
Síndrome de marcapasos tras bloqueo AV completo 

INTRODUCCIÓN
Se puede defi nir el síndrome de marcapasos como 

una constelación de síntomas y signos cardiovascu-
lares y neurológicos derivadas de la hemodinámica 
deletérea producida por la estimulación ventricular. 
Habitualmente se observa en  individuos que pre-
sentan conducción ventriculoatrial (VA) intacta. El 
espectro clínico del síndrome de marcapasos es 
muy variable. En las formas más leves se manifi esta 
por sensación de latido en el cuello, palpitaciones, 
fatiga, debilidad, tos, malestar torácico o dolor de 
cabeza. En las formas moderadas puede acompa-
ñarse de disnea de esfuerzo, mareo, vértigo y en 
algunos casos disnea paroxística nocturna. En las 
formas severas se han descrito síncope, disnea de 
reposo y en ocasiones hasta edema pulmonar. En la 
mayoría de los casos los síntomas se inician de for-
ma subaguda o crónica y en la mayor parte, los sín-
tomas son sutiles y poco específi cos. El diagnóstico 
de síndrome de marcapasos requiere un alto grado 
de sospecha, la verifi cación de la normofunción del 
marcapasos y la correlación de los síntomas con el 
ritmo cardíaco del  paciente.

Presentamos el caso de una mujer de 21 años 
a la que se implantó un marcapasos por bloqueo 
auriculoventricular (AV) completo tardío tras abla-
ción con catéter de radiofrecuencia de una taqui-
cardia por reentrada nodal AV no común durante su 
infancia. La paciente consultó un año después del 
implante por presentar sintomatología compatible 
con un síndrome de marcapasos. A pesar del blo-
queo AV anterógrado presentaba una conducción 
VA preservada y rápida. Es infrecuente la presencia 
de conducción VA en pacientes con BAV completo, 
y cuando ocurre el bloqueo anterógrado suele ser 

infranodal, siendo extraordinariamente rara la pre-
sencia de conducción VA en pacientes con bloqueo 
AV completo anterógrado nodal como el caso que 
presentamos.

CASO CLINICO

Mujer de 21 años sin factores de riesgo cardio-
vascular, remitida por palpitaciones. Había sido 
diagnosticada, a la edad de 11 años, de taquicar-
dia por reentrada del nodo AV y tras estudio elec-
trofi siológico, se procedió a la ablación con catéter 
de radiofrecuencia de la región perinodal posterior 
sin evidenciarse tras ello comportamiento de doble 
vía nodal anterógrada ni retrógrada. A los 20 años 
de edad, fue remitida a nuestro centro por bloqueo 
AV completo con ritmo de escape a 45 lpm y QRS 
estrecho. El ecocardiograma mostró ausencia de 
cardiopatía estructural con cavidades cardiacas no 
dilatadas y la ergometría  objetivó gran incompeten-
cia cronotrópica  con ausencia de taquicardización 
durante el esfuerzo y marcada limitación funcional.

Ante ello, se le implantó un marcapasos defi nitivo 
DDDR, sin complicaciones. Un año después, acude, 
de nuevo  a Urgencias, por palpitaciones compro-
bándose en el electrocardiograma (ECG) correcta 
estimulación auricular y ventricular, así como con-
ducción retrógrada VA. (Figura 1). La radiografía 
de tórax mostró correcta posición de los cables 
endocavitarios.

Interrogado el dispositivo, su programación era 
modo DDDR, con frecuencia mínima de 60, máxima 
de 140, intervalo AV estimulado de 150 ms y AV 
detectado de 120 ms,  período refractario auricular 
post ventricular (PRAPV) de 300 ms y el cegamien-
to auricular postventricular de 220 ms.

La impedancia del cable auricular era de 468 oh-
mios y la onda P medida de 2.5 mV. La impedancia 
del cable ventricular era de 600 ohmios y la onda R 
de 9 mV. 
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El análisis de los electrogramas intracavitarios 
confi rmó la existencia de conducción retrógrada VA 
con presencia de un electrograma intracavitario au-
ricular retrogrado (AR en el canal de marcas) den-
tro del período refractario auricular postventricular.  
(Figura 2).

La paciente no había presentado clínica sugestiva 
de taquicardia de asa cerrada ni tampoco se indujo 
la misma durante la interrogación del marcapasos. 
El tiempo de conducción VA era de 230 ms y la 
aurícula retrógrada estaba contenida siempre en el 
PRAPV.

Se decidió reprogramar el intervalo AV detectado 
y estimulado a 60 ms (fi gura 3). Con esta progra-
mación, persistía ocasionalmente la conducción VA 
después de la aurícula detectada  aunque no des-
pués de la aurícula estimulada, objetivándose una 
secuencia de activación AS-VP-AR / AP-VP que se 

repetía indefi nidamente, que producía en la paciente 
sensación de irregularidad del ritmo cardíaco y ma-
lestar. Al programar el intervalo AV muy corto (40 
ms) se obtenía entonces la desaparición total de la 
conducción VA (fi gura 4). Sin embargo, un intervalo 
tan corto no era  tolerado por la paciente, que en 
bipedestación presentaba un descenso de la pre-
sión arterial sistólica de 15 mmHg,  probablemente 
por solapamiento parcial de la contracción auricular 
con la ventricular y acortamiento del tiempo efectivo 
de diástole.

Ante esta situación decidimos realizar ablación de 
la conducción retrógrada del nodo AV con el fi n de 
eliminar la sintomatología de la paciente. Durante el 
procedimiento se observó una taquicardia sinusal 
con visualización de los electrogramas auriculares 
en el PRAPV precedente, identifi cados como AR. 
Figura 5 (fl echa azul)).

Figura 1. ECG en el Servicio de Urgencias. Se observa estimulación bicameral con una muesca en el segmento ST que indica la conducción 
VA retrógrada (fl echas).

Figura 2. Registro obtenido a través del programador. En el canal superior,  derivación II, en el medio, canal de marcas y en el inferior,electrograma 
intracavitario auricular. Se observa la muesca de la conducción retrógrada VA en el ECG, que se registra como AR en el canal de marcas dentro 
del PRAPV, coincidente con el electrograma intracavitario de la activación auricular retrógrada (fl echas).
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A la vez, se comprobó que los intervalos AS-AR y 
AR-AS eran idénticos al intervalo basal AS-AS (do-
bles fl echas negras) indicando que se trataba de ac-
tivación auricular anterógrada (taquicardia sinusal) 
a diferencia de la activación auricular retrógrada 
(fi gura 2 y 3) en las que el intervalo AP/AS-AR era 

claramente menor que el AR-AP. Al administrar 3 
mgrs. de propranolol intravenoso se obtuvo una 
reducción signifi cativa de la frecuencia sinusal y la 
desaparición de la AR anterógrada. Figura 5 (fl echa 
roja). 

Figura 3. Registro tras programación del intervalo AV estimulado y detectado a 60 ms. Tras el septimo latido ventricular estimulado aparece 
conducción VA como se indica en el canal de marcas y en el electrograma auricular intracavitario (fl echa). Como la aurícula retrógrada está en 
refractario, aparece posteriormente una aurícula estimulada y una secuencia AP-VP que no genera conducción VA. El siguiente latido auricu-
lar detectado genera una secuencia AS-VP-AR  con latído auricular retrógrado y la secuencia de irregularidad se perpetúa.

Figura 4. Registro obtenido tras la programación de intervalo AV detectado y estimulado a 40 ms. No se observa conducción VA.

Figura 5. Registro obtenido tras la ablación de la conducción VA. En el canal superior, derivación II, en el medio, canal de marcas y en el infe-
rior electrograma intracavitario ventricular. Se objetivan latidos aurículares  (AR) que caen en PRAPV (fl echas azules). La distancia respecto a 
los latidos auricuales detectados (AS) precedente y siguiente es idéntica al intervalo basal AS-AS lo que sugiere una conducción anterógrada. 
Se trata de taquicadia sinusal.  Tras administración de propranolol intravenoso se objetiva disminución de la frecuencia sinusal y  desaparición 
de los latidos auriculares en refractario (fl echa roja).
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El trazado fi nal se muestra en la fi gura 6 donde 
se observa taquicardia sinusal y estimulación ventri-
cular constante. A l vez, en el ECG de superfi cie se 
comprobó desaparición de la muesca de la onda P 
retrógrada sobre el segmento ST .Figura 7.

DISCUSIÓN

El porcentaje de pacientes que presentan con-
ducción VA varía entre el 40-90 % dependiendo 
del tipo de pacientes estudiados. La incidencia de 
conducción VA es mayor en aquellos pacientes con 
conducción anterógrada normal, aunque se ha do-
cumentado que la conducción VA puede ocurrir en 
pacientes con bloqueo AV anterógrado completo 
cuando la localización de dicho bloqueo está en el 

sistema His-Purkinje1-3. Muchos estudios han de-
mostrado que con frecuencias de estimulación simi-
lares, la conducción AV anterógrada es mejor que la 
retrógrada4.Sin embargo Narula en su serie sugirió 
que cuando la conducción retrógrada estaba pre-
sente era mejor que la anterógrada5.Akhtar, por el 
contrario. publicó que la conducción retrógrada era 
mejor que la anterógrada sólo en un tercio de los 
casos6-8.Es posible que esta divergencia, se deba a 
la inclusión de pacientes con vías accesorias ocultas 
o doble vía nodal que hacen que la conducción VA 
sea mejor.

En pacientes con conducción AV intacta, en ausen-
cia de vías ocultas y doble vía nodal, la conducción 

Figura 6. Registro obtenido tras ablación de la conducción VA. Se observa taquicardia sinusal con secuencia AS-VP al fi nal del procedimiento 
de ablación.

Figura 7. ECG tras la ablación, que muestra una secuencia de aurículas detectadas y ventrículos estimulados sin la muesca indicativa de con-
ducción retrógrada VA en el segmento ST (fl echas)
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anterógrada es mejor que la retrógrada en un 62 % 
casos, peor en un 18 % e igual en un 20 %.9

La conducción VA se relaciona con la presencia 
y la velocidad de conducción AV. Así, los pacientes 
con intervalo PR prolongado, son los que tienen me-
nos probabilidades de tener conducción VA.10 Así 
mismo, los pacientes con retraso en la conducción 
nodal AV tienen menos capacidad de conducción VA 
que aquellos en los que el retraso se produce por 
debajo del nodo AV. El sitio del bloqueo AV determina 
la capacidad de conducción VA,  por ello, pacientes 
con bloqueo AV completo, con bloqueo anterógrado 
situado en el nodo AV, no presentan conducción VA 
en la casi totalidad de los casos, mientras que si 
el nivel de bloqueo se sitúa por debajo del nodo AV 
(sistema His-Purkinje), hasta en el 40 %, presentan 
conducción VA11. 

Josephson ha publicado conducción VA en el 29 % 
de los casos de bloqueo AV completo anterógrado 
infrahis y de sólo  1,7 % de los casos de bloqueo AV 
anterógrado en el nodo AV.9 Por tanto, la conduc-
ción nodal AV parece el mejor determinante de la 
conducción VA durante la estimulación ventricular.

El caso presentado corresponde a un caso de con-
ducción VA constante y rápida en una paciente con 
bloqueo AV completo suprahisiano anterógrado que 
obligó al implante de un marcapasos endocavitario 
DDDR, a la que en su infancia se le había realizado 
una  ablación de la vía lenta por presentar taquicar-
dias por reentrada,  no común.  La clínica de palpita-
ciones e irregularidad en el pulso llevó a la sospecha 
de un síndrome de marcapasos que se confi rmó y 
trató mediante ablación de la conducción nodal VA, 
desapareciendo con ello la sintomatología 

Las aplicaciones iniciales, en la taquicardia por 
reentrada nodal AV común en pacientes jóvenes 
pueden modifi car selectivamente las propiedades 
de conducción anterógrada de las fi bras de la vía 
lenta, con aparición de formas atípicas de taquicar-
dia, taquicardia con bloqueo 2:1 o taquicardia por 
reentrada nodal no común (rápida-lenta) que habi-
tualmente desaparecen tras nuevas aplicaciones 
sobre la región de la vía lenta. Sin embargo, esta 
peculiaridad sugiere diferencias anatómicas y elec-
trofi siológicas en los pacientes jóvenes con taqui-
cardia por reentrada del nodo auriculoventricular, 
que pueden ir desapareciendo con la edad12. Estas 
diferencias deben considerarse durante el procedi-
miento de ablación.

Recientemente se ha publicado un caso de taqui-
cardia de asa cerrada (TAC) en un paciente porta-
dor de marcapasos por bloqueo AV completo ante-
rógrado en el que la TAC se iniciaba inmediatamente 
después de la conexión de los cables al generador. 

 Aunque sea infrecuente la presencia de conduc-
ción VA en ausencia de conducción AV en pacien-
tes sin doble vía nodal ni vías accesorias ocultas, 
siempre es conveniente activar los algoritmos de 
interrupción de la TAC y de prolongación del PRAPV 
tras extrasístoles ventriculares. En el caso citado, 
no se hacia referencia al nivel de bloqueo, aunque 
probablemente fuera infranodal (His- Purkinje)13. 

También se ha publicado la presencia de conduc-
ción VA no decremental y única  en pacientes con 
bloqueo AV congénito en los que previamente se 
suponía que no existía tejido de conducción entre 
aurículas y ventrículos14.

Klementowiczy colbs señalan  que el 14 % de los 
pacientes con BAV completo sometidos a implan-
te de marcapasos presentan conducción VA frente 
al 32 % de los pacientes con BAV 2:1. Así mis-
mo, en el 50 % aparecía bloqueo de la conducción 
VA con frecuencias de estimulación mayores de 
120 lpm11.

La rareza de nuestro caso reside en  la presen-
cia de conducción VA en una paciente con bloqueo 
AV completo nodal siendo, además, la conducción 
VA muy buena (Período refractario de la conducción 
VA: 500-230 ms)

Se ha publicado la aparición de síndrome de mar-
capasos-like tras la modifi cación de la vía lenta del 
nodo AV en un paciente con taquicardia por reen-
trada intranodal15 siendo la sintomatología debida a 
la recurrencia de latidos eco nodales únicos duran-
te el ritmo sinusal. con la consiguiente asincronía 
AV. La ablación de la conducción VA retrógrada con 
desaparición del eco nodal resolvió el problema, ce-
sando la sintomatología.

Nuestro caso es semejante, en lo referente al 
mecanismo productor de la sintomatología que es 
la asincronía AV, aunque esta no era debida a una 
reentrada nodal única sino a la conducción VA tras 
la estimulación ventricular. Por otro lado, la irregu-
laridad en el ritmo cardíaco producida por los la-
tidos auriculares retrógrados con la consiguiente 
aparición de latidos auriculares estimulados, tam-
bién contribuían a la sintomatología que describía la 
paciente. 

En conclusión, al presentar este caso clínico de 
conservación de la conducción VA en una paciente 
con  bloqueo AV completo anterógrado nodal tardío 
tras ablación de una taquicardia por reentrada en el 
nodo AV, que originó la aparición de un síndrome de 
marcapasos., queremos resaltar, que aunque sea 
infrecuente, debe considerarse este diagnóstico en 
todos los pacientes con bloqueo AV completo a los 
que se implante un sistema de estimulación.
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