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Resumen

Se presentan algunos conceptos de fisiopatología miocárdica celular, que son susceptibles de modificar con estimulación
cardíaca y que tienen aplicación clínica; con fines tanto diagnósticos como terapéuticos, tanto en bradiarritmias como ta-
quiarritmias.
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Summary

Myocardial cell pathophysiology is presented as related to possible modification by electrical stimulation of the myocar-
dium. The goal is a diagnostic and therapeutic clinical application such as is seen with bradyarrhythmias and tach-
yarrhythmias.

Key words: CARDIAC PACING, ARTIFICIAL
BRADYCARDIA
ARRHYTHMIAS, CARDIAC

Introducción

Desde que los fisiólogos comprendieron que las fi-
bras nerviosas y musculares eran tejidos que se po-
dían estimular artificialmente con impulsos eléctri-
cos desde un generador (excitabilidad), esta técnica
surgió como una necesidad terapéutica para los pa-
cientes que perdían la capacidad del miocardio para
autogenerar sus propios impulsos (automatismo)
(1). A pesar que el primer marcapasos totalmente
implantable se colocó hace más de 50 años, sorpren-
dentemente, el principio básico esencial de esa téc-
nica no ha variado: un generador de impulsos y un
cable conductor. En cambio, el constante desarrollo
de materiales más resistentes y predecibles y de
programas informáticos que optimizan la
administración de los impulsos bajo diferentes
desafíos fisiológicos, es admirable.

Asimismo, desde que se comenzó a comprender
la fisiopatología de los mecanismos arritmogénicos,
también la estimulación cardíaca (EC) ha desempe-
ñado un rol diagnóstico y terapéutico decisivo; no
solo en la prevención de taquiarritmias dependien-
tes de bradicardia, sino en el diagnóstico y trata-
miento de las que ocurren por mecanismo de reen-
trada (2), así como de las condiciones que comprome-
ten la secuencia de los eventos eléctricos y mecáni-
cos del miocardio. Además, la EC constituye una
herramienta imprescindible durante los
procedimientos de ablación por catéter.

Estimulación cardiaca antibradicardia

En los marcapasos, la función de detección (en in-
glés, sensing) es tan importante como la de estimu-
lación, dado que es imprescindible evitar un conflic-
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to entre los latidos estimulados y los propios del pa-
ciente, cuando existen. En ocasiones, puede ser de-
safiante hacer esta diferenciación, la cual debe par-
tir siempre del principio del intervalo de tiempo
programado en el marcapasos: cualquier evento
propio que aparezca antes de completarse dicho in-
tervalo, el marcapasos tiene que inhibirse y permi-
tir que el paciente continúe con su ritmo propio (fi-
gura 1A). Recíprocamente, si el ritmo propio tiene
un ciclo mayor que el programado, el marcapasos
debe iniciar la estimulación (figura 1B). La excep-
ción la constituye el período refractario programa-
do en el marcapasos (3): de manera análoga a dicho
período en la fibra miocárdica, cualquier evento
propio del paciente que suceda durante este perío-
do, no será detectado ni reiniciará el intervalo pro-
gramado en el marcapasos; este fenómeno es más
comúnmente observado durante la estimulación
atrial (figura 1C).

Estimulación antibradicardia como terapia

antitaquicardia

Fisiológicamente, existen variaciones discretas en
la morfología y duración del potencial de acción en-
tre epicardio, mesocardio y endocardio (figura 2A)
(4). A medida que disminuye la frecuencia cardíaca,
estas variaciones se hacen más marcadas (disper-
sión de la repolarización), lo que explica la prolon-
gación proporcional del intervalo QT en el electro-
cardiograma (2,5). En situaciones patológicas como
la bradicardia extrema o la presencia de corrientes
iónicas anormales (canalopatías), dicha prolonga-
ción favorece la aparición de una postdespolariza-
ción (figura 2B) durante la fase 3 o 4 del potencial de
acción: si el tejido está en período refractario relati-
vo y esta alcanza el valor umbral, se producirá una
nueva despolarización; y si el fenómeno se repite, se
desencadena una taquiarritmia, por lo general ta-
quicardia ventricular (TV) polimorfa asociada a in-
tervalo QT prolongado (“torsades de pointes”). En
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Figura 1. A. Ritmo de marcapasos (RR=980 ms, aproximadamente 60 latidos por minuto); aparece un latido sinusal a un
ciclo menor (920 ms), el marcapasos se inhibe adecuadamente, una contracción prematura se inscribe sobre la onda T y
se inicia un episodio de fibrilación atrial. B. Durante ritmo sinusal (ciclo promedio 1100 ms, 55 latidos por minuto) se rea-
lizó compresión carotídea: la frecuencia sinusal desciende por debajo del intervalo programado en el marcapasos (histé-
resis=50 latidos por minuto) y se inicia la estimulación. C. Ritmo atrial multifocal, señalado con los marcadores AS, AR,
AS, etcétera. Después de un latido atrial detectado (AS) y la consiguiente estimulación ventricular (VP), la siguiente con-
tracción atrial aparece durante el período refractario del marcapasos (AR); por tal motivo, no es tomada en cuenta.
Transcurrido el intervalo PP programado (850 ms, 70 latidos por minuto) se envía un estímulo atrial (AP) ignorando al
anterior, por la razón citada.



consecuencia, esta puede prevenirse con fármacos
cronotrópicos (isoproterenol, dopamina) o con EC a
una frecuencia relativamente elevada. Este escena-
rio se observa con cierta frecuencia en pacientes que
ingresan a la sala de urgencias con bradicardia mar-
cada debida a bloqueo atrioventricular completo y
desarrollan torsades de pointes (figura 2C); es decir,
presentan una taquiarritmia desencadenada por
una bradiarritmia, que se debe tratar con EC.

Estimulación diagnóstica durante una

taquicardia

Existen diferentes maniobras de EC durante una
taquicardia, supraventricular o ventricular, que
permiten establecer el circuito anatómico y sugerir
su mecanismo. Esta herramienta es especialmente
útil en aquellas cuyo mecanismo es reentrada o mo-
vimiento circular (circus movement), que tiene co-
mo requisito indispensable para su perpetuación, la
presencia de velocidades de conducción diferentes a
lo largo del circuito de la taquicardia, usualmente
determinadas por la presencia de barreras anatómi-

cas o funcionales. De manera análoga al desencade-
namiento espontáneo de diversas taquiarritmias
por contracciones prematuras o “extrasístoles”,
también mediante EC se administran “extraestí-
mulos” a un intervalo de tiempo específico con el
mismo fin. La EC también se utiliza para determi-
nar el sitio crítico o indispensable dentro del circui-
to de reentrada e incluso, para determinar si un
procedimiento de ablación ha sido exitoso. Por
ejemplo, el flúter atrial típico recorre el atrio dere-
cho en sentido antihorario y las zonas de conduc-
ción lenta, con respecto al resto de la cavidad, son la
crista terminalis y el itsmo cavotricuspideo (figura
3, izquierda, flecha tortuosa); cuando el impulso
abandona este “sitio de salida del circuito” –que es
silente en el electrocardiograma–, se inicia la ins-
cripción de la onda F del flúter, la cual es caracterís-
ticamente negativa en derivaciones inferiores, por-
que el primer lugar por el que el impulso asciende es
el tabique interatrial (trazado de ritmo inferior).
Cuando el flúter se trata con radiofrecuencia, se in-
tenta bloquear la conducción a nivel del itsmo cavo-
tricuspídeo, sin el cual no puede perpetuarse el mo-

Revista  Uruguaya  de  Cardiología Algunas  consideraciones  fisiopatológicas  sobre  la  estimulación  cardíaca
Volumen  28  |  nº  1  |  Abril  2013 Dr.  Oswaldo  Gutiérrez  Sotelo

59

Figura 2. A. La morfología y duración del potencial varían según la región del miocardio y la frecuencia cardiaca B. Arriba,
una postdespolarización temprana; abajo, respuesta repetitiva “disparada” (triggered) por postdespolarizaciones. C.
Bloqueo atrioventricular completo, falla de captura de marcapasos, fenómeno “R sobre T” (que sugiere este mecanismo)
y aparición de torsades de pointes secundaria a intervalo QT prolongado. Modif, Ref. 4.



vimiento circular. Para corroborar que se ha elimi-
nado la conducción a ese nivel, se aplica estimula-
ción cardiaca desde las cercanías del ostium del seno
coronario (figura 3, derecha, asterisco) y se evalúa si
la despolarización de la región más caudal de la pa-
red libre del atrio derecho, cerca del anillo tricuspí-
deo, es la última en hacerlo; esto confirma que el im-
pulso tiene que recorrer el tabique interatrial, te-
cho, crista terminalis y pared libre del atrio derecho
hasta llegar a ese punto. Si no se ha eliminado la
conducción en el istmo completamente y todavía
existe conducción a ese nivel, el impulso toma este
camino más corto y despolariza esta región antes
que el resto de estructuras del atrio derecho. Análo-
gamente, se puede estimular desde este punto y co-
rroborar que la zona del ostium del seno coronario
sea la última en despolarizarse (6,7).

Durante una TV, se puede aplicar extraestí-
mulos, de forma que la taquicardia es “adelanta-
da”, lo cual sugiere un mecanismo de reentrada.
Por ejemplo, en la figura 4A, izquierda, se mues-
tra esquemáticamente el circuito de una taquicar-
dia ventricular cuyo mecanismo es reentrada o
“circus movement”. La flecha negra indica el fren-
te de despolarización y por tanto, el tejido miocár-
dico que en ese momento está en período refracta-
rio; la cola azul, el que está en período refractario
relativo y el área del circuito de color blanco, así
como el resto de la cavidad ventricular, el tejido
miocárdico excitable, susceptible de ser despolari-
zado. Un extraestímulo “E” aplicado lejanamente
al circuito de la taquicardia (flecha verde), lo en-
cuentra refractario y por tanto, no lo penetra; pe-
ro sí modifica la morfología del QRS, porque en es-
te latido, el miocardio ventricular es despolariza-
do desde dos puntos: el sitio de salida del circuito
de reentrada y el extraestímulo “E” aplicado. El
complejo resultante es por lo tanto, un “complejo
de fusión” (derecha) y el ciclo de la taquicardia se
mantiene constante. En B, izquierda, un extraes-
tímulo anticipado invade el circuito en forma or-
todrómica (flecha roja); es decir, en el mismo sen-
tido que el de la taquicardia, pero antes de lo que
le tocaba al frente de despolarización. El siguiente
impulso recorre una vez más el circuito (flecha ne-
gra que sigue a la roja) pero se modificó el ciclo de
la taquicardia: la TV fue “adelantada” (reset). Si
esta maniobra se realiza en “ráfagas” o “salvas”
sin interrumpir la taquicardia, dicha respuesta se
denomina “encarrilamiento” (entrainment) y su
utilidad más notable es la localización del “sitio de
salida del circuito” (8,9) de la taquicardia, lo cual
permite dirigir la aplicación de energía durante la
ablación por catéter o quirúrgica.
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Figura 3. Véase explicación en el texto. AD: atrio derecho; AI: atrio izquier-
do; VCS: vena cava superior; VCI: vena cava inferior; SC: ostium del seno
coronario; Vt: válvula tricúspide. Aut. ref 7.

Figura 4. Véase explicación en el texto. Aut. ref 9.



Estimulación antitaquicardia

Mediante EC es posible interrumpir una taquicar-
dia, de la misma forma como es posible inducirla.
En la figura 4C, izquierda, un impulso aplicado “E”
logra invadir el circuito de una TV, pero en forma
antidrómica; es decir, en sentido contrario al de la
taquicardia; al encontrarse con el frente de despola-
rización, ambos colisionan (líneas rojas) y se inte-
rrumpe súbitamente el movimiento circular (dere-
cha). Este es el principio por el cual pueden termi-
narse, en forma indolora, ritmos cuyo mecanismo es
reentrada, sea en el laboratorio de electrofisiología
o como un modo de terapia incluido en los desfibri-
ladores implantables; esta modalidad terapéutica
evita la necesidad de administrar descargas de co-
rriente directa por el dispositivo, lo cual significa
una enorme diferencia para la calidad de vida del
paciente y para la longevidad de la batería. Existen
varias modalidades de EC antitaquicardia: las más
utilizadas son la “ráfaga” o “salva” (burst), en la
cual se administran varios estímulos continuos a
una frecuencia fija; y la rampa (ramp), en la cual, se
administran a una frecuencia creciente (o con ciclo
decreciente, figura 5) (3,9).

Resincronización cardiaca

En los pacientes con miocardiopatía dilatada y blo-
queo de la rama izquierda del haz de His, existe un
retardo contráctil de las regiones más distales (pos-
terior y lateral) en comparación a las más proxima-
les (tabique y región anterior) del ventrículo iz-
quierdo (VI), debido a dicho trastorno de conduc-
ción; en especial, en aquellos cuya duración del com-
plejo QRS es mayor de 150 ms. Entonces, surgen
anomalías en la secuencia de los eventos eléctricos y
mecánicos atrioventriculares, interventriculares e
intraventriculares. Mediante EC, es posible restau-
rar la sincronía de tales eventos: se implanta un
electrodo de estimulación epicárdico (a través del
seno coronario) en la pared posterior o lateral del
VI, lo que permite que el inicio de la contracción an-
teceda a los demás segmentos y en consecuencia,

aumente el desempeño contráctil y por ende, la sin-
tomatología y el pronóstico (10). Es importante tener
en cuenta que los eventos mecánicos que siguen a la
estimulación eléctrica toman un tiempo variable
(acoplamiento excitación-contracción). Por ejem-
plo, si existe un retardo significativo de la conduc-
ción interatrial, la contracción del atrio izquierdo se
iniciará tardíamente, cuando ya ha comenzado la
contracción del VI; esto producirá una contracción
atrial izquierda en presencia de la válvula mitral ce-
rrada y por ende, onda “A” cañón en el pulso veno-
so, así como palpitaciones y disnea; es decir, “sín-
drome de marcapasos”. Además, la pérdida del
aporte de la contracción atrial al gasto cardíaco en
este tipo de pacientes inestables puede empeorar su
condición clínica. Esta situación debe resolverse
con una adecuada programación del momento opor-
tuno de la contracción atrial, de la ventricular
derecha y de la izquierda, para lo cual, se utilizan
métodos de EC basados en las señales eléctricas
intracardiacas o bien, en el flujo transmitral
mediante ecocardiografía.

Conclusión

Desde su concepción, la EC es una herramienta
diagnóstica y terapéutica que ha superado con cre-
ces al simple marcapasos de los años 50. El entendi-
miento de los fenómenos fisiológicos y fisiopatológi-
cos, tanto en las bradiarritmias como en las taquia-
rritmias, ha permitido grandes avances en el uso de
EC con fines diagnósticos y terapéuticos.
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Figura 5. Episodio de taquicardia ventricular que es adecuadamente detectada por el desfibrilador que tiene implantado
este paciente. Se envía una rampa (ciclo decreciente) a una frecuencia algo mayor que la frecuencia de la taquicardia, la
cual se interrumpe y el paciente vuelve a presentar ritmo sinusal.
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