión al BAV (31,32); otro registro unicéntrico retrospectivo con 7,4 
años de seguimiento sobre 486 pacientes con confirmación genética y enfermedad de conducción (intervalo PR 
de 200 ms y/o duración del QRS de 100 ms) (24,33) mostró una ventaja marginal en la sobrevida (debida a reduc-
ción de la MS) entre los que se sometieron a un EEF seguido por el implante de un marcapasos si su intervalo 
HV fue >70 ms versus los que no lo hicieron. Por otro lado, a pesar del pequeño tamaño y heterogeneidad de 
los estudios de cohorte publicados y el efecto de confusión de la propia enfermedad neuromuscular progresiva 
sobre la supervivencia, existe consenso en que el implante de un cardiodesfibrilador es eficaz en la prevención 
de la MS en estos pacientes cuando tienen valores de fracción de eyección reducidas, mientras que el papel del 
cardiodesfibrilador en pacientes con función ventricular preservada es motivo de controversia y no mencionada 
en las guías, a pesar de que existen sugestivas evidencias de que evitaría la MS en esos casos (34,35).
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Recomendaciones
Clase	I
1. Bloqueo AV ≥2.° grado asintomático. (Nivel de evidencia B).

Clase IIb
 1. Bloqueo AV 1.er grado asintomático. (Nivel de evidencia B). 
 2. Bloqueo fascicular asintomático. (Nivel de evidencia C). 
 3. Síntomas atribuibles a bradiarritmias en ausencia de registros (ECG-Holter). (Nivel de evidencia C). 

INDICACIONES DE MARCAPASOS TRANSITORIO 

El marcapaseo transitorio es un recurso de primera línea, desde la reanimación cardiopulmonar hasta el trata-
miento de algunas arritmias en la Unidad Coronaria. Por este motivo, todos los médicos que trabajan en sistemas 
de atención de emergencia y en Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) deben estar familiarizados no solo con 
las indicaciones, sino también con los elementos necesarios para su colocación, sus características y las diferentes 
particularidades técnicas.

Los generadores de pulso externos pueden ser unicamerales o bicamerales. Estos últimos tienen indicaciones 
precisas como los estados de bajo gasto cardíaco para asegurar la contribución auricular, la insuficiencia cardíaca 
congestiva, la miocardiopatía dilatada, la miocardiopatía hipertrófica, la estenosis aórtica y otras (1).

Si bien estos últimos tienen indicaciones precisas, la disponibilidad de los generadores unicamerales es casi 
universal, del mismo modo que lo es el entrenamiento de los médicos para su colocación en situaciones de urgencia.

En la actualidad contamos con tres vías de estimulación temporal: transcutánea, transvenosa y epicárdica. 
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 (2, 3). Su 
utilidad queda limitada a fines diagnósticos ya que permite obtener un excelente registro de la actividad auricular 
facilitando el diagnóstico de disociación aurículo-ventricular durante una taquicardia. 

En cuanto a la vía transcutánea, si bien su disponibilidad no se ha generalizado como otras vías de estimulación, 
su rapidez, sencillez y facilidad de manejo y aplicación la han convertido en el método idóneo 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 cardíaca. 
Debido a las alteraciones hemodinámicas y del ritmo cardíaco que suelen producirse en el posoperatorio, el mar-
capaseo secuencial bicameral puede ser beneficioso para algunos pacientes.

La vía transvenosa requiere control fluoroscópico o electrocardiográfico para guiar el electrocatéter hacia la 
cámara cardíaca que se va 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 puede 
llevarse a cabo con éxito y una baja y aceptable tasa de complicaciones. La mayoría de las recomendaciones 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 
infarto agudo de miocardio (IAM). Afortunadamente, estos trastornos suelen aparecer progresivamente. El re-
conocimiento de determinados patrones electrocardiográficos puede contribuir a estimar el riesgo de desarrollar 
BAV completo y consecuentemente a guiar el implante profiláctico de un marcapasos transitorio (4). 

En los pacientes que se encuentran cursando un síndrome coronario agudo con elevación del ST, y en el 
cual el mecanismo de reperfusión elegido ha sido la trombólisis, a los que se le suma la terapia antitrombótica 
anticoagulante y antiagregante plaquetario, se sugiere utilizar –como acceso venoso central para la utilización 
de marcapaseo transvenoso– vías pasibles de compresión con el objeto de limitar los sangrados, considerando 
particularmente el uso de marcapaseo transvenoso.

En otros casos, el desarrollo de BAV de segundo o tercer grado provoca descompensación hemodinámica, 
constituyendo una indicación terapéutica de estimulación transitoria transcutánea. 

La asistolia ventricular puede ser causada por disfunción sinusal o BAV completo, asociado a fallo concomi-
tante de los ritmos de escape subsidiarios (auricular, unional o ventricular). Además de iniciar maniobras de 
reanimación cardiopulmonar de acuerdo con las recomendaciones internacionales, debe implantarse un marca-
pasos transitorio (4).

En lo que respecta a las recomendaciones generales (fuera del contexto del IAM), las indicaciones de mar-
capasos definitivos, en pacientes sintomáticos, de hecho, constituyen indicaciones de marcapaseo transitorio 
hasta el implante del definitivo (5, 6). Pueden quedar exceptuados de recibir estimulación transitoria aquellos 
pacientes que mejoran su frecuencia cardíaca con tratamiento farmacológico y persisten asintomáticos en reposo. 

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 evaluación prequirúrgica 
de cirugía no cardíaca. Es común que, ante trastornos de conducción, se plantee la necesidad de implantar en 
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forma profiláctica un marcapasos transitorio. La decisión se tomará de acuerdo con el riesgo de progresión a 
BAV completo que tenga el paciente. Discutiremos sin duda un ítem trascendente, como es el de los pacientes 
asintomáticos portadores de los bloqueos bifasciculares crónicos o de los incorrectamente denominados bloqueos 
trifasciculares incompletos (bloqueos bifasciculares crónicos asociados a bloqueo AV de 1.er grado) que serán 
sometidos a cirugía no cardíaca.

Consideraremos las situaciones reversibles, en las que se requiere estimulación por tiempo limitado, por 
ejemplo: alteraciones electroliticas; toxicidades o efectos adversos secundario a fármacos (como por ejemplo di-
goxina, betabloqueantes, bloqueantes calcicos); lesión posterior a cirugía de nodo sinusal, NAV o His-Purkinje, 
trasplante cardíaco por lesión de nodo sinusal, daño en sistema His-Purkinje secundario a absceso por endocar-
ditis bacteriana de valvula aórtica; lesión en rama derecha en paciente con bloqueo previo de rama izquierda 
secundario colocación de catéter de arteria pulmonar y miocarditis con alteraciones del sistema de conducción.

Recomendaciones generales para el implante de marcapasos transitorio
Clase	I
1. Bradicardia sintomática (alteración aguda de la conciencia, ángor persistente, hipotensión arterial o cualquier 

otro signo de shock) de cualquier etiología, reversible o no, cuando no respondieran a atropina o isoproterenol, 
secundarias a disfunción del nódulo sinusal, bloqueo AV o falla en un marcapasos definitivo que no puede 
corregirse con reprogramación. (Nivel de evidencia: C) (7-10).

2. Para tratamiento de arritmia ventricular secundaria a QT largo por bradicardia. (Nivel de evidenciaC) (6).
3. BAV de tercer grado o episodios sintomáticos de asistolia en contexto de cirugía no cardíaca (Nivel de evidencia 

C) (6).

Clase	IIa
1. BAV completo congénito asintomático, cualquiera sea la edad, cuando el paciente deba ser sometido a cirugía 

no cardíaca. (Nivel de evidencia C) (11).
2. BAV de segundo grado tipo Mobitz II con complejo QRS angosto, asintomático, cuando el paciente deba ser 

sometido a cirugía no cardíaca de urgencia. (Nivel de evidencia C) (10, 12, 13).
3. En el posoperatorio de cirugía cardíaca para eventual soporte hemodinámico. (Nivel de evidencia C) (14, 15).
4. Bradicardia con frecuencia cardíaca inferior a 40 latidos por minuto, que no tiene apropiada respuesta a 

fármacos cuando el paciente deba ser sometido a cirugía no cardíaca. (Nivel de evidencia C).
5. BAV de segundo grado tipo Mobitz I, asintomático, que no tiene apropiada respuesta a fármacos cuando el 

paciente deba ser sometido a cirugía no cardíaca. (Nivel de evidencia C).
6. Bradicardia refractaria en el contexto del tratamiento del shock. (Nivel de evidencia C) (16).

Clase	IIb
1. Reversión de taquiarritmias auriculares o ventriculares toleradas hemodinámicamente, mediante extraesti-

mulación o sobreestimulación. (Nivel de evidencia C) (17).
2. En la cardioversión eléctrica de taquiarritmias supraventriculares en pacientes bajo tratamiento farmacológico 

que implique una posible bradicardia extrema o asistolia poscardioversión. (Nivel de evidencia C) (18).
3. Posterior a cirugía cardíaca, estimulando a ciclo constante (overdrive pacing), para prevenir fibrilacion auri-

cular y aleteo auricular, a pesar de tratamiento con betabloqueantes (Nivel de evidencia B) (19). 
4. Durante recambio de generador/electrodos en pacientes dependientes de marcapasos, tras confirmar previa-

mente su eficacia. (Nivel de evidencia C) (17, 20).

Clase	III
1. Bloqueo bifascicular crónico (BRD + hemibloqueo anterior) o BRI, con bloqueo AV de 1.ergrado o sin él, en 

pacientes asintomáticos cuando deben ir a cirugía no cardíaca. (Nivel de evidencia B) (5, 6, 11, 21-26). Debe 
enfatizarse, no obstante, la necesidad de contar con el soporte requerido para el implante en quirófano de un 
marcapasos transitorio transcutáneo o transvenoso. 

2. Asistolia en el contexto del paro cardiorrespiratorio. (Nivel de evidenciaC (27-29).
3. En pacientes con válvula tricúspide protésica (Nivel de evidencia C).

Recomendaciones para implante de marcapasos transitorio en la fase aguda del infarto agudo de 
miocardio 

Clase	I
1. Asistolia ventricular. (Nivel de evidencia C). 
2. BAV completo en el IAM anterior. (Nivel de evidencia C) (4).
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3. Bradicardia sintomática secundaria a disfunción del nódulo sinusal o bloqueo AV, cuando no respondieran a 
fármacos en el contexto del IAM inferior. (Nivel de evidencia C) (4). 

4. BAV de segundo grado tipo Mobitz II. (Nivel de evidencia C).
5. BAV de segundo grado tipo Wenckebach asociado a bloqueo de rama bifascicular (BRD + HBAI o BRI) en el 

contexto del IAM anterior. (Nivel de evidencia C).
6. Bloqueo de rama alternante. (Nivel de evidencia C).
7. Taquicardia ventricular inducida por bradicardia (Nivel de evidencia C).

Clase	IIa
1. BAV de segundo grado tipo Wenckebach asociado a bloqueo de rama bifascicular en el contexto del IAM in-

ferior. (Nivel de evidencia C).
2. BAV de primer grado asociado a bloqueo bifascicular. (Nivel de evidencia C).
3. BAV de primer grado asociado a nuevo bloqueo de rama. (Nivel de evidencia C).
4. Nuevo bloqueo bifascicular en contexto de IAM anterior. (Nivel de evidencia C) (4).
5. Nuevo bloqueo de rama (especialmente izquierda) en contexto de IAM anterior. (Nivel de evidencia C) (40).

Clase	IIb
1. BAV completo asintomático en el contexto del IAM inferior. (Nivel de evidencia C).
2. BAV de alto grado en contexto de IAM inferior con adecuado ritmo de escape. Se puede considerar la eventual 

implementacion de marcapasos transcutáneo (Nivel de evidencia C) (4).
3. BAV de primer grado asociado a bloqueo de rama antiguo. (Nivel de evidencia C).
4. Nuevo BRD. (Nivel de evidencia C).

Clase	III
1. BAV de segundo grado tipo Wenckebach con hemibloqueo anterior o sin él, en el contexto del IAM inferior. 

(Nivel de evidencia C).
2. BAV de primer grado con hemibloqueo anterior o sin él. (Nivel de evidencia C) (4).
3. Bloqueo bifascicular antiguo con intervalo PR normal. (Nivel de evidencia C).
4. Hemibloqueo anterior o posterior aislados. (Nivel de evidencia C).

INDICACIONES DE MARCAPASOS POSINFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

A diferencia de los bloqueos AV adquiridos, las indicaciones de marcapasos definitivo dependen no tanto de los 
síntomas sino de la ubicación del bloqueo, dado que este aspecto es el que da sentido pronóstico. La incidencia de 
BAV se ha reducido significativamente con el uso de angioplastia primaria y la información bibliográfica dispo-
nible es mínima debido a la escasa cantidad de casos. Vale destacar que la indicación de marcapasos transitorio 
no es indicación de estimulación definitiva, y el pronóstico a largo plazo dependerá de la extensión de la necrosis 
y el compromiso clínico. Los pacientes con BAV transitorios tienen una mortalidad intrahospitalaria mayor 
que aquellos sin BAV independientemente de la localización del IAM (1). Aquellos con IAM anterior y bloqueos 
intraventriculares persistentes tienen más riesgo de muerte total intrahospitalaria y deben ser cuidadosamente 
monitoreados. No esta demostrado que el marcapasos definitivo en estos casos mejore el pronóstico (2). En todos 
los casos es necesario tener un tiempo de espera para tomar la decisión y en ocasiones, de preverse un severo 
deterioro de la función VI, puede considerarse la indicación de un cardiodesfibrilador implantable (CDI) (3,4).

Recomendaciones para implante de marcapasos posterior a IAM

Clase	I
1. Bloqueo AV de segundo grado Mobitz II, bloqueo AV de tercer grado o bloqueo de rama alternante, persistentes 

o infranodal luego de un tiempo de espera. (Nivel de evidencia B)
2. Bloqueo AV de tercer grado persistente (más de 2-3 semanas de localización en el nódulo AV. (Nivel de evi-

dencia B)

Clase	III
1. Bloqueo AV transitorio en ausencia de trastornos de la conducción intraventricular. (Nivel de evidencia B)
2. Bloqueo AV transitorio en presencia de hemibloqueo anterior izquierdo aislado. (Nivel de evidencia B)
3. Hemibloqueo anterior izquierdo aislado. (Nivel de evidencia B)
4. Bloqueo AV de primer grado en presencia de bloqueo de rama de antigüedad indeterminada. (Nivel de evi-

dencia B)
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MARCAPASOS EN EL POSOPERATORIO DE CIRUGÍA CARDÍACA

Trastornos de la conducción aurículo-ventricular
Epidemiología
La incidencia de trastornos de conducción posoperatorios que requieren el implante de un marcapasos definitivo 
es del 4 al 11%; la más baja corresponde a la cirugía de revascularización miocárdica (0,8%) y la más alta (5%), a 
la cirugía valvular (1). Estos trastornos se producen generalmente en las primeras horas del posoperatorio (2). De 
acuerdo con lo demostrado en un estudio de cirugía de revascularización miocárdica con seguimiento a 10 años, 
solo el BAV de 3.er grado estuvo relacionado con mayor mortalidad (3,4). Con referencia a los bloqueos fasciculares, 
la mayoría tienen una evolución benigna y transitoria; no obstante, se informó una menor supervivencia para los 
pacientes que desarrollaron un nuevo defecto de conducción en el posoperatorio (77,9 vs. 90,4%, p: 0,02), (3, 4).

Fisiopatología
Los mecanismos fisiopatológicos involucrados en el desarrollo de los defectos de conducción posoperatorios son: 
la isquemia miocárdica, la inadecuada protección cardíaca, la lesión mecánica quirúrgica directa y el uso de 
medicamentos que deprimen la conducción del NAV. La isquemia miocárdica es uno de los factores principales 
relacionados con el desarrollo de bloqueos cardíacos (2). Existe una correlación entre el número y grado de este-
nosis de vasos coronarios comprometidos, y el desarrollo y severidad de los defectos de conducción. La isquemia 
transitoria perioperatoria explicaría el carácter reversible de la mayoría de los defectos. La solución cardiopléjica 
usada también parece desempeñar un papel en la patogénesis de los trastornos posoperatorios de la conducción. 
La protección miocárdica con cardioplejía caliente, sanguínea y con perfusión anterógrada y retrógrada es la que 
más preservaría al tejido especializado de conducción. El daño mecánico del sistema de conducción se relaciona 
sobre todo con la cirugía valvular. Este es más frecuente durante la reparación o reemplazo de la válvula aórti-
ca, y su prevalencia aumenta si se asocia con el tratamiento de otra valvulopatía (sobre todo de la tricúspide). 
En los últimos años, el uso más extendido de betabloqueantes y bloqueantes cálcicos en el posoperatorio de la 
cirugía de revascularización miocárdica (3) ha determinado una mayor incidencia de trastornos de conducción 
a nivel del NAV.

Momento del implante
Por la naturaleza transitoria de algunos de los mecanismos fisiopatológicos involucrados, es previsible que cierto 
porcentaje de los BAV posoperatorios se resuelvan espontáneamente en un período de tiempo no bien establecido. 
Por lo tanto, la historia natural del BAV después de la cirugía cardíaca no está bien definida. El mayor número de 
remisiones espontáneas ocurren tempranamente en el posoperatorio. Debido a esto, no existe un acuerdo general 
en cuanto al momento del implante y diversos informes han recomendado que se realice luego de un período que 
puede variar entre 3 y 21 días desde el inicio del bloqueo posoperatorio con un tiempo promedio de espera de 7 
días (5, 6-8). Algunos datos más recientes sugieren que el BAVC desarrollado dentro de las primeras 24 horas 
y que persista por más de 48 horas, después de la cirugía valvular aórtica o mitral, tiene baja probabilidad de 
resolverse espontáneamente. Por lo tanto, la colocación del marcapasos puede ser realizada antes de los 7 días 
posoperatorios. 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, aumentando los tiempos 
de estadía hospitalaria, sin un sustancial beneficio.

Predictores
Nuestra habilidad para identificar, en el momento preoperatorio, a los pacientes que necesitarán el implante 
posoperatorio de un marcapasos definitivo es pobre. Es sabido que a mayor edad prevalecen más los trastor-
nos de conducción preoperatorios por degeneración y calcificación del sistema His-Purkinje, lo que sumado al 
sufrimiento intraoperatorio da como resultado una mayor incidencia de bloqueos en este grupo etario. La ne-
cesidad de marcapasos permanente está incrementada en los pacientes que requieren reoperación cardíaca; su 
incidencia es de alrededor del 10% de los casos (9). Muchos trabajos han intentado determinar predictores sin 
lograr definirlos adecuadamente. En el caso específico de la cirugía valvular cardíaca, un análisis (1) propone 
un puntaje (score) simple de riesgo para predecir preoperatoriamente qué pacientes requerirán la colocación 
de un marcapasos definitivo. En los 3116 pacientes que formaban el grupo de predicción del puntaje de riesgo, 
las variables asociadas con la necesidad de marcapasos incluyeron trastornos de la conducción preoperatorios, 
edad avanzada, cirugía valvular previa y cirugía multivalvular. En el grupo de validación (1578 pacientes), este 
puntaje estratificó precisamente el riesgo de requerir marcapasos permanente. Aquellos con puntaje de 0 a 1 
requirieron marcapasos con significativa menor frecuencia que aquellos con puntaje de 4 (4% versus 25%). Si se 
tiene en cuenta la totalidad de las cirugías cardíacas (valvulares y no valvulares), el análisis multivariado para 
predecir BAV completo en el posoperatorio demostró que los factores para considerar son: edad avanzada, número 
de bypass, tipo de solución cardiopléjica, estenosis del tronco de coronaria izquierda, hipertensión arterial, uso 
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de digoxina y betabloqueantes, el tiempo de circulación extracorpórea y de clampleo, ausencia de ritmo sinusal 
preoperatorio, cirugía multivalvular, endocarditis y trastornos de la conducción preoperatorios (10-14).

Complicaciones
El implante de marcapasos definitivo en el posoperatorio de cirugía cardíaca no se asoció a mayores complica-
ciones que en la población general.

Otros trastornos de conducción en el posoperatorio
Bloqueos de rama
El BRD es el defecto de conducción más frecuentemente encontrado en el posoperatorio de cirugía cardíaca 
(entre el 10 y el 14%) (2, 3). El 60% son transitorios y solo un 6% persiste al momento del alta. El número de 
bypass, la estenosis severa de la coronaria derecha y del tronco de coronaria izquierda, el IAM perioperatorio y 
la cardioplejía sanguínea se han correlacionado con la mayor incidencia de este trastorno de conducción (14,15). 
La evolución de este tipo de bloqueos es benigna, de carácter transitorio y no impacta en la morbimortalidad; 
por lo tanto se debería tomar una conducta expectante. Los trastornos de conducción de los fascículos izquierdos 
tienen un carácter más permanente que los del lado derecho. Aunque menos prevalecientes en algunos estudios, 
se los ha correlacionado con mayor daño miocárdico y mortalidad operatoria (debido a su asociación con mayor 
infarto perioperatorio) (15,16).

Disfunción del nódulo sinusal (DNS)
El desarrollo de enfermedad del nódulo sinusal como patología posquirúrgica se asocia habitualmente con cirugías 
de reparación de cardiopatías congénitas, con la cirugía Maze de Cox, sola o asociada a otras cirugías, y con el 
trasplante cardíaco. La incidencia de bradiarritmias después del trasplante cardíaco varía desde el 8 al 23%. La 
mayoría de las bradiarritmias 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 trasplante cardíaco, la mortalidad a pesar del implante de un marcapasos 
definitivo es del 100% (17). No se han identificado factores predictivos que indiquen cuáles pacientes desarro-
llarán bradiarritmias en el postrasplante. La indicación de implante de marcapasos permanente es la presencia 
de bradicardia sintomática, lo cual permite adoptar una conducta expectante en aquellos pacientes con DNS 
leve o asintomáticos (17, 18). 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 responsable de la disfunción. Debido a este 
efecto colateral, el grupo de Cox propuso modificaciones de la técnica (Maze III) (19). Sin embargo, aun con la 
técnica de Maze III puede presentarse DNS que persista hasta el año posquirúrgico (19-21). Se observó que no 
solo los pacientes que sufrieron cirugía con la técnica Maze de Cox exhibían DNS posoperatorio, sino que todos 
aquellos pacientes con cirugías auriculares presentaron deterioro de la función sinusal. Se concluye que el factor 
esencial para el desarrollo de DNS es la incisión auricular derecha.

El retraso en la mejoría de la función del NS luego de las cirugías de Maze III, mini-Maze y de la cirugía val-
vular mitral aislada sería coincidente con el retraso en la recuperación de los nervios autonómicos, tal como se 
observa después del trasplante cardíaco ortotópico, al presentar una reinervación funcional e histológica tardía. 
En resumen, las DNS provocadas por las incisiones auriculares luego de cirugías auriculares son transitorias y 
deberíamos optar por una conducta expectante (22,23).

Recomendaciones
Clase	I
1. BAV Completo que no resuelva después de 3 a 5 días. (Nivel de evidencia B).
2. BAV de segundo grado persistente, a cualquier nivel anatómico: 
 – Con bradicardia sintomática (Nivel de evidencia C).
 – En asintomáticos que requieran medicación que hiciese sintomática la bradicardia. (Nivel de evidencia C).
 – Cuando se acompañe de pausas mayores de 3000 ms y/o frecuencia cardíaca menor de 40 lpm en vigilia. 

(Nivel de evidencia C).
3. Disfunción del nódulo sinusal con bradicardia sintomática documentada, incluyendo pausas sinusales que 

produzcan síntomas y la secundaria a fármacos cronotrópicos negativos para las cuales no existe alternativa. 
(Nivel de evidencia C).

Clase	IIa
1. BAV de segundo grado persistente a cualquier nivel anatómico asintomático. (Nivel de evidencia C).
2. BAV de primer grado asociado a bloqueo de rama o fascicular, con bloqueo intrahisiano o infrahisiano demos-

trado en el estudio electrofisiológico. (Nivel de evidencia C).
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3. Bradicardia de menos de 40 latidos por minuto (lpm) sintomática o con signos de insuficiencia cardíaca. (Nivel 
de evidencia B).

Clase	III
1. Bradicardia asintomática. (Nivel de evidencia C).
2. BAV de primer grado. (Nivel de evidencia C).
3. BAV de segundo y tercer grado en cualquier nivel anatómico, transitorio. (Nivel de evidencia C).
4. Bloqueos de rama y fasciculares. (Nivel de evidencia C).

MARCAPASOS EN PACIENTES CON ABLACIÓN DEL NÓDULO AURÍCULO-VENTRICULAR 

Las taquiarritmias auriculares refractarias a la medicación, junto a los efectos deletéreos de la medicación antia-
rrítmica, siempre han sido un desafío para los médicos. Es conocido que la frecuencia cardíaca elevada en forma 
crónica puede llevar al deterioro de la función ventricular izquierda. Este fenómeno, que ha sido llamado car-
diomiopatía por taquicardia, es reversible luego de retornar al ritmo sinusal o después de controlar la frecuencia 
cardíaca (1,2). La ablación de la unión AV es un método altamente eficaz para inducir BAV completo, con una 
tasa de éxito que va del 96 al 99,4% (3,4). El restablecimiento de la conducción AV se observa en el 3,8% de los 
pacientes en quienes es necesario un segundo procedimiento para completar el BAV. Cuando se analizaron los 
ritmos de escape luego de la ablación, se observó que solo el 31% de los pacientes presentaba un ritmo de escape 
con frecuencia adecuada (40 lpm). Se concluye que la mayoría de los pacientes quedan dependientes del marca-
pasos 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 menor de 40 lpm (5). 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 (6).

Efectos sobre la función cardíaca
La mayoría de los estudios fueron conducidos en pacientes con FA permanente. Los pacientes con función 

ventricular deteriorada (fracción de eyección <50%) presentan un descenso del volumen del VI 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. Los efectos beneficiosos de la ablación AV sobre la disfunción ventricular izquierda podrían influir 
favorablemente en los resultados a largo plazo (7).

Muerte súbita
Ha sido informada una forma tardía de muerte súbita (M) 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 (8-11). Los sujetos que 
experimentan MS presentan frecuentemente una disfunción VI significativa y fallo cardíaco congestivo. Como 
los mecanismos finales de la muerte súbita posablación de la unión AV son TVP/FV, se esgrimió la teoría de la 
bradicardia relativa resultante como favorecedora de la arritmia ventricular. Mantener temporalmente frecuen-
cias de marcapaseo altas luego de una ablación exitosa puede proveer alguna protección contra estos eventos 
arrítmicos, aunque hay actualmente poca evidencia al respecto. 

Complicaciones
Las complicaciones tempranas de este procedimiento son poco comunes (4,5%); están relacionadas predominante-
mente con el implante del marcapasos (desplazamiento del electrodo, hematoma del bolsillo, hemoneumotórax). 
Las complicaciones tardías ocurren en el 5,1% de los pacientes y son: accidente cerebro vascular y mala función 
del marcapasos dentro del año. Aun considerando estos datos, la ablación del NAV tiene resultados similares a 
largo plazo en términos de mortalidad en comparación con grupos de pacientes similares controlados con fár-
macos antiarrítmicos (12).

Recomendaciones
Clase	I
1. En todos los pacientes que sean sometidos a ablación/modificación del NAV. (Nivel de evidencia C)

Clase	IIa
1. El marcapaseo biventricular (terapia de resincronización) puede ser útil en pacientes con fibrilación auricular 

y fracción de eyección del VI igual a 35% o menor bajo tratamiento médico óptimo a quienes se les realice 
ablación del NAV que presupone un casi 100% de marcapaseo (13-15). (Nivel de evidencia B).
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ENFERMEDAD DEL SENO CAROTÍDEO Y SÍNCOPE NEUROCARDIOGÉNICO

Los síncopes neuromediados son aquellos que se producen por un reflejo autonómico inapropiado, que provoca 
hipotensión o bradicardia o ambas. Incluyen el síndrome de seno carotídeo (SSC), los síncopes situacionales y el 
síncope vasovagal o neurocardiogénico (SVV). Los receptores de dicho reflejo fueron bien localizados en los dos 
primeros y continúan siendo debatidos en el SVV. La hipersensibilidad al seno carotídeo (HSSC) se define como 
la respuesta exagerada ante el masaje de este con la aparición de asistolia (pausa >3 segundos) y/o descenso 
marcado de la presión arterial. Cuando la maniobra además reproduce el síncope se está en presencia de SSC. 

La indicación de implante de marcapasos en los pacientes con SSC data de mucho tiempo atrás. Por el 
contrario, en otros síncopes neuromediados, la evidencia que sustenta la indicación de implante es incompleta 
y contradictoria. Los estudios que evaluaron la eficacia de la estimulación cardíaca en los pacientes con SVV 
presentan grandes diferencias metodológicas que incluyen el criterio de selección de pacientes, los modos de 
estimulación, la manera de evaluar la eficacia y el diseño aleatorizado y controlado o no. Los primeros estudios 
no controlados en pacientes seleccionados por clínica y respuesta al Tilt test indicaron un efecto beneficioso. Sin 
embargo, los dos estudios aleatorizados y controlados con marcapasos ON-OFF no pudieron corroborar la eficacia 
de la estimulación activa para prevenir los síncopes (1-2). La importancia relativa del componente vasodepresor 
probablemente influencie negativamente la esperada respuesta terapéutica. Más recientemente, al seleccionar 
a aquellos pacientes que presentan pausas en los episodios espontáneos y cuyo mecanismo sincopal es predomi-
nantemente cardioinhibitorio, se observó un efecto beneficioso de la estimulación cardíaca (3). Excepto en los 
primeros estudios, la estimulación utilizada siempre es doble cámara, DDD o DDI con histéresis de frecuencia. 
Aún continúa la investigación con respecto al algoritmo más adecuado. La programación “rate drop response” 
consistió en detectar una abrupta disminución de la frecuencia cardíaca provocando una estimulación a alta 
frecuencia limitada en el tiempo, con la intención de contrarrestar al componente vasodepresor, al menos en 
parte. Los resultados no fueron los esperados, quizá porque la detección basada en los cambios de la frecuencia 
cardíaca es muy tardía. Algoritmos más recientes intentan detectar tempranamente el episodio sensando cambios 
en el inotropismo y provocando una respuesta adecuada de frecuencia. Tal es la programación CLS por sus siglas 
en inglés (Closed Loop Stimulation) con alentadores resultados iniciales (4-6) y actualmente bajo estudio más 
exhaustivo (7). A pesar de la ausencia de una clara evidencia aún, el criterio de este consenso ha sido que 1) ante 
la detección de pausas espontáneas o inducidas sintomáticas que precedan o sean simultáneas al descenso de la 
presión arterial y 2) no se pueda evitar o predecir el desencadenante del síncope, 3) el episodio no esté precedido 
por pródromos y 4) el cuadro no responda a otras medidas terapéuticas, el implante de un marcapasos es una 
opción que razonablemente puede ser evaluada. Por consenso general, el implante de un marcapasos es el último 
recurso en pacientes con síncope vasovagal menores de 40 años. 

Las medidas terapéuticas de primera línea consisten en la indicación de medidas higiénico-dietéticas incluyendo 
una correcta alimentación e hidratación, la realización de ejercicio moderado y el reposo en posición inclinada 
(Trendelenburg invertido), así como la indicación de evitar situaciones predisponentes (p. ej., ortostatismo prolon-
gado). En los ancianos o en los pacientes con várices son útiles las medias elásticas compresivas. Se han testado 
diversas estrategias farmacológicas de las cuales los inhibidores de la receptación de la serotonina y la midodrina 
han resultado superiores al placebo. La fludrocortisona continúa utilizándose en poblaciones seleccionadas (8). 

Las medidas que permiten contrarrestar el episodio sincopal consisten en incrementar la presión arterial 
a través de maniobras como la posición de Trendelenburg con las piernas cruzadas a la altura de la rodilla y 
maniobra de hand grip. Este recurso requiere que el síncope esté precedido por pródromos. 

Recomendaciones
Clase	I 
1. Síncope recurrente en pacientes que reproducen el cuadro ante una mínima compresión del seno carotídeo, 

con repuesta cardioinhibidora, en ausencia de medicación que deprima el nódulo sinusal o la conducción 
aurículo-ventricular (9-14). (Nivel de evidencia C).

Clase	IIa	
1. Síncope recurrente, impredecible, en el que se demuestra HSSC con respuesta cardioinhibitoria y otras causas 

de síncope fueron descartadas (13). (Nivel de evidencia B).
2. Síncope situacional o SVV en pacientes >40 años, recurrente, impredecible, no evitable por medio de manio-

bras o medidas farmacológicas, en el que se comprueba la presencia de pausa sinusal >3 segundos o bloqueo 
aurículo-ventricular durante el episodio espontáneo (3). (Nivel de evidencia B).

Clase	IIb
1. Síncope vasovagal en pacientes >40 años, impredecible, no evitable por medio de maniobras o medidas far-

macológicas, con respuesta cardioinhibitoria durante el	Tilt test	cuando otras causas de síncope hubieran 
sido descartadas. (1,2,6). (Nivel de evidencia B).
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Clase	III
1. Síncope neurocardiogénico con componente vasodepresor predominante.
2. Hipersensibilidad del seno carotideo en ausencia de síntomas o con síntomas vagos. 

MARCAPASOS EN LA MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA 

La miocardiopatía hipertrófica (MCPH) es una enfermedad cardíaca primaria transmitida 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 localizada en regiones subaórtica, medioventricular o apical. 

El tratamiento de la MCPH obstructiva generalmente ha sido farmacológico con el objetivo 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 informa-
dos en agudo (1,2). Posteriormente fueron publicados varios trabajos que mostraron mejoría hemodinámica y 
sintomática a largo plazo (3-5). 

Durante las décadas del 80 y del 90, el empleo de marcapasos cardíacos doble cámara (DDD) para el tratamiento 
de las formas obstructivas tuvo una importante difusión. La racionalidad para la utilización de la estimulación 
cardíaca doble cámara en la MCPH obstructiva era que la preexcitación del ápex del VD cambia el modelo de 
contracción, creando una desincronización cardíaca. El modelo de activación alterado del ventrículo izquierdo 
con activación tardía de la región basal septal y la disminución de la contractilidad del VI incrementa el diámetro 
sistólico del VI y reduce el movimiento 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 izquierda (BRI) artificial con mo-
vimiento paradojal del septum, lo que también contribuye a una disminución 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 interventricular. La estimulación cardíaca también provoca una 
redistribución del estrés parietal modificando el flujo sanguíneo (6,7). Estos efectos beneficiosos 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 (8,9) con una reducción del lle-
nado y de la relajación del VI. 

Varios estudios observacionales y no controlados habían sugerido que la estimulación DDD con un intervalo 
AV corto podía reducir en forma significativa el gradiente en el tracto de salida y mejorar los síntomas (10-12). Si 
bien había una clara evidencia de que algunos pacientes se beneficiaban con el marcapaseo, no había datos certeros 
de cómo predecir la respuesta. Una reducción en el gradiente del tracto de salida del VI no necesariamente se 
correlaciona con una mejoría sintomática (13). La estimulación DDD demostró, en un estudio aleatorizado con 
seguimiento a largo plazo (14), que no había mejoría objetiva de los síntomas y que la reducción del gradiente 
del tracto de salida era solo modesta en la mayoría de los pacientes. Solo en un pequeño número de pacientes 
añosos, el marcapasos podría ser una opción terapéutica. Con estos resultados, la indicación de la estimulación 
DDD es controvertida y no existe evidencia de que el marcapaseo altere la progresión de la enfermedad o reduzca 
la mortalidad. No obstante, puede ser considerada en pacientes con contraindicación para la ablación septal o 
miectomía o que requieran estimulación debido a bradiarritmias. Podría ser considerada una opción en pacientes 
añosos refractarios al tratamiento médico de su MCPH. 

La ablación septal con alcohol intracoronario ha demostrado efectos beneficiosos en términos de mejoría de 
gradientes y síntomas (15-17). No obstante existe un riesgo de BAV ente el 10 y el 38% que, en la mayoría de 
los pacientes es transitorio y se resuelve en menos de 24 horas (15,18). La edad avanzada, el BRI previo y el PR 
prolongado son factores que predicen esta complicación. La indicación de marcapasos es firme en estos casos 
cuando el trastorno de conducción persiste. La aparición de BAV más allá de las 24 horas del procedimiento es 
variable, con informes entre el 0,8 y el 20%. Asimismo, también se sugiere que el dispositivo para implantar sea 
un cardiodesfibrilador implantable (CDI) si el paciente reúne otros criterios de alto riesgo de MS (19,20).

Recomendaciones para el implante de marcapasos definitivo en la miocardiopatía hipertrófica 

Clase	I
1. Pacientes con BAV de segundo grado Mobitz II, o BAVC persistente posablación septal con alcohol o miectomia 

quirúrgica. (Nivel de evidencia B).

Clase	IIb 
1. Miocardiopatía hipertrófica con obstrucción significativa 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). 
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Clase	III 
1. Pacientes asintomáticos o controlados con medicamentos. (Nivel de evidencia C). 
2. Pacientes sintomáticos sin evidencia de obstrucción al tracto de salida del ventrículo izquierdo. (Nivel de 

evidencia C). 

SÍNDROME DE QT PROLONGADO CONGÉNITO

El síndrome de QT prolongado (SQTP) es una canalopatía asociada a síncope y muerte súbita por torsión de 
punta o fibrilación ventricular, gatillado por la actividad adrenérgica (1,2). La tasa anual de muerte súbita en 
pacientes con SQTP no tratado oscila entre el 0,33 y 0,9% , mientras que se estima que pueda llegar al 5% en 
aquellos que presentan síncope (3-5). El tratamiento betabloqueante, la estimulación cardíaca permanente y la 
simpatectomía cervicotorácica pueden ser de gran utilidad (5-7). El principal beneficio de la estimulación cardíaca 
permanente se observa en pacientes que presentan arritmias ventriculares iniciadas por intervalos diastólicos 
prolongados (pausas) o en aquellos con disfunción sinusal o bloqueo AV avanzado, asociado (8-13) 

Los criterios de alto riesgo incluyen los siguientes: variantes genéticas específicas como el Jervell & Lange 
Nielsen, el síndrome de Timothy, mutaciones del asa citoplasmática en pacientes con SQTP1 o de la región del 
poro en SQTP2, efectos dominantes de corrientes iónicas negativas en el SQTP1, pacientes con intervalo QT 
>500 ms o QT >600 (riesgo extremadamente elevado), alternancia de la onda T y síncopes o paro cardíaco antes 
de los 7 años de edad, bajo tratamiento completo. 

El cardiodesfibrilador implantable (CDI) está indicado en pacientes bajo tratamiento farmacológico y síncopes 
recurrentes, arritmias cardíacas sostenidas o muerte súbita (14). También debería ser considerado en pacientes 
con fuerte historial familiar o en aquellos con intolerancia a la medicación antiarrítmica (15-17). 

Recomendaciones para el implante de marcapasos definitivo en el síndrome de intervalo QT prolongado 
congénito
Clase	I 
I. Cuando está indicado un marcapasos por bradicardia sinusal o BAVC sintomático. (Nivel de evidencia C). 
II. Taquicardia ventricular sostenida pausa-dependiente en la que se aconseja la estimulación además del CDI 

para evitar choques frecuentes. (Nivel de evidencia C). 

Clase	IIb	
I. Síndrome de QT largo asintomático, sin antecedentes personales ni familiares de arritmia o muerte súbita, 

con bloqueo AV avanzado o 2:1. (Nivel de evidencia C).

Clase	III 
II. Pacientes con síndrome 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 cardiodesfibrilador 
implantable. (Nivel de evidencia C). 

MARCAPASOS PERMANENTE EN NIÑOS, ADOLESCENTES Y PACIENTES CON CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS

Recomendaciones
Clase	I
1. BAV de segundo grado avanzado o de tercer grado, asociado con bradicardia sintomática, disfunción ventri-

cular o bajo gasto cardíaco. (Nivel de evidencia C).
2. Disfunción sinusal con bradicardia sintomática. Se deben considerar las frecuencias cardíacas normales para 

cada grupo etario, ya que la definición de bradicardia varía con la edad del paciente y la frecuencia cardíaca 
(FC) esperada. (Nivel de evidencia B) (1-3).

3. BAV de segundo grado avanzado o de tercer grado posquirúrgico, que no revierte luego de 7-10 días posteriores 
a la cirugía. (Nivel de evidencia B) (4,5),

4. Bloqueo AV de tercer grado congénito con ritmo de escape con QRS ancho, ectopia ventricular compleja o 
disfunción ventricular. (Nivel de evidencia B) (6).

5. Bloqueo AV de tercer grado en menores de 1 año con una FC ventricular promedio inferior a 50 latidos por 
minuto (lpm) o menor de 70 lpm en pacientes con cardiopatía congénita estructural. (Nivel de evidencia B) (7).

6. Taquicardia ventricular sostenida secundaria a pausas en individuos con QT prolongado o sin él, en el cual 
esté documentada fehacientemente la eficacia de la estimulación cardíaca. (Nivel de evidencia B) (8-10).

7. Síndrome de QT largo congénito con bloqueo AV 2:1 o de tercer grado. (Nivel de evidencia B) (8-10).
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Clase	IIa
1. Prevención de eventos de taquicardia por reentrada intraauricular en pacientes con cardiopatía congénita y 

bradicardia sinusal asociada. (Nivel de evidencia C) (11,12). 
2. Bloqueo AV congénito de tercer grado en mayores de 1 año de vida con una FC promedio menor de 50 lpm, 

pausas bruscas mayores de dos o tres longitudes de ciclo basales o asociado con síntomas debidos a incompe-
tencia cronotrópica. (Nivel de evidencia B) (6,7).

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

4. Pacientes con cardiopatía congénita y deterioro hemodinámico debido a la presencia de bradicardia sinusal 
o falta de sincronía AV. (Nivel de evidencia C) (13). 

Clase	IIb
1. Bloqueo AV de tercer grado posquirúrgico que revierte con bloqueo bifascicular residual. (Nivel de evidencia 

C). 
2. Bloqueo AV de tercer grado en el lactante, niño, adolescente y adulto joven con una FC aceptable, QRS angosto 

y función ventricular normal. (Nivel de evidencia B).
3. Bradicardia sinusal asintomática en el adolescente con cardiopatía congénita y FC en reposo menor de 40 

lpm o con pausas en la FC ventricular mayores de 3 segundos. (Nivel de evidencia C).

Clase	III 
1. Bloqueo AV transitorio posoperatorio con recuperación de la conducción AV normal. (Nivel de evidencia B).
2. Bloqueo AV bifascicular posquirúrgico con bloqueo AV de primer grado o sin él. (Nivel de evidencia C). 
3. Bloqueo AV de segundo Mobitz tipo I. (Nivel de evidencia C).
4. Bradicardia sinusal asintomática en el adolescente con intervalo RR superior a 3 segundos y FC mínima 

mayor de 40 lpm. (Nivel de evidencia C).

FUNCIONES DE PROGRAMACIÓN DE LOS MARCAPASOS

El adelanto tecnológico sumado a la constante investigación clínico-cardiológica ha permitido un desarrollo 
innovador en las funciones programables de los dispositivos haciendo que estos traten de ofrecer una estimu-
lación cardíaca similar a la fisiología normal del sistema de conducción cardíaco, ‒adaptándose a los diferentes 
cambios que pudiera sufrir la actividad eléctrica del corazón y a las necesidades del paciente‒, implementando 
estos nuevos algoritmos o funciones de programación.

Programaciones automáticas destinadas a evitar las taquiarrítmias auriculares
Los dispositivos disponibles en la actualidad cuentan con diferentes modos de estimulación que entran en fun-
ción automáticamente cuando detectan arritmias auriculares tales como: fibrilación auricular, aleteo auricular, 
taquicardias auriculares o extrasístoles auriculares. Todos los diferentes modos de programación destinados a 
evitar la aparición o recurrencia de arritmias auriculares tienen un mecanismo similar que radica en la sobre-
estimulación auricular y la homogeneización de los períodos refractarios auriculares.

El modo “Estabilización de la frecuencia cardíaca (FC) auricular” introduce uno o dos extraestímulos auri-
culares en la pausa posextrasistolia auricular con el fin de homogeneizar los períodos refractarios auriculares 
y evitar arritmias sostenidas. Un modo de programación similar a tal fin es el denominado FA Supression, en 
el cual, al sensar dos ondas P con un ciclo de estimulación inferior al programado, el dispositivo introduce una 
serie de estímulos auriculares para sobreestimular la aurícula, manteniéndola sobreestimulada por un lapso 
programado, para luego ir disminuyendo la FC hasta alcanzar la FC basal programada. Existen otros métodos 
que permiten evitar la recurrencia de la fibrilación auricular basados en una sobreestimulación más sostenida con 
una determinada cantidad de latidos programados a una frecuencia determinada, luego de revertida una FA en 
forma espontánea, para evitar la recurrencia, por ejemplo el llamado PMOP (Post Mode Switch-Overdrive pacing). 
Algunas programaciones sobreestimulan la aurícula disociándola del ventrículo, para que la frecuencia ventricular 
sea inferior a la frecuencia auricular y sea asintomática para el paciente: es el modo ATP Reactiva. En general, 
las diferentes empresas cuentan entre sus dispositivos de última generción con estos modos de programación 
antiarritmias auriculares, llamados “Atrial Overdrive Pacing” y también cuentan con terapias de sobreestimu-
lación o “Burst Stimulation”. También existe un modo de programación similar llamado “PEA”(Preferencia de 
estimulación auricular), que también –ante la detección de actividad auricular espontánea– modifica el tiempo 
de estimulación auricular, en función de acortar el intervalo VA previo en 8 ms, asegurando de tal forma la es-
timulación auricular (1).

 Es importante que el médico tratante de un paciente portador de un marcapasos sepa el tipo de arritmias 
que puede tener su paciente y se interiorice, con el servicio técnico de la empresa correspondiente, acerca de qué 
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tipo de algoritmo o programación le puede ofrecer el dispositivo que tiene implantado.Tal vez no sea necesario 
conocer todos y cada uno de los diferentes modos de programación, pero sí saber que existen y que pueden brin-
dar un beneficio extra a su paciente.

Programaciones para evitar la taquicardia mediada por marcapasos o TMP
Esta es un tipo particular de arritmia que puede presentarse en pacientes portadores de marcapasos bicamerales 
y que es frecuente de ver, generalmente provocada por una extrasístole ventricular retroconducida a la aurícula 
por el sistema de conducción, generando una onda P que es sensada por el catéter auricular generando un latido 
ventricular estimulado y así sucesivamente. Tiene por característica que su frecuencia máxima coincide con el 
límite superior de frecuencia al que está programado el marcapasos, un tiempo VP ≤16 ms y es generalmente cons-
tante. Habitualmente, los dispositivos cuentan con modos de programación para detectar, confirmar y tratar una 
taquicardia mediada por marcapasos y pueden: 1) modificar, por lo común prolongar, automáticamente el período 
refractario auricular posventricular (PVAR) hasta el valor que tenga programado cada empresa, 2) cambiar de 
modo de estimulación a DDI o VVI , 3) dejar de emitir un estímulo ventricular (con lo cual también corta el circuito 
establecido) y estimular la aurícula fuera del PVAR asegurando una nueva secuencia de estimulación AV normal.

Programaciones que actúan evitando la estimulación excesiva del ventrículo derecho 
Dado que múltiples trabajos han demostrado que una estimulación del ventrículo derecho superior a un 40% del 
tiempo total empeora la función ventricular, se han desarrollado modos de programación a fin de disminuir la 
estimulación de ese ventrículo . Esencialmente provocan una prolongación en el tiempo de conducción aurículo-
ventricular, a la espera de un latido ventricular propio que pueda mantener un ritmo constante, manteniendo 
la sincronía AV. Estas programaciones se hacen sobre los marcapasos bicamerales, mediante los cuales se busca 
una estimulación preferencialmente auricular (AAI/R), con una estimulación ventricular de respaldo. De manera 
que un marcapasos DDD/R, al encontrar conducción AV propia, se reprograma automáticamente a AAI/R y, ante 
la pérdida de una o dos ondas auriculares conducidas, o de llegar al límite de tiempo AV programado (según 
los diferentes modelos de marcapasos), el dispositivo aporta una estimulación ventricular de seguridad y se 
reprograma automáticamente a DDD/R, hasta reiniciar la búsqueda de conducción AV propia en otro momento. 

Existen dispositivos que tienen histéresis aurículo-ventricular, útiles en pacientes con bloqueo del 
nodo AV intermitente o dependiente del ejercicio. La histéresis de búsqueda del intervalo AV permite 
la conducción AV intrínseca más allá del retardo AV programado durante episodios en que el nódulo AV 
funciona normalmente. Al permitir la conducción AV intrínseca mediante la histéresis AVse puede mejo-
rar la respuesta al ejercicio y evitar la estimulación ventricular innecesaria, o deletérea en pacientes con 
disfunción ventricular (2).

Ejemplos de estos modos: VP Supression e IRS Plus, VIP búsqueda automática de conducción AV e histéresis 
avanzada, Managed Ventricular Pacing (MVP) y Search AV e Histéresis de búsqueda AV.

Programaciones sobre autocaptura y autosensado
La busqueda y el ajuste automático de la sensibilidad y del umbral se denominan autosensado y autocaptura, 
respectivamente. Los avances en el desarrollo de la autocaptura han beneficiado a los pacientes permitiendo un 
constante control de los umbrales para una estimulación segura, ajustando el nivel de voltaje necesario, con un 
margen de seguridad programable. Esto genera una estimulación cardíaca segura en situaciones en las que, por 
diferentes motivos miocárdicos, farmacológicos o neurohumorales, los umbrales pudieran variar, y asimismo 
permite una reducción del consumo de batería con extensión de su longevidad. En el caso de que un latido esti-
mulado no produzca una despolaización y captura miocárdica, el dispositivo se reprogramará con una amplitud 
elevada para asegurar una captura ventricular (3).

El autosensado ha mejorado el ajuste en forma periódica de las señales percibidas por el dispositivo, como 
actividad intrínseca propia, evitando fallas de sensado. 

Moduladores de la frecuencia cardíaca
La adaptación automática de la FC que puede brindar un dispositivo de estimulación permanente, según los 
requerimientos metabólicos de un paciente ante una actividad física, ha sido uno de los primeros adelantos téc-
nicos para simular una actividad cardíaca más fisiológica.

Entre los diferentes sensores conocidos se encuentra el acelerómetro, relacionado con la señal eléctrica 
provocada por las deformaciones de un cristal piezoeléctrico, causadas por los movimientos corporales. Esta 
señal es procesada por el marcapasos y, según los diferentes rangos de esta, provoca diferentes variaciones en 
la FC estimulada. Otros sensores se han relacionado con las variaciones en la frecuencia respiratoria, el volu-
men minuto ventilatorio y por ende con la impedancia intratorácica; esencialmente los diferentes mecanismos 
vincularían la emisión de un pulso de corriente mínima entre el generador y un electrodo del mismo sistema de 
estimulación. Esta corriente sufrirá cambios en su detección según la impedancia intratorácica, la cual a su vez 
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también sufrirá cambios según la frecuencia respiratoria, y estos cambios detectados provocarán modificaciones 
en la FC regulada por el dispositivo (4,5).

Los últimos avances en sensores corresponderían a los llamados circuitos de asa cerrada o Closed Loop Sys-
tem, donde se analiza la contractilidad cardíaca infiriéndola a través de la medición de la impedancia del tejido 
del miocardio por el electrodo de estimulación. La contractilidad, el volumen minuto y el gasto cardíaco están 
íntimamente relacionados con la estimulación simpática por el sistema nervioso autómono. Estos sistemas, al 
detectar una mayor actividad simpática por medio de la contractilidad, producen variaciones en la frecuencia 
cardíaca según la necesidad.

Algunos dispositivos permiten modificaciones en la programación adecuando la respuesta del sensor a las va-
riables personales de cada paciente como por ejemplo edad, sexo, frecuencia del ejercicio y FC durante el ejercicio.

Programación en síncope neurocardiogénico
Para aquellos pacientes portadores de síncope neurocardiogénico con pausas prolongadas y que requieran el 
implante de un marcapasos, hay dispositivos que tienen funciones de estimulación cuando se detecta la caida 
súbita y brusca de la FC. Ello facilita una estimulación compensatoria que permitiría evitar el síncope en muchos 
casos, compensando el mecanismo cardioinhibitorio a través de la elevación de la FC. Entre estas funciones se 
puede programar la frecuencia de estimulación, el tiempo de estimulación y la FC de caída basal detectada (6).

SEGUIMIENTO DE PACIENTES CON MARCAPASOS DEFINITIVOS (seguimiento no remoto)

Introducción
Luego del implante del dispositivo son necesarios controles técnicos y clínicos regulares para garantizar sun 
correcto funcionamiento en el tiempo y adaptarlo a las condiciones cambiantes del paciente y el sistema. El 
funcionamiento adecuado del sistema de estimulación cardíaca depende de su indicación, de las condiciones 
clínicas del paciente y de las características del dispositivo implantado. Por otro lado, es necesaria la educación 
del paciente, haciéndole conocer posibles complicaciones, limitantes en la vida cotidiana, y para evacuar todas 
las dudas presentes en la consulta relacionadas con el dispositivo (1,2).

Objetivos del control del marcapasos 
– Evaluar el correcto funcionamiento del dispositivo.
– Optimizar el funcionamiento y maximizar su longevidad .
– Diagnosticar y solucionar problemas relacionados con el marcapasos.
– Educación del paciente. 
– Confección de fichas/historia clínica.
– Programar próxima visita y posible recambio y “up grade” en caso necesario. 

Tiempos para controles 
El seguimiento deberá ser regular y de por vida. La frecuencia y el método de seguimiento están determina-
dos por múltiples factores, incluyendo otros problemas cardiovasculares o médicos, el tiempo del implante del 
marcapasos, el tipo y marca del dispositivo y la accesibilidad geográfica del paciente a los servicios médicos. No 
existen en la actualidad estudios que comparen diferentes intervalos de tiempo considerados óptimos para el 
control de los dispositivos. 

Se han incorporado funciones automáticas como la evaluación automática de umbrales que pueden en al-
gunos casos facilitar el seguimiento, como por ejemplo en pacientes que viven lejos de los centros asistenciales. 
Estas funciones automáticas no son, sin embargo, universales y no pueden suplantar la medición manual y los 
beneficios del contacto directo con el paciente. 

Consideramos intervalos adecuados para los controles: el primero, antes del alta luego del implante; un segundo 
control, 7 días después del implante, que nos permitirá evaluar complicaciones relacionadas con la cirugía; otro 
al mes posimplante y luego cada 4 a 6 meses, dependiendo de las condiciones y factores previamente enumerados 
que puedan requerir un control más temprano (2-4).

Recomendación
Clase	I 
Intervalos para control al alta, 7 días después del implante, al mes y luego cada 4-6 meses en los bicamerales 
dependiendo de las condiciones clínicas, tipo de dispositivo e indicación de este. (Nivel de evidencia C).

Personal y equipamiento
Con el fin de realizar un adecuado seguimiento del paciente portador de marcapasos se debe contar con personal 
capacitado y con un área especializada a tal fin. 



18 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 88 Suplemento 10 /  2020

Se debe contar con equipo de ECG de 12 derivaciones, para tener un registro de este durante el control del 
dispositivo. 

Contar con la historia clínica del paciente para tener una visión global del motivo del implante, seguimientos 
previos y demás datos posiblemente útiles al momento del examen.

Será necesario disponer de los programadores de las principales empresas que comercializan en el país, con 
el sistema operativo actualizado y papel correspondiente para entregar registro impreso del control al paciente.

En la medida de lo posible sería adecuado disponer de “carro de paro” y posibilidad de asistencia e internación 
en caso de urgencias.

Un imán puede resultar útil para realizar tratamiento y diagnóstico en algunas circunstancias clínicas.
El personal actuante debe tener conocimiento y actualización en el seguimiento de dispositivos (3,5).

Control del dispositivo 
al alta (24 horas) 
Inspeccionar el sitio de implante y reforzar las medidas de control del paciente para evitar desplazamientos 
tempranos. Colocación por 24 horas de peso sobre la herida quirúrgica para evitar hematoma. Se pueden realizar 
radiografías para evaluar la ubicación e indemnidad de los catéteres. Evaluar complicaciones mediatas. Control 
del dolor con analgésicos habituales acorde con los antecedentes clínicos del paciente.

Realizar ECG de 12 derivaciones. En caso de presentar ritmo propio, realizar ECG con imán para determinar 
captura y ubicación por ECG de los catéteres. En caso de contar con programador: medición de impedancias 
de catéteres, umbrales de estimulación y de sensado. Se pueden programar amplitudes de estimulación más 
elevadas y ancho de pulso para prevenir fallas de captura que pueden desarrollarse por umbrales agudos en las 
primeras etapas del implante, en general en el 1.er mes (práctica habitual en nuestro grupo), secundarios sobre 
todo a desplazamiento de catéteres y/o al efecto inflamatorio presente en la interface endocardio-catéter. No se 
recomienda programar autocaptura en las primeras semanas posimplante (5- 7).

Recomendación 
Clase	I
Control previo al alta: 1) Recomendaciones al paciente sobre medidas para evitar desplazamientos. 2) Radiogra-
fía de tórax (evaluación de posibles complicaciones). 3) Medición de impedancias, umbrales de estimulación y 
sensado. 4) Control de bolsillo de marcapasos. (Nivel de evidencia C).

Control 7 días después del implante 
Recomendación
Clase	I	
Inspeccionar el sitio de implante y reforzar las medidas de control del paciente para evitar desplazamientos 
tempranos. Evacuación de dudas por parte del paciente y familiares. (Nivel de evidencia C).

Control al mes
Control del bolsillo. Control del paciente conectado a ECG de superficie. Determinar correlación con registro 
de electrogramas intracavitarios. Medición de umbrales de sensado y estimulación, impedancias de catéteres y 
batería. Presencia de alertas (TMP, arritmias, variaciones de impedancias, etc.) Disminuir los valores ancho de 
pulso y salida agudos (elevados para prevenir fallas de captura por umbral agudo posimplante). 

Determinar la presencia de ritmo propio y porcentaje de estimulación auricular y ventricular. Evaluar la 
presencia de conducción AV intrínseca (según antecedentes), evaluar intervalo AV óptimo para el paciente. His-
téresis. Programar la respuesta en frecuencia según diferentes algoritmos (diferentes empresas).

Recomendación
Clase	I
Control a los 30 días: control de dispositivo con medición de umbrales e impedancias. Control del bolsillo de 
marcapasos. (Nivel de evidencia C).

Recomendación
Clase	I
 Control cada 4-6 meses: 1) Control del dispositivo con medición de umbrales, impedancias y batería 2) Control 
del bolsillo de marcapasos. 3) Evaluación del ritmo propio y porcentaje de estimulación. Programación de funcio-
nes especiales y estudios complementarios según patología y sintomatología del paciente. (Nivel de evidencia C).
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Conclusiones
Es importante,	dentro de la evaluación clinica individual, contar con ecocardiograma Doppler color que evalúe 
diferentes parámetros tales como disincronía, función ventricular (fracción de eyección por método Simpson) 
antes y después del implante. Estos hallazgos pueden ser de importancia para evaluar los efectos deletéreos de 
la estimulación ventricular y guiar la reprogramación y optimización de parámetros de estimulación. Algunos 
dispositivos que buscan evaluar disincronia eléctrica se encuentran en investiación en algunas instituciones; 
todavía son necesarios mayores estudios para conocer su utilidad (5,8-10).

CONTROL DE MARCAPASOS POR MONITOREO REMOTO

Por primera ves se incluye en el Consenso de dispositivos eléctricos (DEI) implantables de la SAC una Guía sobre 
monitoreo remoto (MR). El 2015 HRS Expert Consensos Statement on remote interrogation and monitoring for 
cardiovascular implantable electronic devices ha generado la única guía con clasificación de recomendaciones 
y nivel de evidencia para el MR hasta el presente (1). De ella se toman la mayoría de las recomendaciones para 
esta guía. 

En 2001 se introdujo la primera plataforma de Monitoreo remoto (MR), automática, que permitió la indepen-
dencia del paciente y el médico para realizar el seguimiento de los DEI. MR se refiere a la transmisión automática 
de datos basada en alertas pre-especificadas y relacionadas con la función del dispositivo y los eventos clínicos del 
paciente. Proporciona la capacidad para la detección rápida de la función del dispositivo (generador y catéteres), 
arritmias y otras variables fisiológicas.

Evidencia a favor del MR
El TRUST Study fue el primer estudio prospectivo, controlado y aleatorizado de MR en pacientes con CDI/TRC 
(2,3). Evaluó seguridad, eficacia y tiempo de respuesta ante eventos. Su presentación le valió la aprobación de 
la Food and Drug Admnistration (FDA) de los Estados Unidos.

Las recomendaciones de la Heart Rhythm Society (HRS) 2008 sobre DEI sugerían seguir estrategias de MR 
(4). Las Recomendaciones HRS 2012 no solo insistieron en la utilidad del MR sino que propusieron la formación 
de un comité de redacción de una guía que emita recomendaciones y niveles de evidencia. 

Así, surgío el 2015 HRS Expert Consensus Statement on remote interrogation and monitoring elaborado a 
partir de los numerosos estudios aparecidos desde 2008 hasta 2015 (1).PREFER (2009) y COMPAS (2011) trials 
mostraron la reducción de las visitas al consultorio y el tiempo al diagnóstico de eventos clínicos y técnicos en 
pacientes con marcapasos definitivos (5,6), en tanto que diversos estudios apoyan el monitoreo remoto en CDI y 
TRC-D: REFORM (7), AWARE (8), TRUST (2,3), ALTITUD (9) , CONNECT (10), EVOLVO (11), ECOST (12), 
REFORM (13), IN-TIME (14) y MERLIN (15) trials demostraron de manera segura reducir:
– El número de visitas programadas, no programadas y de urgencia.
– El tiempo hasta la detección de eventos clínicos y técnicos.
– El tiempo desde el evento hasta la toma de una decisión clínica. 
– Choques apropiados, inapropiados, innecesarios y descarga de condensadores.
– Mortalidad total y cardiovascular en pacientes con insuficiencia cardíaca. 
– Gastos del paciente y sanatoriales.

Iniciación del monitoreo remoto. Enrolamiento y seguimiento inmediato 
El concepto del MR debe ser explicado al paciente antes y después del implante del DEI haciendo hincapié en el 
alcance, las expectativas (horarios de funcionamiento del centro, la demora esperada en respuesta a las alertas, 
horas de días laborables, fines de semana y feriados) y funciones del MR, sabiendo que no reemplaza las visitas 
presenciales programadas correspondientes. 

Asimismo debe confeccionarse un consentimiento/acuerdo/contrato con el paciente para realizar MR del DEI 
y cómo se llevará a cabo.

Se sugiere que el enrolamiento sea previo al alta hospitalaria. En ese momento se realiza la sincronización 
entre el DEI y el transmisor, se programan las alertas que se desea recibir y las líneas de corte y frecuencia de 
recepción para cada una de ellas, según el tipo de DEI (MP, CDI o TRC-D) y la patología del paciente. De esa 
forma, puede recibirse antes de las 2 semanas el aviso de transmisión remota confirmada (Figura 1). 
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Al menos deben programarse alertas relacionadas con la batería, los catéteres y los eventos arrítmicos. 

Frecuencia del control en persona y MR
Se sugiere que la primera visita presencial se haga entre la 2.a y 12.a semana después del implante, cuando se 
realiza intervalometría, verificación de la herida y eventual reprogramación. Después de esta visita, la función 
del dispositivo y los eventos arrítmicos pueden obtenerse mediante MR. Se sugiere cada 3-12 meses para los 
marcapasos y cada 3-6 meses para los CDI. Se recomienda una visita en persona al menos a los 12 meses (8,16). 
Con MR, las alertas pueden recibirse diariamente.

Recomendaciones de seguimiento DEI
Clase	I
1. La estrategia de MR, con al menos una visita anual en el consultorio, es recomendable por sobre el seguimiento 

en el consultorio únicamente (cuando es técnicamente posible). (Nivel de evidencia A).
2. A todos los pacientes con DEI se les debería ofrecer el MR como un estándar de la estrategia de seguimiento. 

(Nivel de evidencia A).
3. Antes de implementar el MR es recomendable que cada paciente sea educado sobre la naturaleza de este, sus 

responsabilidades y expectativas, potenciales beneficios y limitaciones. (Nivel de evidencia C).
4. Es recomendable que a todos los pacientes con DEI se les realice un seguimiento en el consultorio a las 2-12 

semanas del implante. (Nivel de evidencia C).
5. Todos los pacientes con monitor de eventos con conexión inalámbrica deberían ser enrolados en un programa 

de seguimiento remoto, debido a la disponibilidad diaria de información diagnóstica. (Nivel de evidencia C).
6. Es recomendable que los profesionales responsables de interpretar las alertas transmitidas y los que están 

involucrados en el manejo y toma de decisiones posean la misma habilidad que los profesionales que realizan 
los controles en consultorio. (Nivel de evidencia C).

7. Es recomendable que los programas de MR documenten las políticas y procesos apropiados, al igual que los 
roles y responsabilidades del personal involucrado en el programa, como determinar los tiempos límite en los 
cuales se debería proveer el servicio. (Nivel de evidencia C).

Clase	IIa
1. Es recomendable el inicio del MR en las primeras 2 semanas luego del implante. (Nivel de evidencia B).

Recomendaciones de manejo
Clase	I
1. El MR debería utilizarse para vigilar la función de catéteres y de la batería. (Nivel de evidencia A).
2. Los pacientes con algún componente del DEI en “recall” deberían ser enrolados en un sistema de MR para 

detectar eventos tempranamente. (Nivel de evidencia C).

Evaluación en
persona

Monitoreo
remoto

Discutir MR y
seguimiento

Implante

Emparentar DEI
y MR

Tiempo desde el implante (semanas)

0 2 4 8 10 12

Indicación
de DEI

Transmisión remota confirmada
(2-12 semanas control en persona)

Enrolamiento

Egreso
Hospitalario

Fig. 1. Iniciación del Monitoreo remoto. Enrolamiento y seguimiento inmediato.
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3. El MR es útil para reducir la incidencia de choques inapropiados, apropiados o innecesarios. (Nivel de 
evidencia C).

4. El MR es útil para detectar tempranamente y cuantificar episodios de FA. (Nivel de evidencia C).

Clase	IIb
1. La eficacia del MR de la impedancia torácica o combinada con otros métodos diagnósticos para el manejo de 

la insuficiencia cardíaca es incierta. (Nivel de evidencia B).

Conclusiones
Este documento basado en los últimos datos clínicos generados por estudios aleatorizados y Guías en pacientes 
con MP, CDI y TRC-D de diferentes fabricantes muestra beneficios consistentes debido, sobre todo, a la detección 
temprana de eventos técnicos y clínicos que requieren una respuesta médica.

El MR combinado con consultas presenciales programadas representa el nuevo estándar de seguimiento para los 
pacientes con DEI cuando se reúnen las condiciones técnicas y de infraestructura necesarias para implementarlo.

MARCAPASOS PERCUTÁNEOS SIN CATÉTERES 

El avance tecnológico de las últimas décadas ha llevado aparejado consigo un incremento en el tratamiento 
de los trastornos de conducción, arrítmicos y hasta de insuficiencia cardíaca, con el uso de dispositivos de 
estimulación cardíaca en una amplia gama de dispositivos que van desde un simple maracapsos unicameral 
hasta un complejo sistema de resincronización cardíaca con capacidad de desfibrilación o sin ella. Este espec-
tro también conlleva un incremento de las complicaciones asociadas a los procedimientos más laboriosos, con 
mayor duración en cuanto al tiempo quirúrgico. La tasa de complicaciones relacionada con los implantes de 
dispositivos ronda el 6-8%, algunos relacionados con el acceso vascular, el bolsillo del generador (hematomas, 
infecciones, etc.), neumotórax, y otros, relacionados con los catéteres del sistema: fracturas, lesión del aislante 
o desplazamiento.

Una nueva modalidad de dispositivos de estimulación cardíaca son los marcapasos de muy pequeño tamaño (1 
cm3), que no utilizan catéteres para transmitir el estímulo eléctrico. El sistema de estimulación de estos dispositi-
vos, llamados leadless, se compone de una cápsula o generador integrado con un sistema de estimulación-fijación 
de tipo helicoidal o espicular, un catéter vaina deflectable para acceso venoso y un sistema de liberación. El modo 
de estimulación es monocameral, se implanta en forma transcatéter vía femoral y tiene capacidad de sensado y 
estimulación bipolar, por el momento solo en ventrículo derecho. El extremo de estimulación que contacta con 
el miocardio es un cátodo recubierto por esteroides. El extremo libre tiene una protrusión central que le per-
mitiría ser traccionado mediante un catéter lazo diseñado para la extracción o reposicionamiento. El implante 
requiere experiencia en el abordaje transcatéter del ventrículo derecho a través de la vena femoral y conlleva 
una tasa de complicaciones de 4 a 6,5%, tales como perforación, derrame pericárdico, liberación y migración, 
trombosis venosa y embolismo (1,2). En el MICRA STUDY, donde se incluyeron 744 pacientes con indicaciones 
de estimulación cardíaca permanente unicameral, con un seguimiento a 12 meses, y se observó que el implante 
del dispositivo fue exitoso en el 99,2% de los casos, y que los criterios de seguridad se obtuvieron en un 98,3% 
de los pacientes seguidos a 6 meses, sin embargo se presentaron 28 eventos catalogados como complicaciones 
graves en 25 pacientes. Si bien hasta el momento no hay recomendaciones firmes para implantes de este tipo 
de dispositivos, se podrían utilizar en pacientes que requieran marcapasos unicameral a causa de fibrilación 
auricular y bradicardia, o en casos con escasa necesidad de estimulación. También las indicaciones pueden sur-
gir de pacientes sin accesos venosos de miembros superiores y/o cuello, y con cuadros infecciosos reiterados de 
bolsillos. Estas indicaciones tendrían lugar particularmente para pacientes mayores de edad, cuya expectativa 
de vida sea menor que la vida útil del generador. En pacientes jóvenes se encuentra un poco en discusión, ya que 
la vida media útil estimada de la batería del dispositivo oscila entre los 8 y 10 años, y su recambio resulta muy 
dificultoso e incierto actualmente.

Los dispositivos leadless representan una alterantiva interesante en el desarrollo de sistemas de estimulación 
cardíaca, pero su indicación en la actualidad aún no se ha definido. Se necesitan futuros ensayos de investigación 
para conocer su real utilidad, y la evolución de los dispositivos ya implantados resulta esencial para valorar su 
comportamiento a largo plazo.

TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN CARDÍACA

Introducción
A pesar de los progresos en el conocimiento de la ‒siopatogenia de la insu‒ciencia cardíaca y de su tratamiento 
farmacológico, un porcentaje no desestimable de los pacientes que padecen de este síndrome sufre un deterioro 
progresivo de la función sistólica del ventrículo izquierdo, con agravamiento de los síntomas, y se vuelven refrac-
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tarios al tratamiento convencional óptimo. En las miocardiopatías dilatadas, las anormalidades del miocardio 
contráctil suelen coexistir con bloqueos intraventriculares, aurículo-ventriculares, o ambos, de severidad variable. 
Alrededor de un tercio de los pacientes con disfunción sistólica grave del ventrículo izquierdo tiene complejos 
QRS cuya duración excede los 120 msy su imagen es más o menos característica del bloqueo de rama izquierda 
(BRI). En cambio, el bloqueo de rama derecha es infrecuente, si se exceptúa la miocardiopatia dilatada de etiología 
chagásica. Sandhu y cols. (1) estudiaron ese vínculo en 343 pacientes con insuficiencia cardíaca y determinaron 
que la disminución de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), desde 41% hasta 36, 29 y 25%, se 
acompañó con un incremento progresivo en la duración del complejo QRS (los valores correspondientes a los 
porcentajes mencionados fueron menos de 100 ms, de 100 a 119 ms, de 120 a 149 ms y 150 ms o más). Por otra 
parte, en la insuficiencia cardíaca, los bloqueos intraventriculares, en particular el de la rama izquierda, suelen 
vaticinar una evolución adversa (2). En efecto, la tasa de mortalidad quinquenal, que llega al 84% en los pacientes 
con insuficiencia cardíaca y BRI, es de 47% en quienes no tienen ese trastorno de conducción. En los inicios de 
la terapia de resincronización cardíaca (TRC), la duración del complejo QRS fue el criterio casi excluyente para 
la indicación de esta modalidad terapéutica. 

Fisiopatogenia
En presencia de BRI, la contracción del ventrículo derecho precede a la contracción inicial del tabique inter-
ventricular y del endocardio ventricular izquierdo, con lo cual se produce una asincronía mecánica entre ambos 
ventrículos que afecta de manera primordial la motilidad del tabique interventricular y el aporte contráctil de 
este a la función sistólica del ventrículo izquierdo. Durante el BRI, la zona de activación más temprana, el septum 
interventricular, presenta un acortamiento presistólico seguido por un movimiento paradojal (estiramiento sis-
tólico), mientras que en la pared lateral el acortamiento sistólico ocurre con demora. El retraso en la activación 
de la pared lateral del ventrículo izquierdo con respecto a la del tabique interventricular altera la “patente” de la 
contracción ventricular normal. En estas condiciones coexisten zonas de contracción con zonas de relajación. Los 
sectores que se contraen al comienzo sobrecargan a los que permanecen aún relajados, que sufren un aumento 
de la tensión parietal, del trabajo sistólico y del consumo de oxígeno. Por su parte, las zonas que se contraen 
más tarde llevan al estiramiento paradójico de las que se contrajeron con antelación. Existe, por consiguiente, 
una redistribución del trabajo mecánico del ventrículo izquierdo, con hipertrofia de las zonas que se activan en 
una etapa tardía y anomalías en la perfusión y en la demanda de oxígeno en las que lo hacen antes. La velocidad 
de aumento de la presión intraventricular durante la fase isovolumétrica sistólica y el volumen eyectado por el 
ventrículo izquierdo son menores que en condiciones normales.

Fundamentos de la terapia de resincronización cardíaca
En los albores de la estimulación cardíaca, los estudios de Leclerq y cols. y el estudio PATH CHF, que incluyeron 
a pacientes con insufuciencia cardíaca en las clases funcionales (CF) III-IV de la NYHA, con bloqueos intraven-
triculares (complejos QRS ≥150 ms), permitieron determinar que la TRC mejoraba parámetros hemodinámicos 
en condiciones agudas (3,4).

Más tarde, los estudios MUSTIC y MIRACLE demostraron que la TRC tuvo una repercusión favorable sobre 
la capacidad funcional (CF), la calidad de vida y la distancia caminada en 6 minutos (5,6). Además, la mayoría 
de los pacientes manifestó su preferencia por la TRC. Los resultados de los estudios COMPANION y CARE HF 
fortalecieron la indicación de la TRC para el tratamiento de los pacientes con insuficiencia cardíaca moderada a 
severa y tratamiento farmacológico óptimo, al demostrar su impacto positivo sobre las tasas de mortalidad total 
y por insuficiencia cardíaca y de hospitalizaciones por insuficiencia cardíaca y eventos cardiovasculares (7,8). 
Los estudios precedentes mostraron los beneficios de la TRC, en términos de mortalidad, morbilidad y calidad de 
vida en los pacientes con insuficiencia cardíaca en las CF III-IV de la NYHA, con FEVI ≤35% y complejos QRS 
>120 ms. Sin embargo, también resultó claro que no todos los pacientes con las características mencionadas 
recibían esos beneficios, de modo que, en un porcentaje no desestimable de ellos, la insuficiencia cardíaca fue 
refractaria a la TRC.

Una vez demostrada la utilidad de la TRC en la insuficiencia cardíaca moderada a grave, se hizo impostergable 
establecer si podía retrasar o prevenir la progresión de la insuficiencia cardíaca. Este aspecto se abordó en los 
estudios REVERSE, MADIT- CRT y RAFT (9-11). En el primero de ellos se evaluó la eficacia y seguridad de la TRC 
en pacientes con insuficiencia cardíaca, asintomáticos o con síntomas leves (CF I y II de la NYHA), que recibían 
tratamiento médico óptimo, durante un seguimiento de un año en Estados Unidos y de 2 años en Europa. El 
objetivo primario del estudio fue determinar el porcentaje de pacientes que empeoraban la insuficiencia cardíaca, 
y el objetivo secundario, el efecto sobre el índice de volumen de fin de sístole del ventrículo izquierdo; también se 
evaluaron las tasas de hospitalización por agravamiento de la insuficiencia cardíaca y de mortalidad total. A los 
12 meses de seguimiento no se advirtieron diferencias en cuanto a la tasa de empeoramiento de la insuficiencia 
cardíaca (16% en el grupo de TRC activa versus 21% en el de TRC inactiva) y tampoco hubo cambios significativos 
en la distancia caminada en 6 minutos, la calidad de vida y la CF. Sin embargo, los pacientes asignados a la TRC 
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activa mejoraron en medida mucho mayor el índice de volumen de fin de sístole del ventrículo izquierdo y otros 
parámetros de remodelado ventricular. Es remarcable que la magnitud de la reversión del remodelado ventricular 
fue dos a tres veces mayor en la miocardiopatía dilatada no isquémica que en la cardiopatía coronaria. Además, 
el tiempo hasta la primera internación por insuficiencia cardíaca se prolongó en los pacientes que recibieron la 
TRC. El ensayo MADIT-CRT incorporó a 1820 pacientes con insuficiencia cardíaca en las CF I-II de la NYHA 
(los de causa no isquémica en la CF II de la NYHA), con FEVI ≤30%, en ritmo sinusal y con complejos QRS ≥130 
ms. El beneficio de la TRC sobre el objetivo primario (tasa de mortalidad total combinada con la de eventos de 
insuficiencia cardíaca (lo que ocurriera primero) en comparación con solo CDI se debió en mayor medida a una 
reducción del 41% en los eventos de insuficiencia cardíaca y la evaluación de la supervivencia relacionada con 
la insuficiencia cardíaca mostró una divergencia temprana de las curvas a favor del CDI+TRC a partir de los 
2 meses. La tasa de mortalidad anual fue similar en ambos grupos (3%). Los pacientes tratados con CDI+TRC 
exhibieron una reversión significativa del remodelado ventricular al año de seguimiento, con 11% de incremento 
en la FEVI y disminución de 52 mL en el volumen de fin de diástole y de 57 mL en el volumen de fin de sístole 
del ventrículo izquierdo (10). El subgrupo de pacientes con CF I en miocardiopatia isquémica mostró beneficios 
en el punto final de muerte o insuficiencia cardíaca. 

El ensayo RAFT confirmó los hallazgos de los estudios precedentes en pacientes con insuficiencia cardíaca 
leve a moderada (CF II-III NYHA), FEVI ≤30% y complejos QRS intrínsecos de duración ≥120 ms o estimulados 
≥200 ms. Es destacable, además, que –si bien los beneficios de la TRC en este estudio sobre la tasa de hospitaliza-
ción por insuficiencia cardíaca fueron evidentes tanto en los pacientes en CF II como en CF III de la NYHA– las 
tasas de mortalidad solo descendieron de manera significativa en los pacientes en CF II. En el estudio RAFT se 
observó el fracaso de la TRC en los pacientes que presentaban bloqueo de rama derecha de alto grado u otros 
trastornos de conducción intraventricular que no fuesen BRI (11).

Debe resaltarse que, en los tres estudios precedentes, los beneficios clínicos predominaron en los pacientes 
con complejos QRS ≥150 milisegundos.

Un análisis subsiguiente del ensayo MADIT-CRT, que comparó la evolución de los pacientes según el tipo de 
trastorno de conducción (bloqueo de rama izquierda [BRI] vs. otras morfologías del complejo QRS), mostró que 
tanto los pacientes en la CF I de la NYHA con cardiopatía isquémica como aquellos en la CF II de la NYHA de 
etiología isquémica y no isquémica, con FEVI ≤30% y BRI, la TRC+CDI redujo en 53% la tasa de mortalidad 
y de eventos de insuficiencia cardíaca en comparación con el CDI, en tanto que quienes no presentaban BRI 
no obtuvieron beneficios (12). El primero de los hallazgos motivó la incorporación en las guías como Clase IIb 
(Nivel de evidencia B). 

Estos datos del estudio MADIT- CRT y RAFT, donde el 80% de los pacientes estaban en CF II, avalan la indi-
cación de TRC en presencia de FEVI <35%, BRI con QRS ≥150 ms como Clase I, relegando a Clase IIa si el QRS 
tiene BRI con duración entre 130-149 ms. Los pacientes en CF II de insuficiencia cardíaca, con ausencia de BRI 
con QRS entre 130-149 y ≥150 ms para este Consenso son indicación Clase IIb.

Los pacientes en CF III/IV que presenten el QRS ≥150 ms obtienen los mayores beneficios con la TRC en 
términos de mortalidad, mejoria de la FEVI y de la clase funcional. Cleland consideró 5 estudios con 3872 pa-
cientes (RAFT, MADIT-CRT, REVERSE, MIRACLE y MIRACLE ICD) y concluyó que el factor más importante 
para predecir mejoría era la duración del QRS ≥150 ms independientemente de su morfología (13). Sipahi en un 
metaanálisis con 5813 casos llegó a la misma conclusión sin analizar la morfología del QRS (14). Otro metaanálisis 
con 5356 casos de estudios más contemporáneos (RAFT, MADIT-CRT, CARE HF, COMPANION) mostró que el 
beneficio se concentra en aquellos casos con morfología de BRI (15). 

Un subanálisis del CARE HF mostró el mayor beneficio en ausencia BRD (16).
En este Consenso, los pacientes en CF III-IV, BRI y QRS ≥150 son Clase Ia, en tanto que en ausencia de BRI 

son Clase IIa. Los pacientes con QRS entre 130-149 y BRI son Clase IIa, en tanto que el mismo caso pero sin 
BRI es Clase IIb. En un subestudio de MADIT-CRT se analizó el efecto de la TRC en pacientes con BRD, demos-
trándose un beneficio en el grupo de pacientes que presentaban un bloqueo de AV de primer grado con un PR 
>230 ms. Faltan mayores evidencias para confirmar este hallazgo (17).

¿Cuál es el límite inferior de la duración del QRS para indicar TRC?
A pesar de que los diferentes estudios aleatorizaos han incorporado pacientes con QRS >120 ms, los beneficios 
de la TRC no han sido bien demostrados en pacientes con QRS <130 milisegundos. 

En estos casos, si bien pueden demostrarse criterios de disincronia por ecocardiografia, la TRC parece no 
tener efecto o incluso se informa que puede aumentar la mortalidad. 

Cierto estudio como el ECHO CRT incluyó más de 800 pacientes con ICC CF III/IV, QRS <130 ms con cri-
terios de disincronía, que se aleatorizaron a TRC o controles. En él se apreció un aumento de la mortalidad en 
los pacientes asignados a TRC (18). Los metanálisis también muestran ausencia de beneficio por debajo de 130 
ms de duración del QRS (13,14).
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Posiblemente, el aumento de la duración del QRS con la TRC, que implica un mayor tiempo de activación 
ventricular, sea responsable de estos hallazgos (19).

Fibrilación auricular
La fibrilación auricular es una arritmia prevalente en la ICC. Alrededor del 25% de los pacientes con CF II-III 
y hasta el 50% con CF IV presentan FA. Algunos estudios han mostrado que la TRC mejora los síntomas. El 
beneficio se concentra en aquellos que reciben una ablación del NAV. Esto se debe a que la FA compite con el 
resincronizador ya que suele conducir con alta frecuencia, reduciendo la captura biventricular y, por lo tanto, 
su eficacia. Es muy importante analizar los electrocardiogramas de estos pacientes, ya que es común encontrar 
un alto número de fusiones que el equipo contabiliza como marcapaseo efectivo. Un estudio evaluó la respuesta 
a la TRC con ablación versus fármacos que controlan la frecuencia en FA permanente. La mortalidad total fue 
menor en el primer grupo. En un metaanálisis con 7495 pacientes, el 25% presentó FA, comparando con los 
pacientes que presentaban ritmo sinusal. Aquellos con FA eran más viejos y presentaron una mayor tasa de 
no respondedores y una mayor mortalidad (20). No obstante, la mejoría de la FEVI fue similar. La mejoría de 
diferentes parámetros fue significativamente mayor en los pacientes con ablación del nódulo AV. Otros informes 
han mostrado beneficios; no obstante, se necesitanestudios más grandes (21,22).

Para lograr un beneficio de la TRC es preciso obtener una estimulación >95% para lo cual se sugiere realizar 
una ablación del nódulo AV.

Recambio o upgrade de marcapasos a terapia de resincronización
La estimulación convencional desde el ápex del ventrículo derecho (VD) produce un patrón de activación ven-
tricular similar al del bloqueo de rama izquierda. Múltiples estudios han demostrado que estos trastornos de 
conducción generan disincronía mecánica a nivel interventricular e intraventricular y acarrean el desarrollo de 
un “remodelado ventricular patológico” con alteraciones en la expresión de proteínas estructurales, hipertrofia 
miocítica, apoptosis y fibrosis (23,25).

La aparición de cardiopatía dilatada asociada al implante de un marcapasos en VD no es un hecho tan infre-
cuente. En un estudio de 823 pacientes portadores de marcapasos convencionales (MC), con función sistólica 
conservada y bloqueo AV completo enrolados entre el año 2000 y 2014, el 12,3% desarrollaron miocardiopatía 
inducida por la estimulación (26). 

Se han detectado variables clínicas asociadas a la aparición de disfunción ventricular posimplante de MC. Un 
estudio retrospectivo que incluyó a 256 pacientes consecutivos portadores de MC evaluó los factores asociados 
con eventos (muerte u hospitalización por fallo cardíaco). Un elevado porcentaje de estimulación ventricular, la 
edad avanzada, la mayor duración del QRS estimulado, la baja fracción de eyección y la presencia de cardiopatías 
preexistentes demostraron ser variables asociadas de manera independiente al desarrollo de miocardiopatía (27).

La terapia de resincronización cardíaca (TRC) con el agregado de un catéter de estimulación a nivel ventricular 
izquierdo busca disminuir dichas disincronías y generar, en consecuencia, un remodelado ventricular reverso.

En los pacientes portadores de marcapasos convencionales que desarrollan insuficiencia cardíaca no es 
infrecuente realizar un upgrade o actualización del sistema VVI o DDD a TRC; esto representa un porcentaje 
importante del total de implantes de TRC (23-28% según diferentes registros) (28,29).

La indicación de novo de la TRC en los pacientes con indicación de MC definitivo por bradicardia o bloqueo 
aurículo-ventricular (BAV), en los que se espera un alto porcentaje de estimulación ventricular derecho tras el 
implante, es aún una cuestión controvertida.

Existen principalmente 3 escenarios en la práctica clínica cotidiana, en los cuales los pacientes con indicación 
convencional de estimulación cardíaca permanente se podrían beneficiar del implante de un TRC: 
1) Paciente portador de marcapasos o cardiodesfibrilador implantable con elevado requerimiento de estimulación 

ventricular derecha, fracción de eyección disminuída e insuficiencia cardíaca sintomática. 
El upgrade a TRC debería ser considerado en pacientes con bradicardia y alto porcentaje de requerimiento 

de estimulación ventricular (mayor del 40%), asociado a fracción de eyección menor de 35% y síntomas compa-
tibles con insuficiencia cardíaca. La evidencia proveniente de los ensayos clínicos en este contexto es limitada y 
surge principalmente a partir de estudios con baja cantidad de pacientes y diseños clínicos similares (28,30-32). 

El diseño de los cuatro principales ensayos clínicos presentan las siguientes características: estudios aleatori-
zados; incluyen pacientes con indicación de estimulación cardíaca permanente debido principalmente a bloqueo 
aurículo-ventricular completo, síntomas moderados a severos de insuficiencia cardíaca (clase funcional de NYHA 
III-IV) y deterioro de la función ventricular menor de 40% de fracción de eyección y diseño “Crossover”: se alter-
naron períodos de 60 a 180 días de duración con TRC comparados con períodos de la misma cantidad de tiempo 
con estimulación desde el ventrículo derecho. Como hallazgos más consistentes de los estudios se observó que, en 
la fase TRC, los pacientes presentaron mejoría clínica subjetiva evaluada por puntajes (scores) de calidad de vida, 
aumento de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo y disminución de las internaciones por insuficiencia 
cardíaca comparada con la fase de estimulación ventricular derecha. 
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Estos hallazgos coinciden con los resultados de estudios observacionales, en los cuales se analizó la evolución 
de aquellos pacientes portadores de marcapasos que recibieron un upgrade a TRC por cardiopatía inducida por 
estimulación del ventrículo derecho. Estos enfermos mostraron una importante mejoría sintomática, disminu-
ción del número de internaciones y aumento de la fracción de eyección (33-37).Adicionalmente, existen estudios 
que refuerzan aún más el beneficio del upgrade a TRC en insuficiencia cardíaca. Estos comparan la evolución 
clínica de los pacientes con indicación convencional de implante “de novo” de TRC, con aquellos que recibieron 
un upgrade (38-40). Los estudios tuvieron seguimientos de 3 a 38 meses y las características de las poblaciones 
en ambas ramas eran comparables. No se encontraron diferencias significativas en la evolución clínica. Lo que 
sí se observó fue que el upgrade a TRC está asociado a más complicaciones en la intervención. 

A pesar de la falta de grandes estudios aleatorizados y controlados, la evidencia señalada es suficiente para 
indicar un upgrade a TRC en aquellos pacientes portadores de marcapasos con alto requerimiento de estimulación 
ventricular derecha que desarrollan síntomas severos de insuficiencia cardíaca asociada a caída de la fracción 
de eyección ventricular izquierda, con el fin de mejorar los síntomas, reducir las internaciones por insuficiencia 
cardíaca y mejorar la función ventricular, siempre y cuando el riesgo-beneficio de la intervención sea el adecuado. 
2) “Primo-implante” de TRC en pacientes con indicación por bradicardia de estimulación ventricular permanente. 

Existen 3 estudios aleatorizados (BLOCK HF es el que más pacientes enroló: 691) que incluyeron a pacien-
tes con indicación de estimulación cardíaca permanente y deterioro de la función ventricular menor del 50% de 
fracción de eyección (18,41,42). Los resultados de estos ensayos clínicos sugieren un beneficio de la TRC sobre 
la estimulación convencional desde el ápex del ventrículo derecho.

El BLOCK HF mostró, en un seguimiento medio de 37 meses, que el punto final combinado de muerte, inter-
naciones por insuficiencia cardíaca o aumento significativo del volumen sistólico del ventrículo izquierdo eran 
significativamente menores en los pacientes asignados a la rama de tratamiento TRC.

Sin embargo, cuando en el estudio PREVENT-HF se analizó la indicación de TRC versus estimulación cardíaca 
convencional en pacientes sin insuficiencia cardíaca, el implante de un resincronizador no mostró beneficios (43).

La evidencia con la que contamos no es vasta, pero sugiere que el “primo-implante” de TRC en pacientes con 
historia de insuficiencia cardíaca (IC), deterioro de la función ventricular e indicación de estimulación cardíaca 
por bradicardia puede reducir las internaciones, mejorar la calidad de vida y reducir los síntomas de sobrecarga 
de volumen. 

Siempre es importante prestar atención a que los síntomas en este contexto clínico se deben a insuficiencia 
cardíaca y no a la insuficiencia cronotrópica propia de un paciente que requiere estimulación cardíaca perma-
nente. Esta diferenciación puede ser muy dificultosa en la práctica clínica cotidiana.

Es también de suma importancia sopesar los riesgos y beneficios del implante de TRC en el paciente, ya que 
la colocación de un resincronizador acarrea mayores riesgos que un marcapasos convencional. 
3) TRC en pacientes con indicación de estimulación cardíaca permanente con función sistólica conservada.

La recomendación de TRC en pacientes con indicación de estimulación cardíaca permanente sin disfunción 
ventricular es más controvertida. Se han realizado múltiples estudios al respecto sin haber podido derivarse evi-
dencias definitivas que apoyen esta indicación. En el estudio PREVENT-HF no se observaron diferencias signifi-
cativas en cuanto a remodelado ventricular en 108 pacientes con BAV de alto grado aleatorizados a estimulación 
con MC y TRC seguidos durante 12 meses. En el estudio PACE se observó mejoría de la fracción de eyección (FE) 
y el volumen telediastólico en los pacientes aleatorizados a TRC pero sin cambios clínicos significativos como la 
clase funcional o ingresos por insuficiencia cardíaca (44).

Recomendaciones de la terapia de resincronización cardíaca
Clase	I
1. Pacientes con miocardiopatía isquémico-necrótica/no isquémica en CF II-IV (NYHA), con fracción de eyección 

<35% a pesar del tratamiento médico óptimo, ritmo sinusal, QRS ≥150 ms con bloqueo de rama izquierda. 
(Nivel de evidencia A).

2. Pacientes con requerimiento de marcapasos definitivo o con necesidad de recambio con una tasa estimada 
de estimulación mayor del 40%, en CF III-IV y fracción de eyección <35% a pesar del tratamiento médico 
óptimo, en ritmo sinusal. (Nivel de evidencia B).

Clase	IIa
1. Pacientes con miocardiopatía isquémico-necrótica/no isquémica en CF II-IV (NYHA), con fracción de eyección 

<35% a pesar del tratamiento médico óptimo, ritmo sinusal, QRS 130-149 ms con bloqueo de rama izquierda. 
(Nivel de evidencia B).

2. Pacientes con miocardiopatía isquémico-necrótica/no isquémica en CF III-IV (NYHA), con fracción de eyección 
<35% a pesar del tratamiento médico óptimo, ritmo sinusal, QRS ≥150 ms sin bloqueo de rama izquierda. 
(Nivel de evidencia B).
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3. Pacientes con miocardiopatía isquémico-necrótica/no isquémica en CF III-IV (NYHA), con fracción de eyección 
<35% a pesar del tratamiento médico óptimo, fibrilación auricular permanente, QRS ≥130 ms. Considerando 
la necesidad de estimulación al 100% se require la ablación del nódulo AV. (Nivel de evidencia B). 

4. Pacientes con marcapasos definitivo implantado, con una tasa de estimulación mayor del 40% y deterioro 
progresivo de la función ventricular, con fracción de eyección <50% a pesar del tratamiento médico óptimo. 
(Nivel de evidencia B).

5. Pacientes que requieren marcapasos definitivo, con una tasa de estimulación estimada mayor del 40% y frac-
ción de eyección <50%: es razonable la indicación de TRC. La estimulación hisiana puede ser considerada 
una alternativa válida. (Nivel de evidencia B).

Clase	IIb
1. Pacientes con miocardiopatía isquémico-necrótica en CF I (NYHA), con fracción de eyección <30% a pesar 

del tratamiento médico óptimo, ritmo sinusal, QRS ≥150 ms con bloqueo de rama izquierda. (Nivel de 
evidencia B).

2. Pacientes con miocardiopatía isquémico-necrótica/no isquémica en CF II-IV (NYHA), con fracción de eyección 
<35% a pesar del tratamiento médico óptimo, ritmo sinusal, QRS >130 ms sin bloqueo de rama izquierda. 
(Nivel de evidencia B).

Clase	III
1. Pacientes con miocardiopatía isquémico-necrótica en CF I (NYHA), con fracción de eyección <30% a pesar 

del tratamiento médico óptimo, ritmo sinusal, QRS <150 ms con bloqueo de rama izquierda. (Nivel de 
evidencia C). 

2. Pacientes con miocardiopatía isquémico-necrótica/no isquémica en CF II-IV (NYHA), con fracción de eyección 
<35% a pesar del tratamiento médico óptimo, ritmo sinusal, QRS <130 ms. (Nivel de evidencia A).

3. Pacientes con síntomas avanzados de insuficiencia cardíaca que tengan una causa reversible de esta. 
4. Pacientes con insuficiencia cardíaca terminal o expectativa de vida <1 año.

Respuesta clínica a la resincronización: el problema de los no respondedores
Las posibilidades de respuesta de los pacientes a la terapia de resincronización (TRC) pueden ser de tres tipos:
1) Favorable o Respondedores: se define por la presencia de, al menos, uno de estos 3 tipos de respuesta: 
 Clínica, definida por cualquier mejoría en la clase funcional y síntomas. 
 Ecocardiográfica (remodelado inverso), definido por una mejoría del diámetro telediastólico del ventrículo
 izquierdo (DDVI) >15%. 
 Mejoría de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) en más de un 15% (valores relativos) (10).
2) No respondedores: ausencia de mejoría o agravamiento de los parámetros clínicos o ecocardiográficos. 
3) Súper respondedores: evolución a clase funcional I, con normalización de la FEVI o incremento de cerca del 

20% en valores absolutos. 

Predictores de respuesta a la TRC
A pesar de la selección adecuada de los pacientes se observa, tanto en la práctica clínica como en los trabajos de 
investigación publicados, hasta un 30% de casos en los que no se comprueba mejoría clínica (no respondedores) 
y ni en un 40% mejoría ecocardiográfica (remodelamiento reverso).

De ahí el interés general en tratar de determinar, con la mayor aproximación, qué factores permiten predecir 
el tipo de respuesta a la TRC.

Entre los trabajos publicados, por ejemplo el MADIT-CR, se menciona que los pacientes que más se beneficiarían 
(respondedores) con la TRC-CDI versus cardiodesfibrilador implantable (CDI) aislado corresponderían al género 
femenino en forma independiente de la duración del QRS como dato observacional, así como los portadores de 
etiología isquémica o no isquémica de la cardiopatía, QRS con duración ≥150 ms y bloqueo de rama izquierda. En 
un pequeño grupo de 182 pacientes en clase III o IV en los 3 meses previos al enrolamiento, y en 213 pacientes 
con fibrilación auricular de más de 1 mes de evolución, la utilización de TRC-CDI tuvo menos efectos favorables.

En un subanálisis a posteriori del mismo estudio se encontraron 7 factores con valor predictivo de mejoría 
ecocardiográfica, y se atribuyó un puntaje (entre paréntesis) a cada uno para la elaboración de un score predic-
tivo (45,46).
– Volumen auricular izquierdo <40 mL/m2 (3).
– Género femenino (2).
– Etiología no isquémica de la disfunción ventricular (2).
– Bloqueo de rama izquierda (2).
– QRS ≥150 ms (2).



Consenso de Marcapasos y Resincronizadores 27

– Volumen telediastólico del ventrículo izquierdo ≥125 mL/m2 (2).
– Hospitalizaciones previas por insuficiencia cardíaca (1).

De esta manera se constituyeron 4 grupos: 
Grupo 1: Score 0-4, Grupo 2: Score 5-6, Grupo 3: Score 7-8, Grupo 4: Score ≥9, con un rango de puntaje entre 

0 y 14.
Se observó entonces que el grupo con puntaje más alto se asociaba con una mejoría ecocardiográfica y clínica 

más importante, aproximadamente en un 13% de reducción de riesgo de hospitalización o muerte por cada punto 
de score, siendo por lo tanto el grupo 4 el más beneficiado con la TRC.

La mejor respuesta a la TRC en el sexo femenino estaría relacionada con volúmenes ventriculares menores y 
ausencia de fibrosis o cicatrices en el sitio de estimulación en aquellas con cardiopatía no isquémica (47).

En la situación de los no respondedores, Daubert y cols. mencionan en su publicación una serie de recomen-
daciones y características para disminuir la tasa de no respondedores, señalando que la eficacia de la CRT en los 
ensayos clínicos se ha expresado a través de una variedad de criterios de valoración: evaluación funcional, resul-
tados duros, remodelación y medidas clínicas compuestas. Las tasas de no respuesta son generalmente más bajas 
cuando se utilizan medidas funcionales como puntos finales y más altas cuando se considera la remodelación (48).

La etiología isquémica, el sexo masculino, la clase funcional IV, la insuficiencia mitral severa, la dilatación 
auricular marcada y un retraso mecánico interventricular corto se han asociado con peores resultados clínicos 
y ecocardiográficos. 

Una onda R alta en V1 está casi siempre presente en asociación con la TRC efectiva. Los QRS de corta duración 
se asocian con la mejor respuesta a la TRC (49). La programación empírica de un retardo aurículo-ventricular 
(AV) de 100-120 milisegundos y la estimulación biventricular simultánea no son inferiores a la programación 
basada en parámetros ecocardiográficos. Sin embargo, la optimización ecocardiográfica se aconseja en casos de 
no respuesta de la TRC.

En un análisis retrospectivo de receptores de TRC, el 11,5% tenía una estimulación biventricular menor al 
90%, causada por taquiarritmia auricular o por extrasístoles ventriculares frecuentes. La supresión de la arritmia, 
ya sea con ablación o medicación antiarrítmica, puede prevenir la falta de respuesta a la TRC.

El posicionamiento inadecuado del catéter de ventrículo izquierdo, la programación inadecuada del dispositivo 
y la falta de adherencia al tratamiento médico también son causas frecuente de hiporrespuestas. 

Nuevas tecnologías en pacientes no respondedores
Pese a los beneficios en morbilidad y mortalidad demostrados por esta terapia existen aún subgrupos de pa-
cientes (hasta un 30% de los implantados) que no responden clínicamente. (45). En muchos de ellos se debe a 
la imposibilidad de implantar el catéter en sitios óptimos como consecuencia de la anatomía del seno coronario. 
En otros existe la dificultad para lograr buenos umbrales estables de estimulación. El adecuado posicionamiento 
del catéter en el seno coronario sigue siendo fundamental. El sitio de elección es la pared lateral o posterior, 
evitando la zona apical y con una distancia adecuada entre el catéter en ventrículo derecho y ventrículo izquier-
do (7,50,51). Para aquellos pacientes en quienes la resincronización convencional o los catéteres bipolares para 
seno coronario no logran ser eficaces se han desarrollado terapias alternativas, como la estimulación en sitios 
múltiples, la estimulación multipunto o la estimulación endocárdica del VI. 

Para disminuir el porcentaje de no respondedores se ha propuesto la estimulación en sitios múltiples, tanto 
en el VD como en el VI. Se basa en que, al estimular varios segmentos ventriculares de forma simultánea, la 
activación será más temprana y homogénea. La falta de respuesta a la TRC convencional podría también deberse 
a áreas de bloqueos de la conducción funcionales o fijos, junto con zonas de activación lenta. La estimulación 
multipunto propone disminuir estos efectos.

Los primeros trabajos se hicieron con 2 catetéres en VD y uno en VI, con un número pequeño de pacientes 
y la respuesta en agudo se evaluó a través de la modificación de parámetros ecocardiográficos. La tasa de éxito 
fue superior al 85% con bajo número de complicaciones (52,53). En 2016, Anselme publica los resultados del 
primer estudio aleatorizado comparando la estimulación triple sitio (ETS) con la terapia de resincronización 
convencional (54). Luego de un seguimiento de un año, la ETS demostró ser una técnica eficaz y segura, con un 
beneficio mayor en el remodelado ventricular cuando se lo comparó con la terapia convencional. Se necesitan 
nuevos estudios para confirmar estos resultados a largo plazo.

La estimulación con 2 catéteres en VI y uno en VD mostró ser más eficaz que la convencional, pero se asocia 
con mayor dificultad en el implante de un segundo catéter en VI y con procedimientos más prolongados (55,56).

El surgimiento de catéteres cuadripolares, diseñados inicialmente para evitar la estimulación frénica, facilitó 
la estimulación desde diferentes puntos dentro del seno coronario. Esto mostró, además, mejoría hemodinámica 
y probablemente secundaria a la posibilidad de estimular regiones más basales y mediales, sin perder la estabi-
lidad del catéter.

Estimular diferentes polos en forma simultánea y con diferentes retrasos entre sí permite buscar el vector 
que brinde el mejor umbral. Pappone realizó un estudio en 42 pacientes evaluando la respuesta hemodinámica 
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y de forma aguda con catéteres multipunto (56). Luego de evaluar todas las combinaciones posibles entre los 
electrodos, evidenció el mayor beneficio estimulando con la mayor distancia anatómica posible entre los electrodos 
(el más proximal y el más distal) y no tanto con el mayor retraso entre sí. 

En 2015, un seguimiento a 1 año de pacientes sometidos a resincronización convencional versus multipunto 
mostró mayor remodelado reverso y aumento de la fracción de eyección en el último grupo (58).

En los pacientes con miocardiopatía isquémica, las zonas de escara en el VI suelen ser un problema para 
alcanzar umbrales adecuados. La estimulación endocárdica podría ser útil al permitir la mejor selección del 
sitio de estimulación (59). También es útil en quienes ha fallado la resincronización con estimulación epicárdica 
por altos umbrales o imposibilidad canular el seno coronario. Esta utiliza un bordaje transeptal, con diferentes 
técnicas descriptas para posicionar el catéter en el VI (60).

Shetty y cols. compararon los diferentes tipos de resincronización: endocárdica, multisitio epicárdica y mul-
tipunto con catéter cuadripolar, con la TRC convencional (61). Concluyeron que la estimulación multipunto 
tiende a ser superior a la resincronización convencional. La estimulación endocárdica fue superior a cualquiera 
de las terapias epicárdicas.

Si bien faltan trabajos con mayor número de pacientes y más tiempo de seguimiento, la tecnología sigue 
avanzando para disminuir el número de pacientes no respondedores a esta terapia.

Super respondedores
La súper respuesta a la TRC se define como el incremento de la FEVI ≥50% y mejoría de la clase funcional NYHA 
I o II luego de 6 meses de TRC.

Desafortunadamente, los estudios clínicos para identificar predictores de la respuesta a la TRC y súper res-
puesta en la IC sintomática clases II a IV han mostrado resultados variables. La discrepancia entre diferentes 
estudios puede ser mejor explicada por la amplia gama de criterios (hasta 17) para definir la respuesta a la TRC 
y la súper respuesta (62). 

Hsu y cols. (46) refirieron un conjunto de predictores que pueden pronosticar una súper respuesta de la TRC 
en la IC clase I a II de la NYHA en el estudio MADIT-CRT. 

Predictores de super respuesta a la TRC
Varios estudios clínicos anteriores en pacientes con IC sintomática revelaron una incidencia del 10 al 29% de 
súper respondedores a la TRC. Serdoz y cols. (63) informaron que los pacientes con miocardiopatía no isquémica 
(MCNI), QRS basal ≥150 ms, y el acortamiento del QRS ≥40 ms durante la TRC tuvieron un 75% de probabilidad 
de restablecimiento de la FEVI normal en clase III a IV de la NYHA. La mayoría de los predictores de súper 
respondedores no son diferentes de los predictores de la respuesta global a la TRC. 

Hsu y cols. (46) describieron por primera vez los predictores de los súper respondedores de TRC (el cuartil 
más alto del cambio de FEVI después del implante de TRC) en pacientes con IC clase I a II de la NYHA después 
de 6 meses de TRC: sexo femenino, la falta de antecedentes de infarto de miocardio previo, duración QRS ≥150 
ms, BRI, índice de masa corporal ≤30 kg/m2 y menor índice de volumen auricular izquierdo. La mayoría de estos 
predictores son similares a los informados para predecir la respuesta global a la TRC en la misma población del 
MADIT-CRT (clase I y II de la NYHA) (45), excepto el índice de masa corporal y el índice de volumen auricular 
izquierdo. Una menor incidencia de objetivos primarios (internación por IC y muerte de cualquier causa) y se-
cundarios (muerte por todas las causas o CDI) se encontró en el grupo de los súper respondedores y además se 
observó que estos predictores pueden estratificar pacientes con mejores resultados y mayor supervivencia (63). 
El período de tiempo de obtención de súper respuesta a la TRC ha sido variable entre los pacientes en distintos 
informes (generalmente entre 3 y 6 meses), pero se ha observado una recuperación completa de la FEVI incluso 
después de 24 meses (10,64). Por lo tanto, un seguimiento de solo 12 meses no permite evaluar la evolución en el 
tiempo de la recuperación de la función del VI. Obviamente, es necesaria una mejor comprensión de predictores 
de no respondedores, respondedores y súper respondedores después de la TRC para lograr mejores resultados 
y disminuir los procedimientos y gastos relacionados con esta terapia. Sin embargo, la definición de todos estos 
términos debería estar normatizada. En general, todos estos hallazgos parecen confirmar el concepto de una 
miocardiopatía eléctricamente reversible y esto ayudará a los médicos a identificar características que puedan 
predecir en qué pacientes se podrán obtener notables mejoras con la ayuda de la TRC.

¿Qué conducta tomar luego de una súper respuesta?
Una vez que somos testigos de una extraordinaria respuesta favorable en un subgrupo de pacientes que se carac-
terizan por una mejoría significativa de la fracción de eyección del VI (FEVI) con remodelado inverso que lleva 
a una recuperación total o casi total de la función cardíaca, cabe preguntarse si, siendo la fracción de eyección 
el principal predictor de muerte súbita y muerte total, en adelante, tras el agotamiento del primer dispositivo, 
este grupo de pacientes, denominado súper respondedores, podría continuar con una terapia de resincronización 
con estimulación sin cardiodesfibrilador.
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Algunos autores publicaron sus hallazgos sobre el “efecto antiarrítmico de la terapia de resincronización” 
(65,66). El estudio CARE HF observó una disminución de la muerte súbita cardíaca con la terapia de CRT (67). 
En un análisis retrospectivo de196 pacientes del MADIT- CRT, sobre la incidencia de arritmias ventriculares en 
los diferentes subgrupos de acuerdo con su respuesta ecocardiográfica, se clasificó como súper respondedor al 
paciente que, al menos, duplicara su FEVI basal o cuyo valor alcanzara o superara el 45% a los 12 meses (68). 
Este grupo solo se diferenció en una mayor prevalencia de etiología no isquémica. En el estudio se definió como 
arritmia ventricular todo episodio que requiriera la terapia por estimulación o por choque. En el subgrupo de 
súper respondedores, los autores observaron reducciones de las arritmias ventriculares del 78,2% y el 80,8% con 
respecto a los subgrupos de respondedores (Fey ≥5%) y no respondedores, respectivamente. Adicionalmente, se 
observó que los factores independientes predictores de arritmias ventriculares fueron la falta de respuesta a la 
resincronización, el implante de un dispositivo por prevención secundaria, la administración de amiodarona y 
un QRS >160 milisegundos.

A pesar de la falta de definición unificada, los estudios concuerdan en que los pacientes súper respondedores 
a la TRC tienen un pronóstico favorable a largo plazo en términos de mortalidad e ICC. Se ha observado que, 
no obstante la disminución significativa de la incidencia de arritmias, algunos pacientes tuvieron descargas 
apropiadas de CDI (8).

Es evidente que el riesgo de arritmias ventriculares complejas y muerte súbita en la subpoblación de súper 
respondedores a la terapia de resincronización disminuye de manera significativa, pero es necesaria la realización 
de un estudio aleatorizado que valore la relación de costo-efectividad de implantar un CRT en reemplazo de un 
CDI-CRT en esta población. Aun así, cabe la posibilidad de que los pacientes, en el transcurso de su terapia, con 
el paso del tiempo adquieran enfermedad coronaria o sufran una progresión de esta con la posible generación 
de nuevos eventos arrítmicos y/o deterioro de la FEVI. Por lo cual, actualmente no se aconseja tal cambio de 
estrategia terapéutica69).

Imágenes no invasivas en la terapia de resincronización cardíaca
La razón de la respuesta inadecuada a la terapia de resincronización puede ser multifactorial; sin embargo, 
probablemente está relacionada con el sitio de estimulación obtenido y la presencia de escaras necróticas.

Los estudios iniciales en busca de sitios de estimulación adecuados tuvieron un enfoque básicamente anatómico 
y encontraron que las localizaciones de estimulación basales y laterales obtenían las mejores repuestas clínicas 
(70,71). Sin embargo, varios estudios posteriores demostraron similar eficacia en pacientes en quienes la zona de 
implante se localizaba en la región anterolateral, diferenciando la región apical como la menos beneficiosa (50). 

Durante años, en la práctica clínica, el objetivo del implante se centró en obtener un adecuado sitio de estimu-
lación a nivel de la región lateral o posterolateral del ventrículo izquierdo. Sin embargo, con la idea de maximizar 
la respuesta aplicada en forma individual a cada paciente, las investigaciones se centraron en variadas técnicas 
que permitieran diferenciar zonas de escaras y tiempos tanto de activación mecánica como eléctrica locales.Es 
así como tanto en los pacientes con cardiopatía isquémica como no isquémica se describen zonas de necrosis 
miocárdica (72). La presencia de escaras necróticas parece condicionar un peor pronóstico en aquellos pacientes 
resincronizados (73,74).Además se ha probado que estimular en zonas cercanas a escaras también se asocia con 
mala evolución (75). En este sentido, algunos estudios han mostrado evidencia convincente de que evitar las 
zonas de escaras optimiza la respuesta a la resincronización (76,77). 

Tanto el ecocardiograma como la resonancia magnética nuclear (RMN) son útiles para localizar regiones 
de escaras y de esta manera orientan a posicionar el catéter en zonas de miocardio sano. El ecocardiograma 
localiza escaras mediante la valoración del espesor parietal, el grado de refringencia ecográfica y la aquinesia de 
la pared (patrón de adelgazamiento, hiperrefringencia y aquinesia), mientras que la RMN utiliza para este fin 
la valoración del realce tardío con gadolinio. De esta manera, incluir alguno de estos métodos en la valoración 
preoperatoria del paciente que se va a resincronizar parece una opción, ya que ni el ECG ni las mediciones de 
captura intraoperatorias son suficientemente exactos localizando escaras y evitando los inconvenientes de esti-
mular zonas adyacentes a ellas.

Si se tiene en consideración que la disincronía ventricular es una expresión de la variabilidad en los tiempos 
de contracción entre diferentes regiones del ventrículo, el marcapaseo desde las zonas de activación identificadas 
como más tardías es una estrategia para optimizar la terapia de resincronización. Intuitivamente, la extensión 
de la disincronía mecánica valorada por diversas técnicas ecocardiográficas complementaría la información de 
la disincronía eléctrica y debería correlacionar con los resultados de la resincronización.

Diversos ensayos clínicos estudiaron la utilidad de la valoración de la disincronía mecánica como predictor 
de la respuesta a la resincronización. La medición más simple es el tiempo de retardo entre el septum y la pared 
posterior, es decir, la diferencia absoluta de tiempo entre el desplazamiento del pico septal y el pico de la pared 
posterior del ventrículo izquierdo, pero han sido descriptas numerosas mediciones, incluyendo técnicas más 
sofisticadas basadas en Doppler tisular.
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Varios informes iniciales de pequeños estudios sugerían un posible beneficio del estudio de la disincronía 
mecánica por ecocardiografía para la selección de pacientes candidatos a TRC, pero la publicación del estudio 
PROSPECT (Predictor of Response to CRT) representó un punto de inflexión en la investigación clínica sobre el 
tema (78). Se valoraron 12 parámetros ecográficos de disincronía mecánica, por Doppler convencional y Doppler 
tisular, en 498 pacientes con indicación convencional para TRC, en relación con su poder predictivo de respuesta 
positiva a la terapia. PROSPECT demostró que, aunque varias de esas mediciones tuvieron una relación esta-
dísticamente significativa con los resultados, su valor predictivo era muy pobre, con áreas bajo la curva ROC 
<0,62 en todas las determinaciones, y que no permitían diferenciar a los pacientes buenos respondedores de los 
malos respondedores a la TRC con suficiente exactitud como para ser tenidas en cuenta en la toma de decisiones.

Los resultados de este estudio coinciden con el informe previo del estudio RethinkQ, en donde la presencia de 
disincronía mecánica en el ecocardiograma Doppler no logró identificar a pacientes respondedores ni expandir 
la indicación de la terapia de resincronización a pacientes con QRS angosto (79).

Sin embargo, algunos estudios prospectivos y aleatorizados han demostrado mejoría en puntos finales com-
binados de hospitalizaciones y mortalidad por cualquier causa, cuando el catéter de seno coronario era ubicado 
sobre la base de las mediciones ecocardiográficas de la región de activación más tardía realizadas a través de 
ecocardiografía por seguimiento de marcas (speckle-tracking) (76,77). De todas maneras, basándose en el diseño 
de los estudios hubo autores que plantearon que no era posible diferenciar si el beneficio se obtuvo a partir de 
la localización de activación más tardía o por haberse evitado las zonas de escaras (80).

La resonancia magnética nuclear provee una excelente resolución espacial del corazón, proporciona informa-
ción de la función cardíaca global y segmentaria, y permite localizar y cuantificar la perfusión miocárdica y las 
escaras. Además resulta útil para localizar la región de activación mecánica más tardía y de esta manera guiar 
el implante del catéter del seno coronario. Si bien existen estudios de factibilidad utilizando RMN, los estudios 
aleatorizados para demostrar mejoría en los resultados aún están en desarrollo (81-83). 

Se plantea cuál es la mejor ubicación del catéter del ventrículo derecho en la resincronización. Un estudio 
reciente definió que la ubicación septal (septal media) no obtenía mejoría respecto de la apical en la respuesta de 
la resincronización (84). Sin embargo, mediante la valoración por RMN se objetivó que la localización de escaras 
necróticas en la vecindad del catéter de ventrículo derecho podría asociarse con un subóptimo remodelado inverso 
durante la resincronización, independientemente de su localización (85).

La venografía del seno coronario en el momento del implante es la técnica utilizada para seleccionar la rama 
dde este donde ubicar el catéter para estimular el ventrículo izquierdo. Se podría argumentar a favor de la ne-
cesidad clínica de obtener imágenes del seno coronario y de sus ramas tributarias antes del implante. En este 
sentido, son útiles tanto la RMN, para evaluar el seno coronario como la TC, para evaluar el seno y sus ramas. 
Ambos métodos no invasivos no parecen ser superiores a la venografia selectiva en orden de localizar obstáculos 
como las válvulas de Thebesio o Viussens, estenosis o pequeñas ramas útiles para la resincronización pero ale-
jadas de la resolución de estos (86,86). Por esta razón, en la práctica de rutina no se utilizan dichos métodos no 
invasivos en la planificación preimplante.

La estimulación en zonas vecinas a escaras puede interferir con la resincronización, causar fragmentación 
y prolongación del ancho del QRS (88,89). Está demostrado que posicionar el catéter del ventrículo izquierdo 
sobre zonas de escaras se asocia con aumento del riesgo cardiovascular e internación por insuficiencia cardíaca, 
cuando se lo compara con la ubicación en zonas de tejido viable valorado por RMN (90). 

La utilización de técnicas de fusión y reconstrucción tridimensional con la identificación espacial de las 
zonas de escaras se presenta como útil en la planificación preimplante (91). El estudio EuroCRT es un estudio 
multicéntrico en curso, que espera incluir 250 pacientes y dar una respuesta definitiva a la evaluación multima-
gen antes de la colocación de un resincronizador, a quienes se les va a realizar una RMN con gadolinio para la 
determinación de la cicatriz fibrosa y un ecocardiograma con técnicas avanzadas de disincronía del ventrículo 
izquierdo y trabajo cardíaco desperdiciado a través del speacle tracking (92).

Está claro que –si bien es posible la localización del sitio de activación mecánica más tardío por los métodos 
descriptos– el implante del catéter en dicha zona depende de la distribución anatómica de las ramas del seno 
coronario. 

Se podría plantear como útil una estrategia de implante utilizando métodos complementarios. De esta manera, 
una aproximación en la que se asocie la valoración preoperatoria por RMN o por ecocardiograma (speckle-tracking) 
y la intraoperatoria (tiempo de activación entre el inicio del QRS en el ECG de superficie y el electrograma local 
obtenido del catéter en seno coronario) parece una estrategia útil. 

Estimulación desde diferentes sitios del ventrículo derecho y directa del haz de His
Diferentes estrategias alternativase han sido investigadas para superar la desventaja de la históricamente utilizada 
estimulación apical del VD. La búsqueda de un sitio de estimulación ventricular derecho óptimo ha mostrado 
datos conflictivos sobre la potencial ventaja de estimulación en sitios tales como el septum y el tracto de salida 
de VD (93,94). Disponemos de datos para afirmar que ningún sitio de estimulación en el ventrículo derecho es 
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mejor que otro (95). En la pasada década ha habido un creciente interés por la estimulación permanente de la 
región de His. 

La estimulación temporaria del haz de His fue descripta en 1967 por Scherlag en modelos caninos; el mismo 
grupo describió el registro del haz de His en los seres humanos usando un catéter endocárdico (96). La estimula-
ción permanente del haz de His fue descripta en la práctica clínica a comienzos del corriente siglo por Deshmukh 
y colaboradores (97). Otros autores comunicaron un 65% de tasa de éxito en estimulación del haz de His en 
pacientes con bloqueo AV usando electrodos estándar con fijación activa; estos estudios usaron rutinariamente 
un catéter de mapeo para localizar el haz de His (98).

Anatomía del haz de His
El haz de His es una estructura filamentosa que avanza desde el nodo AV compacto a través del tabique inter-
ventricular membranoso y mide en promedio 20 mm de longitud y 4 mm de diámetro. Kawashima y cols. (99) 
estudiaron la anatomía macroscópica del haz de His y describieron la variabilidad en la localización relativa 
al septum interventricular membranoso en 105 corazones humanos. Los autores describieron tres variantes 
anatómicas diferentes: la tipo I, la más común, cuando el haz de His transcurre a lo largo del borde inferior del 
septum membranoso, usualmente cubierto por una delgada capa de fibras miocárdicas; la tipo II, cuando el haz 
His se encuentra discretamente separado del septum membranoso y aislado por una delgada capa de fibras; por 
último, la tipo III, donde el haz de AV está “desnudo” y corre por debajo del endocardio sin aislamiento de fibras 
miocárdicas circundantes.

Fisiología del haz de His
Narula y cols. fueron los primeros en describir el concepto de disociación longitudinal en el haz de His en 1977 
(100). Postularon que el bloqueo de rama podría deberse a un retraso dentro de las fibras en el haz de His que 
estarían predestinadas a transformarse en rama derecha o rama izquierda. De esta manera demostraron que la 
estimulación distal al sitio de retraso de la conducción podía reclutar fibras predestinadas a ser la rama bloqueada 
y por lo tanto acortar la duración de QRS. 

Morfología y terminología de estimulación del haz de His
La estimulación permanente del haz de His puede derivar en diferentes morfologías de QRS (101). La morfología 
del QRS es dependiente de: 1) la amplitud de estimulación, 2) la posición del electrodo en el His y 3) la anatomía 
de la región del haz de His individual en cada paciente.

Se denomina estimulación selectiva del haz de His a la acción de obtener una fusión y morfología parahisia-
na (His más captura de VD) con alta salida de estimulación y estimulación pura del His con baja salida. Esto 
se describe en pacientes con anatomía de haz de His tipo I. En 10-15% de los casos se puede ver morfología de 
estimulación pura de His independientemente de la salida y es posiblemente sugestivo de anatomía tipo III.

La estimulación no selectiva del haz de His es el término utilizado cuando está presente la morfología parahi-
siana (independientemente de la salida de estimulación) y siempre hay fusión entre el miocardio local y el haz 
de His. Esto es sugestivo de anatomía tipo II.

Estimulación del haz de His vs. estimulación convencional del VD
Existen varios estudios que han demostrado un beneficio clínico de la estimulación del haz de His sobre la 
estimulación convencional del VD con preservación de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), 
descenso de la hospitalización por insuficiencia cardíaca, mejoría de la calidad de vida y de la clase funcional. 
Orchetta y cols. (102) realizaron un estudio cruzado en pacientes con FA crónica y ablación del nodo AV, y los 
aleatoriizó a estimulación desde VD versus estimulación parahisiana durante 6 meses. La estimulación parahi-
siana se tradujo en mejoría de la clase funcional, la calidad de vida y en la prueba de caminata de 6 minutos. 
En un estudio prospectivo, aleatorizado, doble ciego y cruzado, Kronborg comparó la estimulación del haz de 
His con la estimulación septal del VD en pacientes con bloqueo AV, QRS angosto y FEVI <40% (103). Todos los 
pacientes fueron estimulados por 12 meses en haz de His y 12 meses en septum de VD. El punto final primario 
fue FEVI, la cual resultó menor luego de los 12 meses de estimulación en septum del VD. No hubo diferencias en 
clase funcional, calidad de vida, caminata de 6 minutos o complicaciones relacionadas con el dispositivo.

En la serie de Sharma, que comparó estimulación permanente del His con estimulación convencional del VD, 
por un período de seguimiento de 2 años, en los pacientes con significativa estimulación ventricular hubo una 
significativa menor incidencia de internación por insuficiencia cardíaca en los pacientes con estimulación en la 
región del His. (101)

Estimulación permanente del haz de His para resincronización 
Sabemos por el estudio de Lieberman y cols. que la estimulación de VD empeora la función ventricular izquierda 
en los pacientes, independientemente de la existencia de disfunción previa (104). La estimulación ventricular 



32 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 88 Suplemento 10 /  2020

izquierda y la estimulación biventricular preservan la función del VI en pacientes con FE >40% y mejoran la 
función en pacientes con FE <40%, a pesar de no tener indicación clínica de estimulación biventricular. Los 
defensores de la estimulación parahisiana postulan que la estimulación biventricular “son dos errores tratando 
de hacer algo correcto”. El único modo de lograr resincronización ventricular fisiológica es a través del sistema 
de His-Purkinje. La estimulación permanente del haz de His ha demostrado normalizar la activación ventricular 
presumiblemente por reclutar fibras de conducción distal al trastorno de conducción en pacientes con bloqueo 
de rama izquierda y derecha, y ha sido evaluada como una alternativa a la estimulación biventricular para la 
resincronización cardíaca. Se han postulados diferentes mecanismos para explicar el reclutamiento de fibras 
del sistema especializado de la conducción en pacientes con bloqueo o retraso en ella. Estos son: 1) disociación 
longitudinal en el haz de His con estimulación distal al sitio de retraso o bloqueo y/o 2) relación “source-sink” 
diferencial durante la estimulación versus la propagación intrínseca del impulso y/o 3) efecto de polarización 
del electrodo distal. Los datos disponibles sobre la estimulación del His como alternativa a la estimulación bi-
ventricular para resincronización cardíaca son limitados. Han sido informados solo pocos estudios con limitado 
número de pacientes y limitada experiencia. 

Barba-Pichardo y cols. (105) describieron su experiencia con estimulación del haz de His en 16 pacientes con 
miocardiopatía y terapia de resincronización fallida (cardiomiopatía isquémica en 7, cardiomiopatía idiopática 
en 9). Este grupo trató con estimulación del haz de His a 13 pacientes, con éxito de la resincronización en 9 
pacientes (69%) y reducción de la duración del QRS de manera significativa. Refirieron mejoría de la FEVI y en 
las dimensiones del VI.

Lustgarten y cols. (106) compararon la estimulación del haz de His versus estimulación bi-ventricular en 
un diseño cruzado en pacientes con indicación de implante de resincronización. Demostraron resincronización 
eléctrica en el 72% de los casos, mejoría significativa en la FEVI, en la clase funcional y de la distancia en la 
prueba de caminata de 6 minutos.

Vijayaraman y cols. (107) presentaron datos de 29 pacientes y observaron reducción significativa en la dura-
ción del QRS, mejoría de la FEVI y en la clase funcional. 

La mayor limitación de la estimulación permanente del haz de His es la incapacidad de mapear el haz de His y 
realizar el implante en el 10-20% de los casos. Esto se da particularmente en pacientes con remodelado y dilatación 
auricular u otra enfermedad cardíaca estructural donde es dificultoso el mapeo del haz de His y el implante del electrodo. 

La longevidad de la batería dependerá de la amplitud del estímulo programado, de la impedancia del electrodo 
y del porcentaje de estímulación ventricular. Al comparar la duración de la batería en los marcapasos doble cámara 
con electrodo ventricular estimulando la región de His y en los resincronizadores con estimulación biventricular, 
se observó una duración similar.

Potenciales indicaciones y contraindicaciones
De acuerdo con los datos presentados, la mayoría de los pacientes en quienes se prevé una alta carga de estimu-
lación ventricular son los candidatos ideales. Estos incluyen pacientes con: 1) trastorno de la conducción AV con 
QRS estrecho, 2) FA permanente (QRS propio estrecho) que podrían requerir alta carga de estimulación dada 
la necesidad de utilizar agentes bloqueantes del NAV o de ablación del NAV, 3) FA con QRS ancho que requiere 
estimulación ventricular y 4) implante fallido de resincronizador cardíaco con estimulación biventricular.

Los pacientes con ENS que requieren implante de marcapasos bicameral con potencial necesidad de esti-
mulación ventricular, en el futuro podrían ser eventuales candidatos. Los pacientes con prótesis valvulares y 
enfermedad de la conducción AV son también buenos candidatos (108).

Aquellos con trastorno del sistema de conducción distal/parietal y necesidad de estimulación ventricular 
podrían no beneficiarse de la estimulación del haz de His.

Los pacientes con implante de marcapasos luego del reemplazo valvular aórtico transcutáneo podrían cons-
tituir otro grupo de cuidado debido al largo perfil de algunas de estas válvulas que deriva en retraso/bloqueo de 
la conducción más parietal (108).

Conclusiones
En los últimos años, la estimulación permanente del haz de His ha surgido como una variedad más fisiológica 
de estimulación ventricular. Hay suficiente evidencia para afirmar que es segura y posible de lograr; el riesgo 
asociado al procedimiento no es mayor que el riesgo de un implante convencional. Una actual recomendación 
IIa consiste en su implentación como alternativa a la TRC en pacientes con BAVC, que requieran altas tasas de 
estimulación con deterioro de la función VI (18) (véase recomendación de TRC).

 Sin embargo, faltan estudios aleatorizados y a gran escala que valoren el beneficio de la estimulación del haz 
de His comparada con la estimulación convencional doble cámara y/o con la resincronización en pacientes con 
bloqueo de rama izquierda y bloqueo de rama derecha. El HIS-SYNC es un estudio en desarrollo que compara 
la estimulación permanente del haz de His con la estimulación biventricular y podría responder a algunos inte-
rrogantes en relación con sus beneficios (109).
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Costo-efectividad de la terapia de resincronización
Antes de desarrollar específicamente el tema de costo-efectividad de la terapia de resincronización es imprescin-
dible formular algunas consideraciones. El análisis de costo-efectividad (ACE) busca definir el costo (expresado 
en unidades monetarias) que implica lograr un resultado determinado (efectividad), por ejemplo sobrevida 
expresada en años, o disminución de hospitalización, en un horizonte temporal (duración de seguimiento) pre-
viamente definido. 

El ACE definirá entonces el costo que implica lograr un resultado determinado: un año de vida ganado, dis-
minución de una hospitalización. Como las estrategias empleadas pueden afectar estos resultados pero también 
la calidad de vida (por ejemplo, puede mejorar la sobrevida pero afectarse negativamente la calidad de vida), 
muchas veces los ACE presentan la efectividad como año de vida ajustado a calidad (AVAC, QALY en inglés), 
definido en cuestionarios específicos que se administran a los pacientes. El ACE siempre compara una estrategia 
o tecnología sanitaria (farmacológica o no farmacológica) con otra. Así, en líneas generales, si comparamos una 
estrategia B con una A, el análisis puede presentarse como el cociente entre (costo de B - costo de A) / (efectividad 
de B - efectividad de A).

Este cociente se conoce como Relación de Costo-Efectividad Incremental (RCEI): expresa la diferencia de 
costos entre ambas estrategias que implica ganar un AVAC, o reducir una internación. ¿Cuándo se dirá que una 
intervención es costo-efectiva respecto de otra? No hay una respuesta única. Depende de cuánto está dispuesta 
a invertir la sociedad, o el sistema de salud, para lograr un cierto resultado. Ello a su vez está determinado por 
el sistema de ideas, la realidad sanitaria y económica, las prioridades. Queda así definido un Umbral de Costo-
Efectividad (UCE). La Organización Mundial de la Salud considera que una estrategia o tecnología es muy 
costo-efectiva si la RCEI es menor que el Producto Bruto Interno per capita, costo-efectiva si la RCEI está entre 
1 y 3 PBI per capita, y no costo-efectiva si es superior a esa cifra. 

La interpretación de los resultados de un ACE está, entonces, lógicamente influida por diversas asunciones: los 
costos directos e indirectos que implica cada estrategia (con sus variaciones según país, sistema de salud, período 
considerado), la duración del efecto de la terapia, el horizonte temporal y el UCE asumido, que se relaciona con 
la voluntad de pagar hasta determinado monto por un resultado para conseguir (110-112). 

Diferentes ACE sobre terapia de resincronización se han llevado a cabo, con diversas aproximaciones, basa-
dos en los estudios aleatorizados de terapia de resincronización (113-117). Otros estudios han considerado datos 
combinados, provenientes de estudios aleatorizados y observacionales, y costos del mundo real. Así, por ejemplo, 
Neyt y cols. encuentran en su análisis que el CRT-P fue costo-efectivo respecto del tratamiento médico en pa-
cientes en CF III IV, con un RCEI de 11.200 libras esterlinas (£) por AVAC ganado (118). En cambio, el empleo 
de CRT-D respecto de CRT-P implicó un RCEI de 57.000 £ por AVAC, desaconsejando su implante sistemático. 

Una publicación del Instituto Nacional para Investigación en Salud británico (NHS) de 2014 considera en 
su ACE de la terapia eléctrica 26 estudios aleatorizados: 13 de CDI vs. tratamiento médico en pacientes con 
arritmia y riesgo de muerte súbita; 4 que comparan CRT- P (uno de ellos además CRT-D) con tratamiento médico 
en pacientes con disfunción ventricular y disincronía, y otros 9 que comparan CRT-D con CDI en pacientes que 
comparten ambas condiciones (119).
a) En la evaluación de CRT vs. tratamiento médico, la RCEI es de 27.584 £ por AVAC ganado para CRT P, y de 

27.899 £ para el CRT-D. De la comparación entre ambas formas de CRT surge una RCEI de 28.420 £ para 
el CRT-D respecto de CRT-P. El análisis de sensibilidad revela la influencia de los costos del dispositivo y los 
riesgos de muerte súbita y muerte por progresión. Otro dato influyente es la duración estimada del dispositi-
vo. Con una voluntad de pagar hasta 20.000 £, la estrategia más costo-efectiva es tratamiento médico inicial 
seguido de implante cuando es clínicamente necesario. Si el umbral es mayor (28.000 £), entonces la estrategia 
de colocar de entrada un CRT-D es la más conveniente.

b) En la evaluación de pacientes con todas las condiciones presentes (disfunción ventricular, disincronía, arritmia 
y riesgo incrementado de muerte súbita), la terapia con CRT presenta una RCEI >30.000 £ al compararla 
con tratamiento médico (35.193 £ por AVAC ganado para CRT- P y 41.414 £ para CRT- D. La comparación 
de CRT- D vs. CDI la muestra costo-efectiva con RCEI de 27.195 libras. A medida que la voluntad de pago es 
mayor, la estrategia de poner un CRT- D se hace más costo- efectiva. Un análisis en particular juzgado de alta 
relevancia consideró que, para el paciente promedio, CF III con FE <35%, el CRT- P es muy costo- efectivo 
respecto del tratamiento médico (RCEI de 16. 735 £ por AVAC ganado); mientras que en cambio el CRT- D 
comparado con el CRT- P tiene un RCEI de más de 40.000 £, por lo que solo debiera preferirse en subgrupos 
de pacientes jóvenes con alto riesgo de muerte súbita.
Un análisis publicado en 2016 toma en cuenta datos individuales de 13 estudios aleatorizados y considera 

24 subgrupos de acuerdo con la capacidad funcional (CF), el ancho del QRS y la presencia de bloqueo de rama 
izquierda (BRI) (120). Se asume en este análisis una duración estimada de efecto de 7,5 años. Considerando como 
UCE un valor de 30.000 £ por AVAC ganado, el análisis arroja los siguientes resultados:
a) En pacientes sin BRI: en CF I-II, solo el CRT- D es costo- efectivo respecto del tratamiento médico, y solo si 

el QRS es >150 ms; en CF III, el CRT- P es costo- efectivo respecto del tratamiento médico, y a su vez el CRT 
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D es costo-efectivo respecto del CRT-P, con QRS a partir de 120 ms; en CF IV, solo el CRT P es costo-efectivo, 
y ya desde los 120 milisegundos. 

b) En pacientes con BRI: en CF I-II, el CRT-D es costo- efectivo respecto del tratamiento médico con QRS 
>120 ms; en CF III, el CRT-P es costo-efectivo respecto del tratamiento médico desde los 120 ms y, a su 
vez, el CRT-D es costo-efectivo respecto del CRT-P; en CF IV, solo el CRT-P es costo-efectivo, y desde los 
120 milisegundos. 
Si el UCE considerado es menor, de 20.000 £ por AVAC ganado, lógicamente es más difícil que el dispositivo 

resulte costo-efectivo:
a) En pacientes sin BRI, el CRT-P es costo-efectivo en CF III IV, y solo cuando el QRS es mayor de 150 milise-

gundos. 
b) En pacientes con bloqueo de rama izquierda, el CRT -D solo es costo- efectivo en CF I II y cuando el QRS es 

mayor de 150 ms, mientras que el CRT- P es costo- efectivo en CF III y IV, y con un QRS desde los 120 mili-
segundos. 
En resumen, si se asume un umbral de 30.000 £, el CRT-D es costo-efectivo en 10 de 24 subgrupos; si el 

umbral es 20.000 £, solo en 2. En CF IV, el CRT-P es costo-efectivo con cualquier umbral y con QRS desde 120 
milisegundos. 

Todos los datos presentados hasta acá corresponden a estudios llevados a cabo fuera de la Argentina. En 
nuestro medio contamos con un análisis publicado en 2012 por Poggio y cols. (121). En un modelo de simulación 
de Markov consideraron en su ACE pacientes de al menos 65 años, con fracción de eyección ventricular izquierda 
≤40%, QRS ≥120 ms y CF I-II. Expresaron los costos locales en dólares internacionales y extrapolaron los resul-
tados de los estudios RAFT, REVERSE y MADIT-CRT. Obtuvieron una RCEI de 34.185 dólares internacionales 
por AVAC, un valor estimado como costo- efectivo. 

Consideraciones finales: la definición sobre si la terapia de resincronización es costo- efectiva depende de 
las condiciones basales del paciente, las características del dispositivo, los costos locales, las decisiones sobre 
prioridades y disponibilidad de recursos, el UCE asumido y quién es el pagador. Muchas de estas condiciones son 
variables y no permiten establecer conclusiones definitivas. De la revisión de la literatura se desprende que hay 
tendencia a que la intervención con CRT- P sea más costo-efectiva en pacientes en CF avanzada con QRS más 
ancho, y el CRT-D costo-efectivo sobre todo en pacientes jóvenes con alto riesgo de muerte súbita, y en CF menor. 

Por estos motivos, si bien debe considerarse la resincronización como una herramienta terapéutica válida 
para los pacientes pediátricos y con cardiopatía, su indicación debe estar a cargo de profesionales especializados 
en el manejo de estos pacientes. 

Técnicas alternativas de implante de resincronizadores
La terapia de resincronización cardíaca (TRC) es una instancia crítica en la vida del paciente con insuficiencia 
cardíaca avanzada, con miocardiopatía dilatada y bloqueo de rama izquierda. Habitualmente se llega a ella cuando 
el tratamiento farmacológico optimizado ya resulta ineficaz. El fracaso de la TRC (pacientes “no respondedores”) 
deja como única opción el trasplante cardíaco. Resulta por lo tanto imperativo que la TRC tenga una altísima 
tasa de éxito.

La vía habitual para el implante de resincronizadores a través de las venas tributarias del seno coronario ha 
experimentado en los últimos años grandes avances en todos los aspectos tecnológicos y quirúrgicos. Sin embargo, 
no hay estudios significativos que demuestren que hayan redituado una reducción del número de “no respon-
dedores”. El porcentaje de estos persiste en un inaceptable 30-40% de los pacientes a quienes se les indicó esta 
terapia (10-15% implantes fallidos y 20- 25% de “no respondedores” en el seguimiento), tornando imperativa la 
generación de nuevos enfoques de la TRC.

Presentaremos sucintamente las técnicas actuales. Sus detalles, variantes, resultados y complicaciones podrán 
consultarse en la literatura listada en las referencias. Por el momento ninguna de ellas está avalada por grandes 
estudios prospectivos aleatorizados y multicéntricos, pero la experiencia publicada es alentadora. Por otra parte, 
resulta llamativo que ninguno de los Consensos y Guías publicados hasta el momento mencione la conducta para 
seguir en los pacientes “no respondedores” (122); estas técnicas cubren esa gran falencia. Es también probable 
que, con su refinamiento y la realización de los estudios requeridos, pasen en el futuro –como ocurrió con tantos 
otros procedimientos y dispositivos– de constituir técnicas “alternativas” a tener un lugar privilegiado en la 
sistemática de implementación de la TRC (123).

Conceptualmente podemos considerar dos variantes: el implante epicárdico a través de una toracotomía 
mínima y el endocárdico, mediante diversas técnicas de acceso a la cavidad del ventrículo izquierdo y la estimu-
lación hisiana.
1) Implante	epicárdico: se realiza a través de una toracotomía mínima, con diversas variantes. Esta opción 

resulta obviamente más cruenta; la exposición del ventrículo izquierdo es limitada pues condiciona el lugar 
de implante del catéter, y los umbrales agudos y crónicos son en general más elevados. Constituye en la ac-
tualidad la técnica de primera opción ante el fracaso del implante por seno coronario (124).
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2)	 Implante	endocavitario:	también existen diversas técnicas, pero todas comparten las siguientes caracte-
rísticas: 

 –  Se soslaya la altamente variable y a veces desfavorable anatomía venosa coronaria.
 – El acceso a la cavidad del ventrículo izquierdo permite la fácil elección de la zona de implante.
 – Todas utilizan catéteres endocárdicos de fijación activa convencionales. Los umbrales agudos y crónicos, al 

igual que los índices de desplazamiento son muy satisfactorios, similares a los de los implantes endocárdicos 
derechos.

 – La estimulación frénica es prácticamente inexistente.
 – La estimulación de endocardio a epicardio ha sido demostrada como más fisiológica y eficaz que la inversa. 

Hay pruebas también de que es menos arritmogénica. 
Los riesgos y potenciales complicaciones también son comunes:

– Riesgo de tromboembolismo sistémico, que obliga por el momento a una anticoagulación oral a largo plazo 
o permanente. Si bien aún no existe información definitiva, la disponible hasta el momento parece indicar 
que, en pacientes correctamente anticoagulados, el riesgo de tromboembolismo es muy reducido.

– Riesgo de endocarditis bacteriana izquierda relacionada con el catéter. Si bien es un temor razonable, al 
igual que los riesgos que implicaría su extracción en caso de existir vegetaciones, luego de varios centenares 
de casos ya realizados en todo el mundo no existe hasta el momento ningún informe de ocurrencia de esta 
complicación (125).

Técnicas de implante endocárdico
1) Implante transapical 
Consiste en localizar mediante un ecocardiograma intraoperatorio el ápex del VI y acceder a él mediante una 
toracotomía mínima; seguidamente, a través de este, se inserta el catéter ya sea mediante una mínima incisión 
o por punción. Una de las ventajas preconizadas es evitar el pasaje del catéter a través de la mitral, como sucede 
en las técnicas transeptales auriculares (véase más adelante) (126). De esta manera se evitarían los riesgos de 
generar un mal funcionamiento de la válvula mitral. La experiencia clínica ha demostrado que esta complicación 
es excepcional. Los resultados publicados de esta técnica son alentadores, con mínimas complicaciones. 

2) Implante transeptal
2a. Transeptal ventricular 
En este procedimiento se llega a la cavidad del VI desde el ventrículo derecho, a través de una punción del sep-
tum interventricular. La ventaja atribuída a este sistema con respecto al transeptal auricular es, al igual que en 
el implante transapical, que al no atravesar la válvula mitral no se interfiere con su funcionamiento. La gran 
ventaja de esta técnica es que evita la punción transeptal auricular, que a veces atemoriza a quienes no están 
familiarizados con ella (127).

2b. Transeptal auricular
El acceso se realiza desde la aurícula derecha punzando el foramen oval, hasta llegar así a la aurícula izquierda 
y, a través de la válvula mitral, al ventrículo izquierdo.

Existen 2 modalidades, dependiendo de la vía por la que se realiza la punción del foramen oval:

2b 1. Vía superior 
La punción transeptal se realiza llegando a la aurícula derecha a través de la vena axilar o subclavia izquierda. La 
ventaja de esta técnica consiste en que el catéter se introduce por vía “anterógrada”, desde el sitio de la punción. 
La desventaja es que la punción transeptal “superior” es, en general, más dificultosa que la inferior, desde la vena 
femoral (véase siguiente apartado). Esto se complica mucho más si, por alguna razón, se debe realizar desde la 
subclavia o axilar derecha. Existe un estudio clínico patrocinado por una empresa, con resultados moderadamente 
satisfactorios. Sin embargo, no parece haber alcanzado difusión en la práctica general (128).

2b 2. Vía inferior 
La gran ventaja de esta técnica consiste en que la punción transeptal se realiza desde la vena femoral, con la 
misma técnica que es utilizada rutinariamente en todos los laboratorios de electrofisiología del mundo para 
ablación de vías izquierdas, fibrilación auricular, etc., por lo que es ampliamente dominada por los electrofisió-
logos. Desde la aurícula izquierda se avanza el catéter al VI, dirigiéndolo con un mandril o avanzando la vaina 
transeptal hasta dicha cavidad. Luego, con diversas maniobras, se lleva el extremo proximal del catéter en forma 
retrógrada hasta la subclavia o axilar donde se labrará el bolsillo del generador (129,130). Una de estas técnicas, 
el procedimiento Jurdham creado en la Argentina, se está utilizando en varios países de Latinoamérica con 
resultados muy satisfactorios.



36 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 88 Suplemento 10 /  2020

3) Vía transaórtica 
Por esta vía se implantan los dispositivos “wireless”. Por el momento hay un solo modelo de uso clínico limitado 
(131). Consiste en un pequeño dispositivo que se implanta en el endocardio del VI a través de una vaina transa-
órtica. Consta de un dispositivo que transduce señales de ultrasonido producidas por un generador implantado 
en forma subcutánea sobre la parrilla costal y las transforma en impulsos eléctricos. Estos están coordinados 
con las espigas ventriculares de un marcapasos doble cámara endocavitario derecho convencional. Una ventaja 
importante de este sistema es que aparentemente no requiere anticoagulación a largo plazo. Si bien se enrola 
en la promisoria técnica de los marcapasos “wireless”, la experiencia clínica todavía es muy limitada, si bien 
también alentadora.

INFECCIONES ASOCIADAS A DISPOSITIVOS IMPLANTABLES

Dada la baja frecuencia de infecciones asociadas a este tipo de dispositivos, son limitadas las recomendaciones 
existentes para su diagnóstico y tratamiento, y varios aspectos del manejo despiertan controversias aun entre 
grupos de expertos.

A continuación se describirán los aspectos que el grupo de trabajo sugiere en el manejo infectológico de las 
infecciones asociadas a marcapasos (MCP) y cardiodesfibrilador implantable (CDI). 

Recomendaciones generales
1. El manejo de las infecciones asociadas a MCP y CDI ha sido y es aún motivo de debate y no existen estudios 

aleatorizados y controlados que avalen una estrategia en particular para cada situación clínica a través de 
las cuales se manifiestan estas infecciones. 

2. Existe un acuerdo general en que las infecciones asociadas a MCP y CDI demandan un abordaje combinado 
médico y quirúrgico (Clase I C) (1).

3. Es impostergable y de buena práctica clínica, el manejo multidisciplinario. Recientes guías y recomendaciones 
de diferentes grupos de expertos promueven esta forma de abordaje entre distintas disciplinas dado que, en 
el escenario de la complicación más grave de las infecciones asociadas a MCP/CDI (la endocarditis infecciosa 
[EI]), el tratamiento a través de un equipo de trabajo ha mostrado una clara disminución de la mortalidad 
hospitalaria y resultó “protector” (HR 0,26; IC 95% 0,09-0,76 [p = 0,01]). Las guías de EI publicadas en el año 
2015 por la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) recomiendan con un alto nivel de evidencia la formación 
de equipos estables y multidisciplinarios para el manejo de pacientes con EI sospechada o confirmada (2). 
Organizar el “grupo de trabajo” permite obtener los mejores resultados: cardiólogos, clínicos, infectólogos, 
cirujanos, microbiólogos, representan las disciplinas que, en conjunto, pueden aportar una mirada integra-
dora del problema y las estrategias apropiadas para su mejor resolución (Clase I B) (1-3). Es conveniente que 
estos equipos se reúnan en forma periódica para discutir todo lo relacionado con los pacientes que tienen 
infecciones asociadas a MCP/CDI (en particular cuando existe la probabilidad de su complicación más grave 
y temida como es la EI) desde su sospecha hasta el diagnóstico, la elección del tratamiento adecuado, la con-
ducta quirúrgica y el seguimiento a corto, mediano y largo plazo.

4. Si bien estas infecciones se clasifican según el momento de aparición (desde el momento de la colocación del 
sistema) y de su localización anatómica (compromiso del bolsillo del generador o desfibrilador, infección de 
los cables, endocarditis asociada a los cables intracavitarios con compromiso valvular o sin él), el escenario 
más difícil de confirmar o descartar con certeza es el compromiso endocárdico, el cual puede existir aun 
sin evidencias claras tanto en los hemocultivos como en los estudios por imágenes (fundamentalmente el 
ecocardiograma, en sus diferentes modalidades). Con frecuencia el compromiso endocárdico solo se pone de 
manifiesto una vez que se retiran los cables y se estudian microbiológicamente (4). 

5. Dado que las infecciones asociadas a estos dispositivos tienen formas de presentación poco floridas u oligo-
sintomáticas, y puesto que numerosas experiencias publicadas hasta la fecha han demostrado no solamente 
fracasos sino mayor mortalidad en aquellos individuos en los que se intenta un tratamiento conservador, el 
tratamiento óptimo recomendado debe contemplar el retiro de todo el sistema (generador y cables) junto con 
el tratamiento antibiótibiótico (ATB) dirigido hacia los microorganismos obtenidos tanto de los hemocultivos 
como del cultivo obtenido del bolsillo del generador y/o los catéteres intravasculares (Clase I B).

6. El empleo de antimicrobianos desempeña un papel crítico en el tratamiento de las infecciones asociadas a 
este tipo de dispositivos. 

7. El objetivo del tratamiento antimicrobiano es alcanzar la curación mediante la erradicación de los microor-
ganismos de los sitios afectados, desde el bolsillo donde se aloja el generador hasta los segmentos anatómicos 
por los cuales transcurren los demás componentes del sistema. 

8. Existen características fisiopatológicas particulares de este tipo de infecciones que merecen ser destacadas 
pues son determinantes en la estrategia de tratamiento e influyen en la elección apropiada de los antimicro-
bianos: a) la propia estructura del sistema (que constituye en sí mismo un “cuerpo extraño”) sobre la cual los 
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microorganismos son capaces de desarrollar biopelículas (biofilm) que los ocultan del sistema inmunitario y 
de la acción de los antimicrobianos, entorpeciendo y dificultando su erradicación; b) la frecuente trombosis 
y endotelización de cada uno de los segmentos que constituyen el sistema y su anclaje en el endocardio, que 
se comportan todos ellos como sitios vulnerables para la colonización y c) las propias vegetaciones que se 
desarrollan en la forma más grave de infección (alto inóculo bacteriano con actividad metabólica reducida, 
en una matriz fibrino-plaquetaria que impide el ingreso de las células fagocíticas del huésped).

9. Las características descriptas en el apartado anterior, demandan el empleo de ATB bactericidas (solos o 
combinados) preferentemente aquellos con actividad en la biopelìcula (p. ej., fluoroquinolonas, rifampicina, 
linezolid, minociclina, tigeciclina, fosfomicina, daptomicina, equinocandinas).

10. Debe evitarse, siempre que sea posible, la administración de tratamientos con antimicrobianos en forma 
empírica y/o sin documentación microbiológica, salvo que esté en juego la vida del paciente, circunstancia 
por otra parte poco frecuente como forma de manifestación clínica en este tipo de infecciones (Clase I C).

11. Con el deseo de evitar procedimientos quirúrgicos de envergadura (p. ej., cirugía a cielo abierto), algunos 
autores han propuesto modalidades conservadoras acompañadas de tratamiento antibiótico prolongado. Sin 
embargo, cabe señalar que muchos de esos estudios fueron llevados a cabo cuando no estaban disponibles los 
dispositivos y el instrumental apropiado para realizar procedimientos menos invasivos como los percutáneos, 
tal como ocurre en la actualidad.

12. Existen, sin embargo, algunos escenarios en los cuales puede intentarse (al menos inicialmente) el tratamiento 
conservador. Estas situaciones son:

 a. Aquellos casos en los que fehacientemente pueda comprobarse que solo existe infección superficial de la 
herida quirúrgica del bolsillo (cultivos e imágenes negativas). En estas situaciones se impone tratamiento 
antibiótico y un seguimiento estrecho y prolongado (6 a 12 meses) del paciente (Clase IIa C). 

 b. Los casos en los que el procedimiento planificado para el retiro del dispositivo (tanto por vía percutánea 
como a través de esternotomía o mediante formas combinadas) no pueda llevarse a cabo porque la condi-
ción clínica del paciente no lo permite (Clase IIa C). En todos los casos se deben revaluar las condiciones 
clínicas del paciente en forma frecuente para poder retirar el dispositivo en cuanto sea posible.

En los casos en los que se ha optado inicialmente por el tratamiento conservador, pero luego se documenta 
infección por microorganismos, problema de difícil control (tales como Staphylococcus aureus, P. aeruginosa u 
hongos) se debe intentar retirar el dispositivo a la brevedad dado que se expone a los individuos a quienes no se 
les retira el dispositivo en forma completa a una elevada tasa de recidiva, complicaciones y potencial mortalidad 
relacionada con estos gérmenes (Clase IIa C). 

Aspectos terapéuticos
Existen numerosas guías de tratamiento de la EI (Sociedad Argentina de Cardiología, American Heart Association, 
European Society of Cardiology) que no van a ser repetidas en estas páginas pues hay un fácil acceso a ellas y se 
aplican en casi todos los escenarios de las infecciones que afectan a marcapasos y CDI (5,6).

En cambio, mencionaremos aspectos terapéuticos orientados al manejo general de un paciente en quien se 
sospecha una infección de este tipo. 
1. La vía de administración de los antimicrobianos depende de la localización y severidad de la infección. 
2. Las infecciones que afectan exclusivamente el bolsillo del generador y no tengan evidencias de compromiso 

sistémico, pueden tratarse con ATM por vía oral (VO) desde el inicio (Clase I C).
3. En el caso de iniciar tratamiento parenteral y se confirme la afectación exclusiva del bolsillo del generador, 

puede implementarse la estrategia de tratamiento denominada “secuencial” (switch therapy) pasando de 
parenteral a la vía oral (Clase I C). 

4. En las infecciones con evidencias de compromiso sistémico, bacteriemia documentada, fuerte sospecha de 
compromiso endocárdico o endocarditis definida, o en aquellas que comprometen el bolsillo del generador/
desfibrilador con evidencias de celulitis extensa y/o severa, la vía de administración debe ser siempre la pa-
renteral (Clase I C). 

5. Elegida la vía parenteral, deben usarse los ATM con dosis diarias máximas, repartidas optimizando sus ca-
racterísticas farmacocinéticas y farmacodinàmicas.

6. Hospitalización: se recomienda que todos los pacientes con compromiso sistémico y/o sospecha de EI sean 
hospitalizados, al menos durante la evaluación y el tratamiento iniciales. 

7. Inicio del tratamiento: si el paciente se encuentra gravemente enfermo, con sepsis y/o ante la sospecha de 
EI aguda, se recomienda tomar todas las muestras de hemocultivos en 10-20 minutos, e iniciar tratamien-
to antimicrobiano empírico para controlar la progresión de la enfermedad. En el caso de un paciente con 
enfermedad de evolución subaguda y/o cuadro clínico inespecífico, y que se encuentra clínicamente estable, 
es conveniente aguardar los resultados de los hemocultivos para elegir el tratamiento antimicrobiano más 
adecuado, dado que esta situación no se considera una urgencia y el tratamiento empírico puede dificultar el 
diagnóstico final si no se cuenta con la identificación del microorganismo causal. Si el paciente recibió ATM 
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en las últimas 2 semanas y su condición clínica es estable, puede demorarse el inicio del tratamiento y tomar 
hemocultivos seriados para aumentar el rédito microbiológico. 

8. Nunca se debe iniciar el tratamiento antimicrobiano para la EI, sin haber obtenido hemocultivos. La cantidad 
de frascos y los mililitros de sangre obtenidos son claves para el diagnóstico de la enfermedad, dado que el 
rescate microbiológico es menos frecuente en las infecciones que afecatn el corazón derecho en general y más 
aún ante la presencia de dispositivos. 

9. En los últimos años ha surgido gran cantidad de información sobre el empleo de los antimicrobianos según sus 
características farmacocinéticas y farmacodinámicas. Que un microorganismo sea “sensible” a un antibiótico, 
NO es sinónimo de efecto bacteriano ni de eficacia clínica. Es importante evaluar la necesidad de emplear 
dosis y formas de administración (dosis de carga, infusión extendida, infusión continua, dosis intermitentes) 
que permitan alcanzar parámetros farmacodinámicos adecuados. 

10.  En líneas generales, se recomienda la utilización de antibióticos bactericidas (penicilinas, cefalosporinas, 
aminoglucósidos, glucopéptidos, daptomicina, fluoroquinolonas, rifampicina). Cuando es necesario emplear 
combinaciones de ATM, deben recordarse los riesgos potenciales (posibilidad de antagonismo, efectos adversos, 
costos) y solo deben utilizarse cuando existe un sólido fundamento para hacerlo y los beneficios superan los 
riesgos. 

11. La vía intramuscular (IM) puede considerase como opción en circunstancias particulares (p. e, tratamiento 
ambulatorio).

12. La duración del tratamiento antibiótico no está estipulada claramente. En el caso de infecciones que com-
prometen exclusivamente el bolsillo del generador/desfibrilador, se sugieren 10-14 días de tratamiento 
antibiótico, considerando desde el momento del retiro 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), deben emplearse tratamientos prolongados, similares a los utilizados en el manejo 
de la endocarditis infecciosa asociada a otros implantes. Esta sugerencia se mantiene aun en aquellos casos 
en los que se cuente solo con el cultivo de los extremos distales de los catéteres y aunque no exista evidencia 
de bacteriemia ni presencia de vegetaciones, dado que el objetivo del tratamiento, en estos casos, es asegurar 
una duración suficiente como para erradicar la infección del endocardio eventualmente comprometido (Clase 
IIa B). Más aún, si el paciente requiere un nuevo MCP y/o CDI, como ocurre en la mayoría de los casos. 

13. En aquellos casos excepcionales en los cuales el sistema sea conservado o no haya podido ser extraído en forma 
completa por razones técnicas (independientemente de la estrategia quirúrgica implementada) y exista la 
fuerte sospecha o la clara confirmación de la existencia de compromiso endocárdico, se sugiere considerar el 
tratamiento antibiótico prolongado, en la modalidad denominada “tratamiento supresivo” (Clase IIa C). 

14. Aunque en líneas generales el tratamiento de estas infecciones debe ser por vía parenteral, pueden existir 
circunstancias en las cuales sea posible administrar tratamiento secuencial parenteral-oral según el criterio 
clínico del equipo médico tratante (Clase IIa C). Esto puede considerarse, en particular, en aquellos pacientes 
en los cuales no sea necesario recolocar un nuevo dispositivo, lo que puede ocurrir en alrededor del 20% de 
los individuos afectados (4). 

15. El tiempo para el reimplante de un nuevo dispositivo es motivo de controversia y, según diversas publica-
ciones, es ampliamente variable: puede extenderse desde 1 día a 2 meses. Si bien deben considerarse varios 
aspectos (el microorganismo responsable, la condición clínica del paciente y la necesidad perentoria o no de 
un dispositivo de estas características), en líneas generales es razonable esperar al menos 7 días, con trata-
miento antibiótico útil y hemocultivos negativos luego del retiro del dispositivo (Clase IIa B). En el caso de 
S. aureus, la espera propuesta es de 14 días; si el microorganismo es un hongo (p. ej., especies de Candida) 
el intervalo debe ser mayor.

16. Para los pacientes que, por su condición clínica y/o enfermedades subyacentes, estén potencialmente expuestos 
a una nueva infección (p. ej., hemodiálisis crónica) y demanden un nuevo sistema, deberá evaluarse la nece-
sidad de colocar un dispositivo que se ubique fuera del torrente vascular (p. ej., extracavitario o epicárdico) 
(Clase IIa C). 

17. La duración total del tratamento antibiótico no ha de ser inferior a las 4 (cuatro) semanas desde la colocación 
de un nuevo dispositivo. En el caso de S. aureus, bacilos gramnegativos y hongos, la duración ha de ser de 6 
a 8 semanas (Clase I C). 

18.  Siempre que no sea posible implementar estrategias de diagnóstico y/o tratamiento adecuadas, los pacientes 
con infecciones de este tipo de dispositivos deben ser derivados oportunamente a centros que cuenten con la 
experiencia y los medios apropiados para la identificación, categorización y resolución del problema (Clase I C). 

19.  Seguimiento:	luego de iniciado el tratamiento, es conveniente que los pacientes sean seguidos fundamental-
mente en forma clínica. La eritrosedimentación tiene escaso valor para el seguimiento pues suele persistir 
elevada durante varias semanas; la determinación cuantitativa de la proteína C reactiva parecería ser útil 
especialmente cuando se sospechan complicaciones. Recomendamos el seguimiento durante 12 meses en 
aquellos con compromiso endocárdico.
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20.  Es importante recordar al paciente algunas medidas básicas de cuidado personal, especialmente el mantener 
la boca en buen estado y realizar la profilaxis antibiótica correcta ante situaciones de riesgo (como por ejemplo, 
los procedimientos dentarios) de acuerdo con las recomendaciones actuales. 

EXTRACCIÓN DE CATÉTERES DE MARCAPASOS

Factores de riesgo para tener en cuenta al realizar una extracción
a. Tiempo desde el implante: cuanto más tiempo llevan 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 con tres o más catéteres tiene un incremento significativo en el número de compli-

caciones mayores.
d. Número de catéteres: cuanto mayor es el número de catéteres para extraer, mayor es el riesgo de complica-

ciones mayores.
e. Calcificaciones a lo largo del catéter: impiden el uso de vainas activas, del láser y de radiofrecuencia.
f. Grosor de los catéteres: cuanto mayor sea el grosor de los catéteres (antiguos, bipolares bifurcados y de car-

diodesfibriladores), habrá más adherencias intravasculares y mayor riesgo.

Conducta quirúrgica
En los pacientes portadores de endocarditis bacteriana asociada con 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 20 
mm como máximo para que la vía de extracción sea la percutánea. En caso de un tamaño mayor, la cirugía a 
cielo abierto es la indicada. En centros con mucha experiencia se ha intentado la extracción por vía percutánea 
en pacientes con vegetaciones de hasta 40 mm, con mayor riesgo de embolia de pulmón.

Si por alguna razón se deben dejar abandonados los catéteres, no se los debe cortar, sino dejarlos en el bolsillo, 
en condiciones que puedan ser abordados y extraídos en otro momento.

Recomendaciones por causas infecciosas, utilizando técnicas transvenosas (1-8)
Clase	I	
1. Sepsis (incluyendo endocarditis) como resultado de infección documentada de cualquier elemento intravas-

cular 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 

2. Con dolor crónico severo, en el dispositivo o lugar de inserción del/los catéter/es o considerado secundario 
al dispositivo, que causa incomodidad significativa para el paciente, no es manejable por técnicas médicas o 
quirúrgicas y para la cual no hay una alternativa aceptable. (Nivel de evidencia C) (8). 

Trombosis/problemas vasculares 
Clase	I
1. Eventos tromboembólicos clínicamente significativos atribuibles a trombos sobre un catéter o un fragmento 

de catéter que no pueden ser tratados por otros medios. (Nivel de evidencia C) (8).
2. La remoción del/los catéter/es se recomienda en pacientes con estenosis u oclusión de la vena cava superior 

que impide la implantación de un nuevo catéter necesario. (Nivel de evidencia C). 
3. Se recomienda la remoción del/los catéter/es en pacientes con implante de stent planificado en una vena que 

ya contenga un catéter transvenoso, para evitar el atrapamiento de este. (Nivel de evidencia C).
4. La remoción del/los catéter/es como parte de un plan integral para mantener la permeabilidad se recomienda 

en pacientes con estenosis de vena cava superior o con síntomas limitantes. (Nivel de evidencia C).
5. La remoción del/los catéter/es se recomienda en pacientes con arritmias potencialmente mortales secundarias 

a los conductores retenidos, fragmentos de catéter o de materiales de extracción. (Nivel de evidencia C).

Clase	IIa
1. La remoción del/los catéter/es puede ser útil en pacientes con oclusión venosa homolateral que impide el 

acceso a la circulación venosa para la colocación necesaria de un catéter adicional. (Nivel de evidencia C). 
2. La remoción del/los catéteres puede ser útil en pacientes en quienes la localización del dispositivo interfiere 

con el tratamiento de una neoplasia maligna. (Nivel de evidencia C).
3. La remoción del/los catéter/es puede ser útil en pacientes a los que se les deba realizar un nuevo implante 

de un catéter y ya tengan implantados 4 catéteres por una subclavia o 5 catéteres a través de la vena cava 
superior (VCS). (Nivel de evidencia C). 

4. La remoción del/los catéter/es puede ser útil en pacientes con un catéter abandonado que interfiere con el 
funcionamiento del dispositivo. (Nivel de evidencia C). 
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Clase	IIb
1. La remoción del/los catéter/es puede considerarse en pacientes con catéteres que, debido a su diseño o su fallo, 

representan una potencial futura amenaza para el paciente si se deja en su lugar. (Nivel de evidencia C). 
2. La remoción del/los catéter/es puede ser considerada en pacientes con el fin de facilitar el acceso a la resonancia 

magnética (RM). (Nivel de evidencia C). 
3. Catéteres no funcionantes en pacientes jóvenes. (Nivel de evidencia C).

Clase	III
1. Cualquier situación en la que el riesgo ocasionado por la extracción de catéteres sea significativamente mayor 

que el beneficio potencial de su retiro. (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 de que el catéter tenga una historia de funcionamiento fiable. (Nivel de evidencia C).

Indicaciones de estudios previos a la extracción de catéteres por infección
Clase	I
1. Si se van a prescribir antibióticos, se recomiendan al menos dos series de hemocultivos antes de iniciar la 

terapia con antibióticos en todos los pacientes con sospecha de infección por dispositivos cardíacos electróni-
cos implantables, para mejorar la precisión y minimizar la duración de la terapia con antibióticos. (Nivel de 
videncia C).  

2. La tinción de Gram y el cultivo del tejido del bolsillo del generador y del/los catéter/es explantado/s se reco-
miendan en el momento de la remoción del dispositivo para mejorar la precisión y minimizar la duración de 
la terapia con antibióticos. (Nivel de evidencia B). 

3. Se recomienda la ecocardiografía transesofágica preprocedimiento en pacientes con sospecha de infección 
sistémica por un dispositivo, para evaluar la presencia y tamaño, el carácter y el potencial riesgo embólico de 
las vegetaciones identificadas. (Nivel de evidencia B).  

4. Se recomienda la evaluación por médicos con experiencia específica en la infección por dispositivos y extracción 
de catéteres en pacientes con infección documentada por dispositivos. (Nivel de evidencia C).  

Clase	IIa
1. La ecocardiografía transesofágica puede ser útil en pacientes con infección del bolsillo del dispositivo, con 

hemocultivos positivos o sin ellos, para evaluar la presencia o no de vegetaciones, su tamaño, el carácter y el 
potencial riesgo embólico de las vegetaciones identificadas. (Nivel de evidencia B).  

2. La evaluación por médicos con experiencia específica en infección de dispositivos y extracción de catéteres 
puede ser útil para pacientes con sospecha de infección asociada a dispositivo. (Nivel de evidencia C).  
Clase IIb

1. Pueden considerarse imágenes adicionales para facilitar el diagnóstico de la infección del bolsillo o los caté-
teres del dispositivo cuando no puede ser confirmada por otros métodos. (Nivel de evidencia C). 

IMPLANTE DE MARCAPASOS POSTERIOR AL REEMPLAZO VALVULAR AÓRTICO PERCUTÁNEO 

El reemplazo transcatéter de la válvula aórtica, que llamaremos TAVI por sus siglas en inglés y porque dichas 
siglas se popularizaron en nuestro país, fue introducido en el año 2002 por Alain Cribier, para pacientes de alto 
riesgo para cirugía de reemplazo valvular aórtico (1).

En el lado izquierdo del corazón, el sistema de conducción sale inmediatamente debajo del septum membra-
noso y se coloca superficialmente en la cresta del septum interventricular, donde da lugar a la rama izquierda. 
La rama izquierda está íntimamente relacionada con la base del triángulo entre las valvas que separa la valva 
coronariana derecha de la valva no coronariana de la válvula aórtica. Esta estrecha relación es la clave para 
entender los trastornos de la conducción TAVI.

Dada la proximidad de la válvula aórtica con el sistema de conducción, los pacientes sometidos a la realización 
de un TAVI, presentan una prevalencia variable de bloqueo AV completo, que va desde el 14,2 hasta un 33%; 
este último porcentaje se evidencio en el registro inglés de Core Valve (2).

Son múltiples los predictores de riesgo de implante de marcapasos posterior al TAVI, como se puede ver en 
la figura 2 (3).
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No existen en la actualidad trabajos que evalúen la indicación de marcapasos en el contexto de la realización 
del TAVI; la mayoría de las indicaciones surgen de series de casos, registros y de trabajos de un solo centro que 
manifiestan la experiencia de un grupo determinado de operadores.

Estos problemas metodológicos tienen como consecuencia que todas las recomendaciones de implante de 
marcapasos definitivo tengan una indicación tipo Clase C (opinión de expertos), lo que le quita peso a la indica-
ción de dicho dispositivo.

Si bien hay muchos predictores de bloqueo AV, los marcadores de riesgo electrocardiográficos son determi-
nantes a la hora de la evolución posterior al TAVI.

Los pacientes que antes del TAVI presentan QRS angosto o un trastorno de la conducción interventricular que 
no desarrollan ningún trastorno de conducción posterior a ella, no requieren ninguna evaluación complementaria 
y pueden egresar del hospital sin problemas, con muy pocas chaces de requerir un marcapasos definitivo (4).

En contraposición a los pacientes que presentan antes del TAVI un BRD, que habitualmente es un bloqueo con 
bajo riesgo de bloqueo, el 83,3% desarrollará bloqueo AV completo dentro de las 24 horas y son firmes candidatos 
a marcapasos definitivo antes del alta (5,6). El BRD fue el predictor más consistente y más fuerte de marcapasos 
definitivo hallado en la mitad de las series actualmente publicadas (7). 

El trastorno de conducción que se desarrolla más comúnmente después del TAVI es el BRI y este impone un 
desafío a la hora de decidir la conducta posterior a su desarrollo.

Según algunos autores, el bloqueo de rama izquierda posterior al TAVI es un predictor de mortalidad, la 
prevalencia de BRI posterior al TAVI es de alrededor del 50% y un 26% desarrollan bloqueo AV completo dentro 
de una media de 5 días (4, 8,9).

Los pacientes que desarrollan un BRI posterior al TAVI y que persiste después de 72 horas deberán someterse 
a un estudio electrofisiológico (EEF) y evaluar el HV. Una excepción podrían ser los pacientes que presentan un 
BRI y un QRS mayor de 160 ms; estos pacientes tienen mayor mortalidad y mayor incidencia de muerte súbita, 
por lo tanto deberán colocarse un marcapasos definitivo (7). 

Los pacientes en los cuales el trastorno de conducción desparece en los primeros 5 días podrían egresar del 
hospital sin marcapasos definitivo, pero con controles electrocardiográficos posteriores al alta. Hay un pequeño 
porcentaje de pacientes que presentan bloqueo en forma más tardía (10).

Los pacientes que presentaban bloqueo de rama izquierda previo al TAVI, si no presentan bloqueo AV posterior 
a dicho procedimiento, deberán realizarse un EEF para definir la conducta por seguir. Se sugiere que, con un 
HV mayor de 65 ms, sería prudente la indicación de marcapasos(este hallazgo tiene una sensibilidad del 80% y 
una especificidad del 77,8%). Una excepción podrían ser los pacientes que presenten después de procedimiento 
un QRS mayor de 160 ms que –como explicamos antes– tienen indicación de marcapasos por su alto riesgo (7).

Algunos estudios han demostrado que el incremento del HV mayor de 13 ms entre un estudio electrofisiológico 
previo al TAVI y un estudio electrofisiológico posterior misma él es un predictor independiente de bloqueo AV (4). 
Si bien este hallazgo puede ser utilizado para indicar la estimulación definitiva, no ha sido del todo validado. En 

Fig. 2. Factores asociados a mayor riesgo de bloqueo aurículo ventricular

                       Factores
              Electrocardiográficos 

FA, BCRD, BCRI, BAV 1ro y
2do grado, HAI Bloqueo
Bifascicular duración QRS

Factores del Paciente

 Sexo, edad, FE,
 Diámetro del TSVI,
 Diámetro del
 septum, Anillo mitral
 y calcificación

Ruta de acceso, profundidad de la
implantación, Pre dilatación con Balón,
Relación de tamaño de la prótesis al anillo

Factores del Procedimiento

Implante de
Marcapasos
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cuanto al tiempo de espera para evaluar si el bloqueo retrograda, las guías recomiendan 7 días, homologándolo 
a paciente posreemplazo de válvula aórtica, pero no hay estudios realizados para tal fin (11). Algunos autores 
sugieren que el monitoreo de 24 horas posterior al TAVI puede ser suficiente y esto no acarrea riesgos de rein-
ternación ni de muerte súbita (12,13).

El manejo de los pacientes posterior al implante percutáneo de la válvula se puede resumir en la Fig. 3.

Recomendaciones de marcapasos posterior al TAVI
Clase	I
1. Bloqueo AV de alto grado o completo después de un TAVI. (Nivel de evidencia C).
2. Un período de observación de hasta 7 días se recomienda para evualuar si el trastorno del ritmo es transitorio. 

(Nivel de evidencia C).
3. En caso de BAVC con baja frecuencia de escape, con importante compromiso clínico, BRD previo, este tiempo 

de espera puede acortarse. (Nivel de evidencia C).
4. Bloqueo completo de rama izquierda posterior al TAVI que no resuelve con un HV igual a 65 ms o mayor o 

QRS > o igual a 160 ms o con intervalo PR >240 mseg. (Nivel de evidencia C).

Clase	IIa
1. Pacientes con BCRI previo y posterior al TAVI que hayan aumentado el HV más de 13 ms. (Nivel de evi-

dencia C).

Clase	IIb
1. Pacientes con BCRD antes del TAVI en forma preventiva. (Nivel de evidencia C).

Clase	III
1. Pacientes que no presentan ningún grado de bloqueo posterior al TAVI. (Nivel de evidencia C).

 Algoritmo propuesto para el manejo de los pacientes post TAVI

 BCRD QRS Normal o TCIV BCRI

Implante de Marcapasos si
hay alto grado de BAV

BCRI Monitorizar
72 hs

Sin Bloqueo

QRS ≥160 mseg.

Recuperación BCRI

EEF Actuar
como el BCRI

HV <65

EEF

Alta sin Marcapasos

Marcapasos definitivo

Alta sin EEF ni Marcapasos

HV >= 65

BCRD: bloqueo completo de rama derecha; BCRI: bloqueo completo de rama izquierda; BAV: bloqueo AV; EEF: estudio 
electrofisiológico; TCIV: trastorno de conducción interventricular. Modificado de referencia 4.
Si bien este algoritmo no está validado, puede llegar a ser de gran ayuda en el manejo diario de los pacientes.
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DISPOSITIVOS Y RESONANCIA MAGNÉTICA NUCLEAR (RMN)

Introducción 
Antes de realizar un escáner de RMN en un paciente con el sistema de estimulación “RMN condicional” implan-
tado es importante revisar toda la información respecto del dispositivo y del paciente. El sistema de estimulación 
RMN condicional o compatible debe incluir un generador de impulsos apto para RMN conectado a cables que 
también deben ser aptos para RMN.

Un sistema de estimulación RMN condicional es seguro condicionalmente para utilizarse en el entorno de 
RMN cuando se usa de acuerdo con determinadas instrucciones y precauciones. En la mayoría de los dispositivos 
se deben activar una serie de ajustes para encender el modo de funcionamiento que permite que a un paciente 
con un sistema RMN condicional se le realice un escáner de manera segura. 

Condiciones de uso de RMN 
Las pruebas han demostrado que el sistema de estimulación RMN condicional es seguro para ser utilizado en el 
entorno de RMN cuando se emplea de acuerdo con las siguientes condiciones: 
– Escáner clínico cerrado horizontal en modo de funcionamiento normal o modo de funcionamiento controlado 

de primer nivel, tasa de absorción específica (SAR) de cuerpo entero ¢4,0 W/kg y SAR de cabeza ¢3,2 W/kg. 
– Fuerza de campo magnético estático de 1,5 Tesla (T) solamente. 
– Rapidez de respuesta de gradiente máxima de 200 T/m/s por eje. 

Contraindicaciones de RMN condicional 
– El escáner de RMN está contraindicado para pacientes que no tienen un sistema completo RMN condicional, 

que incluye el generador de impulsos y los cables. 
– El escáner de RMN está contraindicado para pacientes con cables RMN condicional dañados o con medidas 

de impedancia que no se encuentran dentro de los límites o rangos normales de impedancia establecidos para 
cada cable (1).

– El escáner de RMN está contraindicado para pacientes con dispositivo cardíaco abandonado, incluidos cables, 
extensores de cables o adaptadores de cables. Los pacientes con un sistema de estimulación RMN condicional 
implantado no deben posicionarse sobre un costado cuando estén en el interior del escáner cerrado de RMN. 
Esta posición está contraindicada para un escáner de RMN. 

– No se recomienda realizar un escáner de RMN a pacientes con un sistema de estimulación RMN condicional 
implantado en lugares que no sean la región pectoral izquierda o derecha (2,3).

Posibles eventos adversos 
El sistema de estimulación RMN condicional está diseñado para minimizar los posibles eventos adversos que pue-
dan causar daños al paciente. En el entorno de RMN se pueden producir los siguientes posibles eventos adversos: 
– Calentamiento de los electrodos del cable y daño en los tejidos que puede causar la pérdida de sensibilidad o 

captura, o ambos (2,3).
– Calentamiento del dispositivo que puede causar daño de tejido en el bolsillo del implante, molestia al paciente, 

o ambos (2).
– Corrientes inducidas en cables que causan capturas continuas, TV/VF, colapso hemodinámico, o los tres (2,3).
– Daño a la funcionalidad o integridad mecánica del dispositivo que causa la incapacidad para comunicarse con 

el dispositivo (2,3).
– Movimiento o vibración del dispositivo o de los cables (2).
– Desplazamiento del cable (2).
– Estimulación competitiva y potencial para inducción de fibrilación ventricular (FV) debido a una estimulación 

asíncrónica cuando se activan los ajustes de RMN (9).

Instrucciones para médicos y clínicos 
Para realizar un escáner de RMN de manera segura en un paciente con un sistema de estimulación RMN con-
dicional: 
– Revise las contraindicaciones para RMN.
– Revise las consideraciones del paciente y del sistema de estimulación. 
– Seleccione y guarde los ajustes de RMN. 
– Active los ajustes de RMN. Active el uso del programador portátil para emplear en el momento del escáner 

de RMN. 
– Se le realiza el escáner de RMN al paciente. 
– Desactive los ajustes de RMN con el programador portátil y realice pruebas de umbrales y programación final.
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Consideraciones del paciente y del sistema de estimulación 
Umbral de captura de estimulación 
– Se recomiendan valores de umbral de captura de estimulación estables. 
– No realice escáneres en pacientes con valores de umbral de captura de estimulación de >2,5 V a 0,5 mseg de 

ancho de pulso.
– Los ajustes de RMN requieren una salida de impulso de estimulación de 5,0 V o 7,5 V en una anchura de 

impulso de 1,0 ms para garantizar un margen de seguridad adecuado durante el escáner de RMN. 
En este punto sobre el umbral de captura, una consideración especial merece ser analizada para los pacientes 

que NO son dependientes de la estimulación cardíaca. En este escenario es aceptable la posibilidad de ser más 
permisivo y tolerar valores de umbrales elevados al momento de seleccionar a un paciente no dependiente para 
un escáner de RMN. De todas maneras, estas son guías o recomendaciones generales y las decisiones deben ser 
tomadas en cada paciente individual y para cada situación particular. En algunas oportunidades, definir si es 
dependiente o no puede ser desafiante si no se cuenta con la información y la HC completa del paciente.

Modo de estimulación de RM 
Determine si es necesario el apoyo de estimulación durante el escáner de RM. Cuando se requiere apoyo de esti-
mulación, establezca el modo de estimulación de RM en el modo de estimulación asíncrónica (DOO, AOO o VOO). 
Cuando no se requiere apoyo de estimulación, establezca el modo de estimulación de RM en estimulación apagada. 

Estimulación competitiva 
Algunos pacientes pueden ser susceptibles a una arritmia cardíaca inducida por la estimulación competitiva 
cuando se selecciona el modo de estimulación de RM. 

En el caso de estos pacientes es importante seleccionar una frecuencia de estimulación de RM adecuada para 
evitar la estimulación competitiva y, así, minimizar la duración del funcionamiento de la estimulación asincrónica. 

Estimulación diafragmática 
No autorice ni tampoco realice el escáner en pacientes con estimulación diafragmática a una salida de estimu-
lación de 5,0 V o 7,5 V y a una anchura de impulso de 1,0 ms y cuyo dispositivo se programará a un modo de 
estimulación asincrónica cuando se activen los ajustes de RM. 

Función del generador de impulsos suspendida 
Cuando los ajustes de RM están activos, se suspenden las siguientes funciones del generador de impulsos: 
– Detección 
– Diagnóstico 
– Modo de imán 
– Estimulación de respuesta en frecuencia. 

Posibles interacciones
El material magnético de un sistema implantado puede ejercer fuerza, vibración y efectos de torsión debido al 
campo magnético estático y a los campos magnéticos gradientes que produce un escáner de RMN condicional está 
diseñado para reducir tales efectos de manera que se minimice el estrés mecánico en el sistema implantado y en 
la interfaz de tejido. Los pacientes pueden sentir un leve tirón o sensación de vibración en el lugar del implante 
del dispositivo cuando se encuentran en el escáner de RMN o cerca de este. 

Los campos de radiofrecuencia (RF) y magnéticos que produce un escáner de RMN podrían interactuar poten-
cialmente con el sistema de estimulación y causar una estimulación no intencionada en el corazón. El sistema de 
estimulación RMN condicional se ha diseñado para limitar los voltajes y las anchuras de impulso que se producen 
en los cables de manera que se minimice la posibilidad de capturar el corazón. 

Los campos que genera un escáner podrían producir voltajes en el sistema de cables implantados que podrían 
causar calentamiento en los electrodos del cable. Este calentamiento dañaría el tejido alrededor de los electro-
dos y comprometería la estimulación y los umbrales de detección en ese lugar. Los cables RMN condicional se 
han diseñado para limitar el calentamiento en los electrodos con el fin de minimizar el daño térmico del tejido 
cardíaco circundante (2).

Calidad de la imagen 
Los cables RMN condicional han demostrado una mínima distorsión de la imagen de las áreas alrededor de los 
cables implantados cuando el generador de impulsos se encuentra fuera del campo de visión. Una distorsión 
significativa de la imagen puede ser el resultado de la presencia del generador de impulsos en el campo de visión. 
Se deben tener en cuenta los artefactos de imagen y la distorsión causada por la presencia del generador de 
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impulsos y los cables dentro del campo de visión cuando se seleccionan el campo de visión y los parámetros de 
imagen. Estos parámetros también se deben tener en cuenta cuando se interpretan las imágenes de RMN (2).

Recomendaciones para “RMN condicional”
Clase	I: 
1. La realización de un escáner de RMN, solo para equipos condicionales, programados en modo RMN y con los 

requisitos especificados para ese dispositivo. (Nivel de evidencia A) (2-23).
2. Debe realizarse el escáner de RMN aplicando una rigurosa y estandarizada norma de trabajo institucional a 

saber:
 – Personal con entrenamiento para reanimación cardiopulmonar (RCP) avanzada, reconocimiento de arrit-

mias y desfibrilación. (Nivel de evidencia B).
 – Monitoreo ECG y de oximetría de pulso. (Nivel de evidencia A).
 – Personal con entrenamiento para interrogación y programación de dispositivos implantables. (Nivel de 

evidencia C).
 – Equipo para telemetría y reprogramación del dispositivo. (Nivel de evidencia C).

Recomendaciones para “RMN no condicional”
Debe discutirse si el escáner de RMN es el método de elección y si existe o no una aceptable alternativa para un 
determinado paciente y para una determinada patología. Deben discutirse los riesgos y beneficios en colaboración 
entre el especialista en marcapasos y el especialista en imágenes. Si en la evaluación de un paciente particular, 
para el estudio de una patología dada, se aconseja la realización del escáner de RMN frente a otras alternativas 
de métodos diagnósticos, debe considerarse que la recomendación es Clase IIa con un Nivel de evidencia B. 
Asimismo, deben desarrollarse y aplicarse protocolos y normas institucionales para estandarizar el trabajo en 
el campo de RMN y dispositivos. 

Recomendación para la indicación de un escáner de RMN (24-29)
Clase	IIa: 
1. La realización de un escáner de RMN para dispositivos “RMN no condicional”, siempre que no existan catéteres 

fracturados, epicárdicos, o abandonados aplicando el correcto protocolo institucional. (Nivel de evidencia B).
2. Realizar un escáner de RMN dentro de la fase de implante aguda, menos de 6 semanas. (Nivel de evidencia 

B) (26).
3. Realizar un escáner de RMN en forma repetida cuando es requerida. (Nivel de evidencia C).

Recomendaciones para la realización de un escáner de RMN (24-29)
Clase	I:	
1. Se recomienda realizar una evaluación del dispositivo antes y después del escáner de RMN, documentando 

los umbrales de captura, sensado e impedancias. (Nivel de evidencia B).
2. Deben estar disponibles para su uso un monitor/desfibrilador y un equipo para telemetría específico de la 

marca del dispositivo “no condicional”. (Nivel de evidencia B).
3. Monitoreo ECG y de oximetría de pulso. (Nivel de evidencia B).
4. El personal presente debe tener entrenamiento para RCP avanzada, reconocimiento de arritmias y desfibri-

lación, así como también entrenamiento para programación de dispositivos y para colocación de marcapasos 
transitorio transvenoso. (Nivel de evidencia B).

5. Para los pacientes dependientes de estimulación debe programarse el equipo en modo asincrónico con desac-
tivación de las funciones avanzadas o adaptativas. (Nivel de evidencia B).

6. Para los pacientes no dependientes de estimulación debe programarse el equipo en modo “no estimulación” 
(OVO/ODO). (Nivel de evidencia B).

7. Desactivar la detección de taquicardia y las terapias para los CDI. (Nivel de evidencia B).

Sugerencias finales
Se pueden activar temporalmente los ajustes de RM para evaluar el estado hemodinámico del paciente con los 
ajustes de parámetros de RM seleccionados. En este sentido, se pueden seleccionar y programar los ajustes de 
parámetro de RM en el momento del implante o en cualquier otro momento antes de que el paciente requiera 
un escáner de RM. 

Se recomienda que los ajustes de RM se desactiven inmediatamente después de un escáner de RM. Asimismo 
se recomienda la medición de umbrales de sensado y captura posterior al escáner. Luego, verificar que los pará-
metros permanentes queden igual a la programación previa al escáner. (Los parámetros permanentes se pueden 
guardar y almacenar para evitar inconvenientes).
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RADIOTERAPIA Y MARCAPASOS

El uso de radiaciones ionizantes en el tratamiento de enfermedades neoplásicas o neoproliferativas es cada día 
más frecuente, razón por la cual es común encontrar un paciente portador de un dispositivo de estimulación 
cardíaca que requiera este tipo de terapias.

Es importante conocer algunos términos que se utilizan en este campo, para saber si el paciente puede ser 
sometido a tal tratamiento.

 Las radiaciones más comúnmente utilizadas en la zona torácica son las radiaciones externas, que incluyen 
la emisión de fotones, electrones, protones y más raramente neutrones (1). La unidad en la que se expresa la 
radiación absorbida es el Gray (Gy), la energía depositada en los tejidos. El uso de tratamientos radiantes con 
alta energía puede ocasionar la producción de neutrones secundarios, como una forma de contaminación, y es-
tos son los elementos que han sido relacionados con el mal funcionamiento de los dispositivos implantables (2). 
Hay determinadas circunstancias en las cuales se debe recolocar el dispositivo en otro sitio, cuando el área para 
irradiar se encuentra cercana al lugar del “primo implante” (3).

Los efectos adversos que se han relacionado con los dispositivos se pueden clasificar en: 1) estocásticos.	
Son daños provocados por partículas como los neutrones y pueden ocasionar desprogramaciones , reinicios y 
desconfiguración de dispositivos, hasta el deterioro definitivo de estos; 2) sobresensados	transitorios en el 
momento de exposición a la radioterapia y 3) daños	en	los	integrados	de	los	dispositivos, por altas dosis 
acumulativas, por ejemplo tratamientos que superen los 5 Gy (4-7).

Recomendaciones 
Clase	I
1. Identificación y revisión completa del dispositivo antes de iniciar el tratamiento. Estimar el porcentaje de 

estimulación y los rangos mínimos y máximos de estimulación que tiene programado. (Nivel de evidencia B).
2. A fin de disminuir el riesgo de reset del dispositivo, siempre son preferibles los tratamientos radiantes no 

productores de neutrones. (Nivel de evidencia B).
3. Realizar revisiones semanales de los dispositivos que son sometidos a radiaciones productoras de neutrones. 

(Nivel de evidencia B).
4. Realizar una revisión completa del dispositivo una vez finalizado el tratamiento radiante.
5. Mantener un contacto visual y auditivo permanente del paciente portador del dispositivo cuando es sometido 

al tratamiento radiante. (Nivel de evidencia C).
6. Se recomienda la recolocación del dispositivo , si este pudiera interferir en el correcto tratamiento del paciente. 

(Nivel de evidencia C).

Clase	IIb 
1. Sería razonable realizar una revisión completa semanal, para pacientes portadores de dispositivos que son 

dependientes y sometidos a un tratamiento radiante no productor de neutrones.

Clase	III
1. No es recomendable la recolocación del dispositivo, si este va a recibir una dosis máxima acumulativa de hasta 

5 Gray.
Si bien no figura en estas recomendaciones, es una práctica habitual recomendada que:

1) A todo cardiodesfibrilador automático (CDI) se le deben apagar las todas las terapias mientras hace la sesión 
de radioterapia y se reinstauren al finalizarla. Y si el paciente es dependiente de la estimulación, se debe 
reprogramar en modo VOO o DOO según sea un CDI unicameral , bicameral o tricameral (CRTD) anulando 
todo tipo de sensado.

2) Todo marcapasos unicameral, bicameral o resincronizador, durante la sesión de radioterapia, se debe repro-
gramar a modo VOO o DOO, especialmente si la tasa de estimulación es alta.
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