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Resumen 

El electrodo ventricular de los marcapasos definitivos 
se implanta, habitualmente, desde el inicio de la 
aplicación de esta técnica en el ápex del ventrículo 
derecho. Existe, en la actualidad, información 
respecto a los efectos adversos de la desincronización 
que ello determina y los riesgos de evolucionar a una 
falla ventricular. Este problema está subdiagnosticado 
particularmente en la edad pediátrica.
Se presenta un análisis de los pacientes que 
requirieron implante de marcapasos definitivo en 
nuestra población pediátrica (n=85), evaluando 
aquellos que tuvieron una evolución a la 
miocardiopatía dilatada, sin otra causa que la 
vinculada a la forma de estimulación. Se describen sus 
características clínicas, enfermedades de base, 
evolución, conducta terapéutica adoptada y 
seguimiento en el primer año de efectuado el 

tratamiento de su miocardiopatía dilatada. Un 
paciente fue evaluado con ecocardiograma Doppler 
tisular color con Q análisis de curvas de velocidades 
para evidenciar la desincronía electromecánica y su 
evolución en el tiempo.
Se estudiaron siete pacientes (8%), tres del sexo 
masculino, con edades entre 2 y 10 años al momento 
del implante. Tres pacientes tenían bloqueo 
auriculoventricular completo congénito y cuatro 
bloqueo auriculoventricular completo adquirido luego 
de una cirugía cardíaca. En cinco se implantó un 
marcapasos con modo VVIR (sensado y estimulación 
ventricular), uno VDD (sensado atrioventricular y 
estimulación ventricular) y uno DDD (sensado y 
estimulación atrioventricular); en tres pacientes el 
electrodo fue implantado por vía endocárdica y en 
cuatro por vía epicárdica. Los electrocardiogramas 
basales mostraban estimulación del 100% de los QRS 
(complejo electrocardiográfico que indica la 
despolarización ventricular) los cuales tenían una 
duración de 179 ms (160-200 ms). El deterioro de su 
clase funcional se hizo evidente transcurrido entre 2 y 
7 años del implante (media de 3 años). Todos tenían 
diámetro y función normales observando dilatación de 
cavidades izquierdas y caída de la fracción de 
eyección a 16% (11%-19%). En tres pacientes se realizó 
un trasplante cardíaco, en tres la conducta resuelta 
fue el cambio de marcapasos a un tratamiento de 
resincronización cardíaca y el restante falleció en 
espera de obtener un donante. El ecocardiograma 
Doppler tisular color con análisis de curvas de 
velocidades mostró valores muy significativos de 
desincronía intra e interventricular, en el paciente 
realizado, que se normalizaron luego de la terapia de 
resincronización.
La miocardiopatía dilatada muy probablemente 
inducida por marcapasos con estimulación en el ápex 
del ventrículo derecho no es un evento raro, ocurre 
en pacientes estimulados 100%, con QRS anchos y 
luego de transcurrido un determinado período de 
tiempo desde el implante. 
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Summary 

Since the beginning of the implementation of this 
technique, the ventricular pacemaker electrode is 
usually implanted at the apex of the right ventricle. 
There is now enough information about the side 
effects of the desyncronization which determines the 
risk of having ventricular failure. This problem is 
under diagnosed particularly in the pediatric age.
An analysis of patients that required the implantation 
of a definitive pacemaker in our pediatric population 
(n = 85) evaluating those who had an evolution to 

dilated miocardiopathy without any other cause 
linked to the form of stimulation is presented. The 
clinical features, the basic diseases, evolution, 
therapy adopted and follow up in the first year of 
treatment is described. One patient was evaluated 
with Doppler Tissue Color Echocardiogram with Q 
analysis curves speeds to see the electromechanic 
desyncronizations and its evolution over time. We 
studied 7 patients (8%), 3 male who were between 2 
and 10 years old at the time of the implant. 3 
patients had a congenital complete atrioventricular 
blockade and 4 had an acquired complete 
atrioventricular blockade after the cardiac surgery. In 



5 of them a VVIR (ventricular sensing and paced) 
pacemaker was implanted, in 1 a VDD 
(atrioventricular sensing and ventricular paced) and 
in 1 a DDD (atrioventricular sensing and paced). In 3 
patients the electrode was implanted via the 
endocardium and 4 via the pericardium. The baseline 
electrocardiograms showed stimulation of 100% of the 
QRS (electrocardiography complex indicating 
ventricular depolarization) with 179 ms of duration. 
(160-200 ms).
The deterioration of its functional class was evident 
after 2 to 7 years of the implant (average 3 years). 
All had normal function and diameters without 
dilation of left chambers and there was a 16% drop in 
the ejection fraction (11-19%). 3 patients underwent 
a heart transplant and in 3 patients the pacemaker 
was replaced by a cardiac resyncronization treatment. 
The remaining died waiting for a donor. 
The tissue Doppler color echocardiogram with velocity 
curve analysis showed clearly the desyncronization 
values both intra and interventricular, which 
disappeared once the patient underwent the 
resyncronization therapy.
Dilated miocardiopathy induced a pacemaker 
stimulation located at the apex of the right ventricle 
is not a rare event. It occurs in patients stimulated 
100%, with wide QRS and after a certain period of 
time since the implant. 
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Introducción 

Con el advenimiento de las técnicas de estimulación cardíaca 
artificial el sitio elegido para la estimulación ventricular fue 
el ápex del ventrículo derecho (VD) y esto se mantiene en la 
actualidad para la mayoría de los pacientes. El motivo de 
dicha elección radica en su fácil acceso ya sea por vía 
endovascular o quirúrgica, permitiendo obtener, 
habitualmente, buenos umbrales de estimulación y sensado 
con baja frecuencia de dislocación del electrodo (figuras 1, 2 
y 3). 

Figura 1. Radiografía tóraco-abdominal en proyección 
póstero-anterior, donde se aprecian el generador (G) del 
marcapasos a nivel subdiafragmático; el electrodo (E), y la 
flecha indica el sitio de implante a nivel epicárdico en el ápex 
del ventrículo derecho.

Figura 2. Radiografía de tórax en proyección póstero-
anterior mostrando el generador del marcapasos (G), el 
electrodo (E) que está posicionado a través de una vena cava 
superior izquierda persistente, los alambres de sutura de la 
esternotomía (A) por cirugía cardíaca previa y la flecha 
indica el sitio de implante en el ápex del VD por vía 
endovascular.



Figura 3. Radiografía de tórax en proyección póstero-
anterior mostrando el generador del marcapasos (G), el 
electrodo (E) mostrando el bipolo de sensado auricular, los 
alambres de sutura de la esternotomía (A) por cirugía 
cardíaca previa y la flecha indica el sitio de implante en el 
ápex del VD por vía endovascular.

 

 

Sin embargo, la estimulación en el ápex del VD puede tener 
numerosos efectos adversos, tal como se describe en la 
literatura (1) y fundamentalmente por los datos aportados por 
el ecocardiograma, en especial con el desarrollo del 
ecocardiograma Doppler tisular color (EDT) con análisis de 
curvas de velocidades (Q análisis) para medir la desincronía 
electromecánica, hechos refrendados por los buenos 

resultados obtenidos con las técnicas de resincronización 
cardíaca (TRC) (2,3). 

El inicio de la depolarización en el ápex ventricular con 
propagación hacia la base determina una desincronización 
intraventricular e interventricular. En el caso de los 
marcapasos definitivos (MPD) unicamerales se suman los 
efectos deletéreos de la desincronización auriculoventricular. 
Existe una alteración de la función sistólica y un movimiento 
paradojal del septum interventricular, con disminución de la 
capacidad de generar presión (descenso de la pendiente 
dp/dt). Se altera también la función diastólica que se retrasa y 
realiza en distintos sectores a distintos tiempos entorpeciendo 
el llenado ventricular. Estos cambios y los que ocurren a 
nivel de los músculos papilares llevan a una alteración de la 
función de las válvulas auriculoventriculares con 
insuficiencia tanto en agudo como a largo plazo. 

Frente a la existencia de pacientes en la edad pediátrica que 
requirieron el implante de un MPD con estimulación 
ventricular en el ápex del VD y que evolucionaron a una 
miocardiopatía dilatada (MD), habiendo sido descartadas 
otras causas, quedó como entidad causal la desincronización 
generada por el tipo de estimulación empleado. En todos los 
casos los marcapasos presentaron una función normal durante 
toda la evolución. 

Se analizan la patología de base, su evolución, la conducta 
terapéutica adoptada y su seguimiento en el curso del primer 
año posterior al tratamiento de su MD, así como los datos 
publicados en la literatura. Se completó el estudio en un caso, 
con EDT que objetivó la desincronía a través de valores 
significativos en el estudio de las curvas de velocidades 
miocárdicas, comprobando su normalización luego de la 
TRC. 

Material y método 

Se realizó un estudio observacional, descriptivo retrospectivo, 
analizando las historias clínicas de todos los pacientes 
menores de 18 años que requirieron el implante de un MPD, 
en el período enero 1990 a enero 2007, en el Instituto de 
Cardiología Infantil (ICI) (n=85). 

Se incluyen todos los pacientes que evolucionaron a la falla 
cardíaca clínica y dilatación de cavidades cardíacas 
(miocardiopatía dilatada) sin otra etiología causal. Siete 
pacientes (8%) cumplieron con el criterio de inclusión 
referido (tabla 1). Tres pacientes requirieron el implante de 
MPD por bloqueo auriculoventricular completo (BAVC) 
congénito y cuatro por BAVC luego de una cirugía cardíaca. 
En todos los pacientes el electrodo de estimulación 
ventricular fue posicionado en el ápex del VD. En seis casos 
se implantó un solo electrodo (cinco modo VVIR- sensado y 
estimulación ventricular con respuesta de frecuencia y uno 
modo VDD-sensado auricular y ventricular con estimulación 
ventricular) y en un caso dos electrodos (modo DDD-sensado 
y estimulación auriculoventricular). Todos los casos 
presentaban una frecuencia cardíaca marcapasos dependiente, 
siendo la función del sistema y los umbrales (resistencia a la 
transmisión de corriente en la unión electrodo-
endocardio/epicardio) normales durante toda la evolución. 

Tabla 1. Casuística. 

Paciente TCB EIR 
MP 

EI 
MD 

TMP SE A 
QRS 

Peso VID VIS AI FEVI TE 

1 BAVCPQ 10 
años 

12 
años 

DDD Epi 
apex 
VD 

180 
 ms 

34 67 59 46 17% 13 a 
TxC 

2 BAVCPQ 5 años 12 
años 

VVIR Epi 
apex 
VD 

200 
 ms 

37 60 52 30 15% 15 a 
TxC 

3 BAVCC 5 años 9 
años 

VVIR Endo 
apex 
VD 

200 
 ms 

20 69 60 34 19% 10 a 
RSC 

4 BAVCPQ 8 años 11 
años 

VVIR Epi 
apex 
VD 

160 
 ms 

27 66 51 39 11% 14 a 
RSC 

5 BAVCC 1 dïa  VVIR Epi 
apex 
VD 

       

  3 
meses  VVIR Endo 

apex 
VD 

       

  7 años 11 
años 

VVIR Endo 
apex 
VD 

160 
 ms 

25 63 50 36 18% 13 a 
TxC 

6 BAVCC 1 año  VVIR Epi 
apex        



VD 

  2 años 6 
años 

VVIR Epi 
apex 
VD 

200 
 ms 

21 60 54 37 16% 

7 BAVCPQ 2 años 6 
años 

VDD Endo 
apex 
VD 

180 
 ms 

22 50 45 30 16% 

TCB: trastorno de la conducción basal; BAVCPQ: bloqueo auriculoventricular 
completo posquirúrgico; BAVCC: bloqueo auriculoventricular completo congénito; EIR 
MP: edad al momento de recibir el implante o los respectivos recambios del 
marcapasos; EI MD: edad de inicio de la miocardiopatía dilatada; TMP: tipo de 
marcapasos (modo de funcionamiento) utilizado; DDD: sensado y estimulación 

bicameral; VVIR: sensado y estimulación ventricular con respuesta de frecuencia; 
VDD: estimulación ventricular y sensado bicameral; SE: sitio de estimulación 
ventricular; Endo ápex VD: electrodo endocavitario en ápex del VD; Epi ápex VD: 
electrodo epimiocárdico en ápex del VD; AQRS: duración del complejo de 
despolarización ventricular expresado en milisegundos (ms). Peso expresado en kg. 
VID/VIS/AI: diámetro diastólico y sistólico del ventrículo izquierdo y diámetro de la 
aurícula izquierda expresados en milímetros (mm); FEVI: fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo; TE: tratamiento efectuado; a: años; TxC: trasplante cardíaco; RSC: 
terapia de resincronización cardíaca; LE-RSC: lista de espera para RSC. 

 

Todos los pacientes tenían realizado ecocardiogramas 
convencionales en el inicio y en su evolución. A uno de los 
pacientes (caso 6) se le realizó un ecocardiograma Doppler 
tisular color con análisis de curvas de velocidades. 

Una vez hecho el diagnóstico de MD, se instauró a todos los 
pacientes el tratamiento fisiopatológico completo de la 
insuficiencia cardíaca (diuréticos, vasodilatadores, 
inotrópicos, betabloqueantes, antiagregantes plaquetarios) 
careciendo de respuesta al mismo por lo que se optó, según 
los casos, en elegir una terapéutica invasiva alternativa TRC 
o TC. 

Casos clínicos 

A continuación se describen las características clínicas de los 
pacientes, sus patologías de base, la terapéutica adoptada y su 
evolución: 

Caso 1 

Paciente de sexo masculino, portador de una comunicación 
interventricular (CIV) restrictiva, a los 8 años de edad 
presentó una endocarditis sobre la válvula tricúspide nativa, 
provocando destrucción parcial e insuficiencia severa de la 
misma, sintomática, por lo que se efectuó plastia valvular 
quirúrgica y cierre de la CIV. Resultado inicial aceptable con 
evolución posterior a la insuficiencia tricuspídea severa. A 
los 10 años de edad se realizó una segunda cirugía cardíaca 
implantando una prótesis valvular mecánica modelo Bicarbo 
M29. Como complicación presentó bloqueo 
auriculoventricular completo (BAVC) intraoperatorio, que 
requirió implante de un MP definitivo bicameral (modo 
DDD) con electrodo ventricular epimiocárdico en ápex del 
VD sin otras complicaciones. Permaneció asintomático, con 

insuficiencia tricuspídea leve–moderada. La presión arterial 
sistólica pulmonar (PASP), las dimensiones de las cavidades 
cardíacas y la función del ventrículo izquierdo (VI) fueron 
normales en los dos años siguientes. 

A los 12 años comenzó con disminución de su capacidad de 
ejercicio llegando a clase funcional IV de la Asociación del 
Corazón de Nueva York (NYHA). El ECG presentaba un 
ritmo de MP permanente, con una duración del complejo 
QRS de 180 ms. El ecocardiograma mostró dilatación e 
hipocontractilidad progresivas del VI, que no se logró revertir 
con el tratamiento médico. Alcanzando el VI un diámetro 
diastólico (DD) de 67 mm, sistólico (DS) de 59 mm, una 
fracción de eyección (FEVI) de 17% y la aurícula izquierda 
(AI) 46 mm. No hubo progresión del grado de insuficiencia 
tricuspídea con cavidades derechas levemente dilatadas. A los 
13 años se le realizó trasplante cardíaco pasando a una clase 
funcional I. 

Caso 2 

Paciente de sexo femenino, portadora de enfermedad de 
Ebstein con severa insuficiencia tricuspídea por lo que a los 5 
años de edad requirió una plastia quirúrgica complicada con 
un BAVC intraoperatorio, realizándose el implante de un 
marcapasos unicameral (VVIR) con electrodo ventricular 
epimiocárdico en el ápex del ventrículo derecho (VD). En ese 
momento las dimensiones y la contractilidad del VI eran 
normales. Evolucionó con insuficiencia tricuspídea leve-
moderada con PASP y cavidades cardíacas izquierdas de 
dimensiones normales en los siete años siguientes. 

Comenzó a los 12 años con progresiva dilatación e 
hipocontractilidad del VI que no se logró revertir con 
tratamiento médico, alcanzando un DD de 60 mm y un DS de 
52 mm, AI de 30 mm con una FEVI de 15%, y un ancho del 
QRS de 200 ms, estando en clase funcional III-IV, siempre 
con insuficiencia tricuspídea leve-moderada, lo que obligó a 
la realización a los 15 años de edad de un trasplante cardíaco, 
el cual tuvo una buena evolución. 

Caso 3 

Paciente de sexo femenino que a los 5 años de edad debutó 
con un síncope, habiendo mostrado el ECG un BAVC. No se 
identificó una causa primaria reversible, planteándose un 
BAVC congénito no diagnosticado previamente. En el 
ecocardiograma se comprobó que la anatomía cardíaca y la 
función ventricular eran normales. Teniendo en cuenta el 
tamaño del paciente se implantó un MP unicameral con 

respuesta de frecuencia (VVIR), con electrodo por vía 
endovascular en ápex del VD, con buena evolución en los 
cuatro años siguientes. 

A los 9 años de edad comenzó con disnea que evolucionó 
rápidamente a clase funcional III-IV. El ritmo cardíaco fue 
100% estimulado y la duración del complejo QRS de 200 ms. 
En el seguimiento ecocardiográfico se observó dilatación 
progresiva y disminución de la función sistólica del VI, 
alcanzando un DD de 69 mm, DS de 60 mm, FEVI del 19% y 
AI de 34 mm de diámetro. A los 10 años de edad se decidió 
TRC, realizando recambio de generador e implante de un 
segundo electrodo a través del seno coronario para la 
estimulación desde la cara lateral del VI. La paciente tuvo 
una buena evolución, con mejoría clínica, disminución de los 
diámetros del VI y recuperación de la contractilidad 
ventricular izquierda (FEVI 51%). 



Caso 4 

Paciente de sexo femenino con síndrome de Down, portadora 
de un canal auriculoventricular completo que requirió 
corrección quirúrgica a los dos años de edad. Buena 
evolución clínica inicial con insuficiencia mitral (IM), la cual 
es lentamente progresiva hasta hacerse severa. A los 7 años 
se realizó plastia valvular mitral con insuficiencia 
progresivamente en aumento por lo que requirió, a los 8 años, 
la sustitución valvular mitral por una prótesis St. Jude Nº 25, 
procedimiento complicado con BAVC intraoperatorio que no 
se logró revertir y obligó a realizar implante de un MP 
(VVIR) con electrodo epimiocárdico en ápex del VD. 
Durante tres años la paciente estuvo asintomática, con un VI 
de dimensiones y función normales y una IM residual leve. 

El seguimiento clínico-ecocardiográfico mostró que a los 11 
años comenzó con progresiva dilatación y disminución de la 
contractilidad del VI y deterioro progresivo de la clase 
funcional. El DD del VI alcanzado fue de 66 mm, el DS de 
51 mm, FEVI del 11% y AI de 39 mm. La duración del QRS 
alcanzó los 160 ms. 

A los 14 años de edad se resolvió realizar TRC. Se realizó 
recambio de generador e implante de un segundo electrodo a 
través del seno coronario para la estimulación desde la cara 
lateral del VI. La evolución fue buena con mejoría clínica, 
disminución de los diámetros del VI y recuperación de la 
contractilidad ventricular izquierda (FEVI 56%). 

Caso 5 

Paciente de sexo masculino portador de BAVC congénito, 
con repercusión hemodinámica que requirió implante de 
MPD (VVIR) a las 24 horas de vida, con colocación por vía 
quirúrgica de un electrodo epicárdico en el ápex del VD. No 
presentaba cardiopatía estructural. A los 3 meses por 
infección del bolsillo de alojamiento del generador se 
explantó todo el sistema, implantando un MPD con electrodo 
por vía endocavitaria en ápex del VD. A los 7 años, por 
agotamiento de batería, se realizó recambio de generador, 
conservando y utilizando el mismo electrodo. Se mantuvo 
asintomático y con ecocardiogramas normales durante los 
cuatro años siguientes. 

A los 11 años de edad comenzó con disnea de esfuerzo 
progresiva. En el ECG estaba 100% estimulado y con una 
duración del QRS de 160 ms. Se observó dilatación e 
hipocontractilidad del VI rápidamente progresivas, 
alcanzando DD de 63 mm, DS de 50 mm, FEVI del 18% y AI 
de 36 mm. A los 13 años se efectuó trasplante cardíaco, 
presentando una buena evolución. 

Caso 6 

Paciente de sexo masculino que se presentó con bradicardia 
sintomática a los 16 meses de edad, diagnosticándose BAVC 
que se plantea como congénito de diagnóstico tardío. Se 
realizó implante de MPD unicameral con respuesta de 
frecuencia (VVIR) con electrodo epicárdico en ápex 
ventricular derecho. A los 2 años de edad y por agotamiento 
del generador se realizó recambio del mismo conservando el 
electrodo original. Hasta los 6 años se mantuvo asintomático, 
con dimensiones y función ventricular izquierdas normales. 

A los 7 años de edad comenzó con dilatación progresiva y 
disminución de la contractilidad del VI con un DD de 60 mm, 
DS de 54 mm, AI de 37 mm y FEVI de 16%. La duración del 
QRS era de 200 ms. Se controló irregularmente (medio 
socioeconómico y cultural muy deficitario) agregando en la 
evolución un accidente vascular encefálico de etiología 
isquémica, por émbolo originado a partir de trombosis 
intraauricular izquierda, quedando con una hemiplejia 
izquierda secuelar. Una vez estabilizado se efectuó TRC con 
buena evolución. En este paciente pudo realizarse eco 
Doppler tisular (ver Discusión y figuras 4 a 12). 

Figura 4. Caso 6. a) Ecocardiograma bidimensional, enfoque 
paraesternal eje largo, mostrando VI y AI con la medida del 
diámetro diastólico final del VI. b) Ecocardiograma 
bidimensional, enfoque apical, mostrando el cálculo de la 
FEVI por el método planimétrico de Simpson y el volumen 
diastólico final del VI.



Figura 5. Caso 6. Ecocardiograma Doppler tisular mostrando 
la desincronía existente. Con las flechas dobles en a y en b se 
marcan las diferencias en los picos de las curvas sistólicas 
entre pared lateral VI y septum y entre VD y septum, los 
cuales son significativos.

Figura 6. Caso 6. Ecocardiograma Doppler tisular mostrando 
la desincronía electromecánica existente. Con las flechas 
dobles en a y en b se marcan las diferencias en los tiempos 
entre los picos de las curvas de velocidades sistólicas de las 
muestras colocadas en diferentes sectores de las paredes 
ventriculares, los cuales son significativos.

Figura 7. Radiografía de tórax. A la izquierda, en proyección 
oblicua anterior derecha y a la derecha, en proyección oblicua 
anterior izquierda, se muestran los electrodos endocavitarios 
colocados en un paciente como terapia de resincronización 
cardíaca; a) auricular, b) seno coronario y c) ventrículo 
derecho.

Figura 8. Electrocardiograma mostrando todos los complejos 
QRS estimulados por el marcapasos, los cuales tienen una 
duración mayor de la normal por estimulación en el ápex del 
VD con imagen de bloqueo de rama izquierda del haz de His.



Figura 9. Electrocardiograma mostrando todos los complejos 
QRS estimulados por el marcapasos, los cuales tienen una 
duración normal por estimulación biventricular (en 
simultáneo a través de los electrodos de VD y seno 
coronario).

Figura 10. Caso 6. Luego de efectuada la terapia de 
resincronización cardíaca se muestra la mejor sincronización 
de los distintos sectores. a) Ecocardiograma bidimensional, 
enfoque paraesternal eje largo, mostrando VI y AI con la 
medida del diámetro diastólico final del VI. b) 
Ecocardiograma bidimensional, enfoque apical, mostrando el 
cálculo de FEVI por el método planimétrico de Simpson y el 
volumen diastólico final del VI.

Figura 11. Caso 6. Ecocardiograma Doppler tisular 
mostrando la mejor sincronización de los distintos sectores 
Con las flechas dobles en a y en b se marcan las escasas y no 
significativas diferencias de tiempo entre los picos de 
velocidades sistólicas entre los sectores de paredes 
ventriculares estudiados.

Figura 12. Caso 6. Ecocardiograma Doppler tisular 
mostrando la sincronía electromecánica existente. Con las 
flechas dobles en a y en b se marcan las escasas y no 
significativas diferencias de tiempo entre los picos de 
velocidades sistólicas de los diferentes sitios de las paredes 
ventriculares estudiados.

Caso 7 

Paciente de sexo femenino portadora de canal 
auriculoventricular completo congénito que requirió 
corrección quirúrgica a los 8 meses de edad. Evolucionó con 
IM progresiva por lo que se efectuó plastia quirúrgica de su 
válvula mitral a los 17 meses. Persistió con IM severa y a los 
2 años de edad se indicó cirugía de sustitución valvular, 



colocándose una prótesis Bicarbo M23. El procedimiento se 
complicó con un BAVC, por lo que se implantó un MPD con 
modo de estimulación ventricular y sensado bicameral (modo 
VDD), empleando un solo electrodo que se posicionó en ápex 
del VD por vía endovascular. Tuvo buena evolución clínica 
posterior y en sucesivos ecocardiogramas se observó un VI 
de dimensiones y contractilidad dentro de límites normales. 

A los 6 años de edad comenzó con disnea de esfuerzo y 
dilatación progresiva de cavidades izquierdas. A los 7 años de 
edad el DD fue de 50 mm, el DS de 45 mm, la AI de 30 mm 
y FEVI de 16%. La duración del QRS era de 180 ms. La 
alternativa de una terapia de resincronización se vio 
imposibilitada debido a que en la cirugía correctiva el seno 
coronario quedó conectado con la aurícula izquierda, por ello 
se colocó en lista de espera de trasplante, falleciendo por 
progresividad de su falla cardíaca antes de obtener un 
donante. 

Resultados 

Los hechos que caben ser destacados referente a la casuística 
presentada son los siguientes: 

Se trata de siete pacientes portadores de BAVC, en tres casos 
congénito y en cuatro poscirugía cardíaca, teniendo todos en 
común la estimulación por marcapasos del ápex del 
ventrículo derecho, con distintos modos de funcionamiento: 
VVIR, DDD, VDD. 

Todos desarrollaron la MD (dilatación progresiva de las 
cavidades izquierdas con deterioro progresivo de la función 
ventricular izquierda, VI con pérdida de su forma elíptica, 
adoptando una forma esférica, sin respuesta al tratamiento 
médico) tras un período de entre 2 y 7 años (promedio 3 
años) entre el implante del marcapasos y el inicio de la 
entidad, con dimensiones de cavidades cardiacas izquierdas y 
FEVI normales previo al implante de los respectivos 
marcapasos. 

La estimulación ventricular se evidenciaba en el 
electrocardiograma basal con un patrón de estimulación del 
ápex del VD (imagen de bloqueo completo de rama 
izquierda) y un ancho del QRS mayor a 160 ms, expresando 
la desincronización existente entre ambos ventrículos (figura 
13). 

Figura 13. Electrocardiograma de 12 derivaciones, 
mostrando un ritmo de marcapasos, donde todos los 
complejos QRS son estimulados (flechas), y tienen una 
duración de 200 ms.

 

La aparición de esta entidad es independiente de la vía de 
implante del electrodo (endocavitaria o epimiocárdica). 

Los cuatro casos que requirieron de cirugías cardíacas previas 
mostraron una buena evolución quirúrgica sin secuelas de 
significación hemodinámica al momento de instalarse la MD, 
con PASP normal y con las prótesis valvulares (dos casos en 
posición mitral y un caso en posición tricuspídea) 
normofuncionantes, con lesiones residuales mínimas no 
siendo causa de la MD. 

En todos los casos, y previo al inicio de la MD, los 
marcapasos eran normofuncionantes, con sensado y captura 
normales, sin la presencia de un síndrome de marcapasos 
(estimulación auricular retrógrada) en aquellos cuya 
estimulación era unicameral. 

El deterioro de la función ventricular izquierda fue progresivo 

hasta considerarse severa, con valores de FEVI entre 11%-
19%, asociando un estado nutricional inferior al que le 
debería corresponder por edad, explicable por el descenso del 
gasto cardíaco, pues no estaba presente previo al inicio de la 
entidad, presentando todos una clase funcional III-IV de la 
NYHA, aplicada a pacientes pediátricos de acuerdo a los 
pesos respectivos. 

En tres casos se efectuó un trasplante cardíaco con éxito (por 
no poder contar con TRC) no presentando signos de rechazo 

con posterior FEVI normal y clase funcional I en el primer 
año de seguimiento. En tres casos se realizó la 



resincronización ventricular con electrodo para el VI a través 
del seno coronario en una vena postero-lateral izquierda. En 
las figuras 4 a 12 se presenta el caso 6, donde el 
ecocardiograma convencional en la evolución mostró 
dilatación de cavidades izquierdas e hipocontractilidad del 
VI. El EDT reveló la desincronización electromecánica 
existente entre los diferentes sectores de las paredes 
ventriculares. Los ECG mostraban los QRS anchos por 
estimulación del ápex del VD y luego de efectuada la TRC 

los QRS disminuyeron su duración debido a la estimulación 
biventricular. Un mes después se efectuó un nuevo EDT que 
reveló disminución del tamaño de las cavidades izquierdas 
con mejoría de la FEVI llegando a valores normales y en el 
Doppler tisular se apreció una correcta sincronía en la 
contracción de los diferentes sectores de las paredes 
ventriculares (disminución de los valores time to peak en las 
curvas) con franca mejoría clínica llegando a una Clase 
Funcional I-II en el primer año de seguimiento. 

Una paciente falleció en lista de espera del trasplante. 

Discusión 

Las alteraciones cardíacas, anatómicas y funcionales, tras el 
implante de un marcapasos definitivo en el ápex del VD son 
un problema real a considerar al momento de decidir el 
implante de un MPD. Diversos hechos así lo demuestran (1). 

Muchos de los pacientes que requieren un MPD en la edad 
pediátrica son portadores de cardiopatías congénitas 
complejas y/o han sido sometidos a procedimientos de cirugía 
cardíaca que por sí mismos pueden condicionar su 
pronóstico. 

El EDT permite medir el tiempo desde el inicio del QRS al 
pico de la curva sistólica (time to peak) en diferentes 
segmentos de las paredes ventriculares, lo que posibilita 
valorar sector a sector, tanto la desincronía intraventricular 
como la interventricular, ya que toma en cuenta también la 
pared libre del VD (en vista apical 4C) (2,3). 

Se ha comprobado mediante estudios de EDT que la 
presencia de bloqueo completo de la rama izquierda del haz 
de His (BCRI), como entidad aislada, se relaciona con 
asincronía electromecánica intraventricular, disminución de 
la fracción de eyección ventricular izquierda e incremento de 
la mortalidad de causa cardíaca (4). Así mismo la duración del 
QRS tiene una relación directamente proporcional con el 
grado de disfunción ventricular izquierda (5). 

Los efectos deletéreos de la estimulación por marcapasos a 
nivel apical ventricular derecho se muestran en la tabla 2 

 

Tabla 2. Efectos deletéreos de la estimulación 
artificial del ápex ventricular derecho. 

• Acentuación iatrogénica del retardo en la conducción intraventricular. 
• Desincronía eléctrica y mecánica del ventrículo izquierdo. 
• Remodelación ventricular izquierda. 
• Anormalidades en la histopatología miocárdica. 
• Disfunción ventricular izquierda tanto sistólica como diastólica. 
• Insuficiencia cardíaca congestiva. 
• Defectos de perfusión miocárdica y anormalidades de la motilidad parietal 

del ventrículo izquierdo. 
• Insuficiencia mitral funcional. 
• Aumento del riesgo de fibrilación auricular. 
• Agrandamiento auricular izquierdo. 
• Facilitación de la aparición de arritmias ventriculares. 
• Activación del sistema nervioso simpático. 

 

La estimulación desde el ápex del VD modifica en forma 
drástica la secuencia de depolarización y repolarización 
(contracción y relajación del ventrículo izquierdo) que en 
lugar de ser desde la base al ápex, es desde el ápex a la base, 
con el agregado de un movimiento septal paradojal, lo cual 
conduce a una pérdida en la sincronización de la activación 
de ambos ventrículos. Esto lleva a una importante 
modificación del VI con alteraciones de la estructura celular, 
geometría ventricular, disfunción sistólica y diastólica, 
regurgitación mitral, dilatación auricular izquierda y pobre 
respuesta al ejercicio, hecho demostrado en los trabajos de 
Wiggers (6) y Finney y Waltson (7,8), con cambios 
histopatológicos tales como desorganización miofibrilar y 
mitocondrial, existencia de células de Purkinje prominentes, 
calcificación miocárdica (9), determinando una verdadera 
“miocardiopatía inducida por marcapasos” (10-13). También se 
ha comprobado que el implante por vía transvenosa de un 
electrodo endocárdico para estimulación permanente produce 
en la mayoría de los pacientes un mínimo daño miocárdico 
evidenciado por un pico temprano de elevación de los niveles 
de troponina 1 cardíaca (14), así como también se ha detectado 
un incremento en los niveles del péptido natriurético N-
terminal (NT-BNP) en pacientes portadores de marcapasos 
que presentan signos y síntomas de insuficiencia cardíaca (15). 
Biopsias pre y pos implante de un MPD han demostrado la 
presencia de variación del tamaño de las miofibrillas, fibrosis, 
infiltración grasa, cambios morfológicos mitocondriales y 
alteración del crecimiento miocelular (16). Mediante un estudio 
de tomografía por emisión de positrones (PET) se ha 
demostrado la existencia de cambios en el flujo sanguíneo 
miocárdico y en el metabolismo de la glucosa con descenso 
de sus niveles en las regiones adyacentes al sitio de 
estimulación ventricular (17). 

O’Keefe demuestra que la presencia de un marcapasos 
permanente en el ápex del ventrículo derecho es el mayor 
predictor independiente de deterioro de la función ventricular 
izquierda, con cálculo de la fracción de eyección basal 
determinada mediante tomografía computarizada por emisión 
de fotón único, que pasó de 35% a 25% a los 18 meses del 
implante (18). 

Diversos estudios clínicos han mostrado los efectos adversos 
de la estimulación apical del VD, en pacientes adolescentes y 
adultos jóvenes, en un seguimiento de entre 5 a 10 años (19-21). 
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Aunque la estimulación apical derecha haya sido la más 
comúnmente utilizada desde hace más de 50 años para el 
tratamiento de la bradicardia ligada al BAV con excelentes 
resultados, en la actualidad debemos realizar la estimulación 
del ápex del VD sólo cuando sea estrictamente necesario 
(22,23). Diferentes estudios demuestran que la estimulación 
ventricular desde otros puntos diferentes al ápex del VD 
(tracto de salida del VD, haz de His) consigue un gran 
beneficio hemodinámico (24-28). 

A pesar de estos hechos esclarecedores, algunos autores 
sostienen que parece prematuro abandonar la estimulación 
apical derecha en favor de otros puntos para preservar la 
función ventricular izquierda (29-36), necesitando aun de 
estudios más estandarizados, extensos, multicéntricos y a más 
largo plazo (37-38). 

Los algoritmos disponibles hasta ahora de extensión del 
intervalo AV han mostrado resultados modestos en cuanto a 
la disminución de la estimulación ventricular (39), además 
presentan algunos inconvenientes, como son la posibilidad de 
interferir con otros ciclos del marcapasos, limitar la 
frecuencia máxima de seguimiento, favorecer el desarrollo de 
taquicardias de asa cerrada y dificultar el reconocimiento de 
arritmias auriculares. Finalmente, en pacientes con 
desfibrilador puede dar lugar a defectos de detección de 
taquicardia ventricular debido a los períodos de blanking (40). 

Estudios mas recientes demuestran que la estimulación del 
ápex del VI es hemodinámicamente superior a la 
estimulación del ápex del VD o de la pared libre del VI en 
niños, ya que induce una rápida y sincrónica activación del 
mismo con una función cardíaca adecuada y con mejor 
performance, de tal modo que la estimulación del ápex del VI 
parece ser el sitio más favorable luego de la cirugía cardíaca 
pediátrica (41). 

Un hecho más que demuestra que la estimulación ventricular 
derecha puede generar efectos deletéreos radica en la 
observación de que una extrasistolía frecuente originada en el 
VD puede generar una MD y ésta retroceder luego de realizar 
la ablación por radiofrecuencia del foco ectópico (42), de igual 
manera aquellos pacientes portadores de un bloqueo 

completo de la rama izquierda del haz de His tienen un patrón 
de activación y contracción ventricular izquierda de índole 
similar, pudiendo generar una dilatación e hipocontractilidad 
ventricular izquierda (43). 

Se han establecido factores de riesgo predictores de MD, 
como ser: 

a)    Factores dependientes del paciente: existencia de 
fibrilación auricular, estado de la conducción AV, presencia 
de insuficiencia cardíaca, infarto de miocardio y alteraciones 
de la fracción de eyección. 

b)    Factores dependientes del marcapasos: desincronización 
ventricular, porcentaje acumulativo de estimulación 
ventricular, desincronización AV (44). 

La estimulación ventricular permanente a nivel parahisiano 
preserva la sincronía interventricular y la función ventricular 
izquierda (45). 

La desincronización ventricular inducida por marcapasos 
implica, además, un aumento del riesgo de desarrollar 
fibrilación auricular, insuficiencia cardíaca, arritmias 
ventriculares y muerte, como se ha demostrado en ensayos 
clínicos sobre marcapasos y cardiodesfibriladores 
implantables (46,47). 

El motivo por el cual este fenómeno se produce en un grupo 
de pacientes y no en otro con características similares aún no 
es bien conocido. 

En nuestra casuística de un total de 85 pacientes, siete 
evolucionaron a una MD, teniendo en común la estimulación 
por marcapasos del ápex del VD, sin otra causa responsable 
de dicha evolución (figuras 14 y 15). 



Figura 14. Ecocardiograma bidimensional, enfoque 
paraesternal eje largo. VD: ventrículo derecho; Ao: aorta; AI: 
aurícula izquierda; VI: ventrículo izquierdo dilatado, 
adoptando una forma esférica.

Figura 15. Ecocardiograma bidimensional, enfoque apical, 
mostrando el ventrículo izquierdo dilatado, en diástole y en 
sístole con el cálculo de la fracción de eyección: 11%.

 

Debemos resaltar que ninguno de los pacientes de nuestra 
serie posee estudio de anticuerpos anti Rho y anti La (ya que 
se trata de un estudio retrospectivo) lo que nos impide 
descartar formalmente la presencia de una enfermedad 
degenerativa del sistema de conducción de causa genética y 
por ende una progresividad vinculada a la misma. 

En suma 

La estimulación artificial en el ápex del ventrículo derecho 
altera la secuencia de activación eléctrica del ventrículo 
izquierdo de forma similar a lo que ocurre en el bloqueo de 
rama izquierda del haz de His. Esta desincronización se 
manifiesta por una prolongación de la duración del QRS y 
una alteración en la contracción ventricular izquierda 
(desincronía electromecánica), que determina deterioro de la 
función ventricular izquierda con disminución del gasto 
cardíaco, insuficiencia valvular mitral e incremento de los 
diámetros de la aurícula y ventrículo izquierdos. 

Estos efectos adversos de la estimulación artificial del ápex 
del ventrículo derecho en la estructura y función cardíacas 
son comunes a todos los modos de estimulación ventricular 
siendo independientes de la sincronización atrioventricular, 
produciendo una miocardiopatía marcapasos dependiente. 

La estimulación del ápex del VD puede ser contraproducente 
en algunos pacientes, hecho que no debemos ignorar, es por 
ello que se deben buscar sitios alternantes de estimulación 
ventricular en pos de disminuir los riesgos de afectación 
ventricular izquierda. 

En esta patología es de gran utilidad la minuciosa valoración 
con el ecocardiograma y fundamentalmente con el EDT para 
cuantificar la desincronía electromecánica, que al parecer 
sería una guía útil en las diferentes etapas diagnósticas y 
terapéuticas, hecho que deberá ser refrendado con estudios 
futuros. 
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