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Resumen

La aparición de signos y síntomas de insuficiencia cardíaca (IC) o fibrilación auricular (FA) en pacientes con mar-
capasos, particularmente en pacientes añosos y con múltiples co-morbilidades, son atribuidos frecuentemente a 
mecanismos etiopatogénicos diversos. El síndrome de marcapasos representa una entidad relativamente frecuente, 
que suele ser subestimada o diagnosticada tardíamente y que afecta la calidad de vida de muchos pacientes con 
dispositivos. La prevalencia de este síndrome es variable y puede aparecer en pacientes, tanto con marcapasos 
unicamerales (modo VVI) como en marcapasos bicamerales (modo DDD). Existen fundamentalmente dos meca-
nismos principales involucrados en el síndrome de marcapasos: la pérdida de la sincronía aurículo-ventricular y 
la persistencia de la conducción retrógrada ventrículo-auricular. La elección incorrecta del tipo de dispositivo o la 
forma de estimulación pueden determinar una mayor morbilidad, por incremento en el desarrollo de FA, stroke o IC.
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ARTICULO DE ACTUALIZACION

Summary

Pacemaker syndrome: an underestimated cause of heart failure

Signs and symptoms of heart failure (HF) or atrial fibrillation (AF) in patients with pacemakers, particularly in the 
elderly with multiple co-morbidities, are often attributed to different pathophysiological mechanisms. Pacemaker 
syndrome is a relatively common entity, which is usually underestimated or misdiagnosed and can affect the quality 
of life of many patients with devices. The prevalence of this syndrome is variable and can occur in patients with both 
unicameral pacemaker (VVI) and dual chamber pacemakers (DDD). There are essentially two main mechanisms in-
volved in the genesis of pacemaker syndrome: loss of atrio-ventricular synchrony and persistence of ventricular-atrial 
retrograde conduction. The mode of pacing and device model may result in an increased morbidity, by increasing the 
development of AF, stroke or HF.
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Resumo

Síndrome marcapasso: uma causa subestimada de insuficiência cardíaca

Os sinais e sintomas de insuficiência cardíaca (IC) ou fibrilação atrial (FA) em pacientes com marcapasso, particularmente 
em pacientes idosos com múltiplas co-morbidades, muitas vezes são atribuídos a diferentes mecanismos patogênicos. 
A síndrome do marcapasso é uma entidade relativamente comum, que geralmente é subestimado, ou diagnosticado tar-
diamente e que afeta a qualidade de vida de muitos pacientes com dispositivos. A prevalência desta síndrome é variável 
e pode ocorrer em pacientes com marcapasso tanto unicameral (VVI) ainda marcapasso dupla câmara (DDD). Existem 
essencialmente dois principais mecanismos envolvidos na síndrome do marcapasso: perda de sincronismo atrioventri-
cular e persistência de fibrilação ventricular a condução retrógrada. A escolha errada do tipo de dispositivo ou tipo de 
estimulação pode determinar o aumento da morbidade, aumentando o desenvolvimento da FA, stroke ou IC.

Palavras-chave: Síndrome do marcapasso - Insuficiência cardíaca - Fibrilação atrial

Introducción

La aparición de signos y síntomas de insuficiencia car-
díaca (IC) o fibrilación auricular (FA) en pacientes con 
marcapasos, particularmente en pacientes añosos y con 
múltiples co-morbilidades, son atribuidos frecuentemente 
a mecanismos etiopatogénicos diversos.
El síndrome de marcapasos representa una entidad rela-
tivamente frecuente, que suele ser subestimada, o diag-
nosticada tardíamente y que afecta la calidad de vida de 
muchos pacientes con dispositivos, fundamentalmente 
por síntomas asociados con IC. La elección incorrecta 
del tipo de dispositivo o la forma de estimulación, pue-
den determinar una mayor morbilidad por incremento 
en el desarrollo de FA, stroke o IC1. La prevalencia de 
este síndrome es variable y puede aparecer en pacientes, 
tanto con marcapasos unicamerales (modo VVI) como en 
marcapasos bicamerales (modo DDD)2,3.
El objetivo de esta revisión es definir el síndrome de 
marcapasos, determinar su prevalencia y su identificación 
temprana, discutir los mecanismos fisiopatológicos y 
repasar las alternativas terapéuticas.

Material y método

Se trata de una revisión no sistemática de la literatura. Los 
autores seleccionaron los artículos que consideraron más 
representativos de cada aspecto vinculado al síndrome de 
marcapasos. Se evitaron los artículos que desarrollaron 
aspectos técnicos del tratamiento. No se usaron límites de 
idiomas ni temporales. Se incluyeron además, referencias 
que surgieron de la lectura de las listas de referencias 
bibliográficas de cada artículo. Por último, se incluyeron 
abstracts de los “proceeding books” de los congresos más 
importantes de la especialidad.

Definición

El síndrome de marcapasos fue descripto por primera vez 
en 1969 por Mitsui y colaboradores como los signos y sín-

tomas asociados a la estimulación unicameral (VVI)4. Eran 
atribuidos a una frecuencia de estimulación inadecuada y 
a la inducción de disincronía aurículo-ventricular (AV). 
En 1991, Shüller y col. lo definieron como un síndrome 
presente en pacientes con marcapasos, causado por una 
activación aurículo-ventricular inadecuada5. Esta defini-
ción no excluye a los modos de estimulación bicamerales 
(DDD) con una programación sub-óptima, aunque la más 
frecuente, es la presente durante la estimulación VVI, en 
pacientes con contracción auricular conservada. Luego en 
1994, Furman redefinió el síndrome como el resultado de 
deficiencias electrofisiológicas y hemodinámicas, de la 
restauración incompleta del patrón normal de despolariza-
ción cardíaca y de la alteración de la relación normal entre 
la contracción auricular y ventricular y la desorganización 
de un intervalo AV fisiológico, o alternativamente, por la 
activación retrógrada de la aurícula. En esta definición, 
Furman abarca muchos aspectos no fisiológicos de la es-
timulación, pero se trata de una definición con una menor 
aplicabilidad clínica, por no enfocarse en la asincronía 
aurículo-ventricular6.
En 1997, Ellenbogen y col. proponen al síndrome de mar-
capasos como las consecuencias clínicas de las asincronía 
o sincronía sub-óptima aurículo-ventricular independien-
temente del modo de estimulación. Lo describen como una 
afección iatrogénica, que se caracteriza por la mejoría de 
los síntomas tras la restauración de la sincronía AV óp-
tima. Por lo tanto, la respuesta cronotrópica inadecuada 
no correspondería al síndrome de marcapasos, debido a 
que es el resultado de una programación inadecuada en 
pacientes con marcapasos con frecuencia variable o por la 
no elección de un dispositivo con capacidad de adaptación 
en pacientes con insuficiencia cronotrópica auricular. En la 
actualidad, los dispositivos incluyen un sensor biológico 
que permite adaptar la frecuencia cardíaca a las necesi-
dades metabólicas del paciente. Los sensores (también 
conocidos como modalidad con “respuesta en frecuencia”) 
más frecuentemente utilizados son los “acelerómetros” 
que permiten una rápida adecuación de la frecuencia 
de estimulación a la actividad física del paciente. Esto 
elimina la posibilidad de fallo cronotrópico como causa 
del síndrome de marcapasos. Si bien pueden presentarse 
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síntomas de IC en los pacientes con fallos cronotrópicos; 
en estos casos, los mecanismos fisiopatológicos, las 
respuestas vasculares y los cambios neurohumorales son 
diferentes a los observados en el verdadero síndrome de 
marcapasos7. Los síntomas por fallo cronotrópico pueden 
fácilmente resolverse mediante reprogramación de la 
frecuencia de estimulación, y adaptación de las curvas de 
“respuesta en frecuencia” acorde a la necesidad de cada 
paciente en particular.

Mecanismos fisiopatológicos

Existen fundamentalmente dos mecanismos principales 
involucrados en el síndrome de marcapasos: la pérdida 
de la sincronía aurículo-ventricular y la persistencia de 
la conducción retrógrada ventrículo-auricular.
En presencia de asincronía aurículo-ventricular, la 
sístole auricular con válvulas AV cerradas origina una 
regurgitación venosa (onda A “en cañón” visible en el 
yugulograma o por observación directa del pulso yugu-
lar), con alteración en el llenado ventricular, distensión 
auricular y potencial incremento de la incidencia de FA. 
Esto genera síntomas de IC que generalmente revierten 
con la resincronización aurículo-ventricular. El beneficio 
hemodinámico de la “patada auricular” es más notorio en 
reposo, y disminuye a medida que aumenta la frecuencia 
cardíaca, por ejemplo, durante el ejercicio. Se estima en 
un 20% del volumen minuto y es proporcionalmente más 
importante cuando hay disfunción sistólica del ventrículo 
izquierdo. La estimulación ventricular suele acompañarse 
con una disminución de la presión arterial y aumento de 

las resistencias vasculares periféricas8. No es raro, en ca-
sos donde exista una disfunción ventricular previa, que el 
paciente desarrolle IC en los días subsecuentes al implante 
de un marcapasos unicameral.
Distintas hipótesis engloban múltiples vías reflejas que 
incluyen barorreceptores aórticos y carotídeos, barorre-
flejos cardiopulmonares y reflejos inhibitorios mediados 
por aferentes mielínicas y amielínicas ubicadas sobre las 
aurículas y en las uniones veno-auriculares. En animales, 
se obtiene una respuesta vasodepresora transitoria por la 
distensión con balón de las orejuelas auriculares, de las 
venas pulmonares, o de la unión veno-atrial, sugiriendo 
un rol de los receptores auriculares en el control de las 
resistencias vasculares sistémicas9.
Los síntomas del síndrome de marcapasos pueden ser aún 
más notorios y graves cuando existe activación retrógrada 
de la aurícula. El caso presentado en la Figura 1 ejemplifica 
lo enunciado hasta ahora.

Incidencia y evolución

La incidencia del síndrome de marcapasos es muy variable 
y depende de la definición utilizada. Ha sido reportada, 
según el estudio entre un 2% y un 83%10,11.
Un trabajo prospectivo danés, publicado en 1994, reclutó 
225 pacientes con enfermedad del nódulo sinusal que 
fueron randomizados a estimulación unicameral (115 pa-
cientes) vs bicameral (110 pacientes), con un seguimiento 
de 5 años (media 40±18 meses). No hubo diferencias en 
mortalidad; sin embargo, la incidencia de FA fue mayor en 
los pacientes con estimulación unicameral (VVI); conse-

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones. Se observa ritmo de marcapasos a 72 Lpm. La captura es del 100%. Se observa retrocon-
ducción a las aurículas con conducción 1:1 (flechas negras). La conducción ventrículo-atrial es de 140 mseg. El paciente fue implantado 
con un marcapasos en modo VVIR por bloqueo AV completo y 4 semanas después retornó a la consulta sintomático por disnea y malestar 
en el cuello. Ondas A en cañón podían ser observadas a simple vista. Durante la consulta se comprobó la persistencia de retroconduc-
ción a diferentes frecuencias de marcapaseo. Se realizó un “upgrade” a marcapasos DDD con total resolución de los síntomas. El ritmo 
predominante de marcapaseo durante el seguimiento fue DDDR.
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cuentemente, los eventos embólicos (accidente cardiovas-
cular o embolia periférica) fueron significativamente más 
frecuentes en el mismo grupo (20 vs 6 eventos, p<0,01). 
No se evidenciaron diferencias significativas en cuanto a 
la presencia de IC, ni en el uso de diuréticos, por lo que 
la conclusión favoreció la estimulación bicameral (DDD), 
por la menor incidencia de FA y eventos embólicos10. 

Link y col. publicaron el estudio MOST (Mode Selection 
Trial), un interesante trabajo en el que se evaluó la inci-
dencia, factores predictores y el tratamiento del síndrome 
de marcapasos en pacientes con disfunción del nódulo 
sinusal tratados con estimulación VVIR. Randomizaron 
996 pacientes a los que se les implantó un marcapasos 
DDDR, pero con una programación inicial en modo VVIR 
y un crossover durante el seguimiento a modo DDDR. Si 
bien el punto final primario fue la presencia de muerte 
o stroke, se evaluó secundariamente la incidencia de 
síndrome de marcapasos. Se registró la incidencia de re-
troconducción ventrículo-auricular, se comparó la presión 
arterial presente durante ritmo sinusal y la estimulación 

VVI a no más de 15 latidos por minuto mayor que la 
basal, y se comparó la calidad de vida en un seguimiento 
de 4 años. De los 996 pacientes, 182 (18,3%) presentaron 
criterios diagnósticos de síndrome de marcapasos. Como 
se observa en la Figura 2, la incidencia de síndrome de 
marcapasos aumentó con el paso de los años, siendo del 
13,8% a los 6 meses, 16% al año y 19,7% a los 4 años de 
seguimiento. Ni la edad, ni el género, ni la presencia de 
disfunción ventricular fueron predictores de desarrollo de 
síndrome de marcapasos, tampoco la presencia o ausencia 
de retroconducción, la mayor o menor caída de la presión 
arterial durante la estimulación ventricular aislada o los 
diferentes intervalos PR. Las únicas variables predictoras 
de aparición del síndrome fueron la frecuencia cardíaca 
basal baja; HR 1,11 (IC 95% 1,04-1,19 P<0,01) por cada 
5 latidos por minuto por debajo de 55, o la frecuencia 
de estimulación elevada; HR 1,15 (IC 95% 1,04-1,26, 
p<0,005) por cada 5 latidos por encima de la frecuencia 
de base. El estudio MOST evaluó también la repercusión 
del síndrome de marcapasos en la calidad de vida de los 
pacientes, demostrando que al momento del diagnóstico 
del síndrome, la calidad de vida era peor en las distintas 
escalas utilizadas y que se obtenía una mejoría significativa 
tras el crossover al modo de estimulación DDD12.
Tal como se expone en los estudios citados, la aparición 
de síndrome de marcapasos tiene una incidencia variable 
de acuerdo a diferentes definiciones, poblaciones y tipos 
de estimulación utilizada.
Healey y col. realizaron un metaanálisis de 35.000 pacien-
tes que surgieron de 8 estudios que evaluaron las diferentes 
formas de estimulación. Los autores concluyeron que la 
estimulación aurículo-ventricular no disminuye la morta-
lidad ni la aparición de IC comparada con la estimulación 
unicameral, pero sí disminuye significativamente la inci-
dencia de FA (Figura 3) y en menor medida, la de stroke1.
Hace más de una década se han incorporado algoritmos 
de prevención de estimulación ventricular derecha, esto 
redujo significativamente el marcapaseo ventricular en 

Figura 2. Sobrevida libre de síndrome de marcapasos. (Modificado 
del estudio MOST, J Am Coll Cardiol 2004; 43:2066-71.)

Figura 3. Incidencia de fibrilación auricular según tipo de estimulación. (Modificado de estudio DAVID, JAMA 2002;288: 3115-3123).
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aquellos pacientes que no lo necesitan. En la actualidad, 
en pacientes con enfermedad del nódulo sinusal o bloqueo 
AV paroxístico, puede esperarse un marcapaseo del VD 
menor al 2%13-15.
La correcta elección del dispositivo, así como la adecuada 
programación del mismo es fundamental para minimizar 
el riesgo de aparición del síndrome de marcapasos u otras 
complicaciones.

Tratamiento

El tratamiento del síndrome de marcapasos varía según 
el mecanismo que lo origina. En el caso de los pacientes 
con marcapasos VVI o VVIR sin FA, debería realizarse 
el upgrade a un dispositivo bicameral. Esta decisión debe 
ser consensuada con el paciente, dado que el reemplazo de 
un dispositivo se asocia con un incremento del riesgo de 
infecciones (3-7%), las cuales pueden ser graves y deter-
minar la necesidad de la extracción de todo el sistema16.
En el caso de tratarse de un marcapasos bicameral, de-
bería hacerse hincapié en la correcta programación del 
intervalo PR y en intentar eliminar la detección de ondas 
P retroconducidas con la programación adecuada del 
PVARP (post-ventricular atrial refractory period), el 
acortamiento del intervalo AV o simplemente la activación 
de los algoritmos que previenen el marcapaseo ventricular 
derecho innecesario. Se ha observado, en pacientes con 
terapia de resincronización en los que se intenta evitar 
la retroconducción auricular, una elevada incidencia de 
intervalo PR mayor a 200 mseg que podría originar un sín-
drome de marcapasos. Este fenómeno puede solucionarse 
mediante ajustes en la programación y rara vez requiere 
de la ablación del nodo AV17.

Conclusión

El síndrome de marcapasos permanece como una cau-
sa relativamente frecuente de IC asociada con el uso 
de dispositivos. Su correcta detección y análisis de los 
mecanismos fisiopatológicos presentes en cada caso en 
particular, permite definir la conducta apropiada para el 
control de los síntomas y la prevención de complicaciones 
aún más serias.
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