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Resumen

En este articulo se presenta un reporte de caso de sindrome de marcapasos sin marcapasos o
sindrome de pseudomarcapasos. Este sindrome se refiere a un complejo hemodindmico similar
al producido por el sindrome del marcapasos, el cual se presenta en pacientes no portadores de
dispositivo de estimulacion cardiaca. Resulta de la ocurrencia de la sistole auricular durante o muy
cerca de la sistole ventricular, lo que ocasiona contraccion de las auriculas contra las valvulas auri-
culo ventriculares (AV) cerradas, generando aumento de la presidn intraauricular que se transmite
retrogradamente a las venas pulmonares y a la vena cava superior, generando vasodilatacion arterial,
disminucién del volumen sistdlico ventricular, caida del gasto cardiaco, congestién pulmonar y
arritmias auriculares. Su presentacion clinica varfa desde disnea de esfuerzo hasta franca insuficien-
cia cardiaca congestiva. Cada paciente con este sindrome requiere un tratamiento individualizado,
que depende de la causa que lo provoca. Varios informes han documentado que los pacientes con
bloqueo AV de primer grado con un intervalo PR extremadamente prolongado (generalmente > 300
ms) y sintomdtico se benefician de la terapia de estimulacion. (Acta Med Colomb 2023; 48. DOI:
https://doi.org/10.36104/amc.2023.2880).

Palabras clave: sindrome de pseudomarcapasos, bloqueo auriculo-ventricular de primer grado,
disincronia auriculo-ventricular, estimulacion bicameral.

Abstract

This article presents a case report of pacemaker syndrome without a pacemaker, or pseudopa-
cemaker syndrome. This syndrome refers to a hemodynamic complex similar to the one caused by
pacemaker syndrome, that occurs in patients without a cardiac stimulation device. It results from
atrial systole during or very close to ventricular systole, which causes atrial contraction against the
closed atrioventricular (AV) valves, leading to increased intra-atrial pressure with retrograde trans-
mission to the pulmonary veins and superior vena cava. This causes arterial vasodilation, decreased
systolic ventricular volume, a fall in cardiac output, pulmonary congestion and atrial arrhythmias.
Its clinical presentation ranges from dyspnea with exertion to full-blown congestive heart failure.
Each patient with this syndrome requires personalized treatment, which depends on the triggering
cause. Several reports have documented that symptomatic patients with first-degree AV block with
a very long PR interval (generally > 300 ms) benefit from stimulation therapy. (Acta Med Colomb
2023; 48. DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2023.2880).

Keywords: pseudopacemaker syndrome, first-degree atrioventricular block, atrioventricular
dyssynchrony, dual chamber pacing.
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Introduccion
La ocurrencia de signos y sintomas de insuficiencia car-
diaca en pacientes portadores de marcapasos, suele atribuirse
a distintos mecanismos fisiopatoldgicos. El sindrome de
marcapasos es una entidad clinica relativamente frecuente
en la actualidad, con una prevalencia variable entre 5 y 80%
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y una incidencia total del 18%, con 16% durante el primer
afio post-implante del dispositivo, tal como se describe en
el MOST ((Mode Selection Trial) (1, 2).

Esta condicién se diagnostica poco y causa deterioro
de la calidad de vida de los pacientes, especialmente por
el deterioro de la clase funcional que puede llegar hasta la
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franca insuficiencia cardiaca (3). Este sindrome se puede
presentar a cualquier edad, predominando en pacientes
ancianos y con cardiopatia estructural, y se manifiesta en
cualquier momento desde el implante del marcapasos (2).

Se han descrito dos entidades clinicas que producen un
complejo hemodindmico sintomatico similar al del sindro-
me de marcapasos: el bloqueo auriculo-ventricular (AV) de
primer grado con intervalo PR extremadamente prolongado
(generalmente > 300 ms) y el ritmo nodal mds rapido que la
frecuencia auricular (4). Estas condiciones pueden resultar
en una contraccion auricular retardada, durante o después de
la contraccion ventricular, lo que deriva en consecuencias
hemodindmicas similares a aquellas producidas por la esti-
mulacién artificial con conduccion AV retrégrada. Ambas
entidades se pueden solucionar con la restauracién de la
conduccion normal del nodo AV, con estimulacion bicame-
ral, en la cual el intervalo AV se establece a una duracion
lo mas fisioldgica posible; el ritmo nodal puede corregirse
solo con estimulacion atrial (5).

A este cuadro clinico similar al sindrome de marcapasos,
en pacientes que no portan dispositivo de estimulacién, se
le conoce como sindrome de marcapasos sin marcapasos
o sindrome de pseudomarcapasos. La incidencia de este
sindrome no es bien conocida y resulta imprecisa dado
que es una entidad subdiagnosticada (6). El objetivo de la
presentacién de este reporte de caso es definir el sindrome

de marcapasos sin marcapasos, discutir sus mecanismos
fisiopatolégicos, presentar un caso clinico y establecer
alternativas terapéuticas.

Presentacion de caso

Hombre de 88 afios de edad con antecedentes de en-
fermedad coronaria revascularizada quirtdrgicamente e
hipertension arterial. Con historia de disnea de esfuerzo
concomitante con fatiga e intolerancia al ejercicio de dos
meses de evolucién, que exacerba en la tiltima semana, por
lo que consulta a urgencias.

A su ingreso paciente hemodindmicamente estable, al
examen fisico se evidencia ingurgitaciéon yugular grado I,
abolicién de murmullo vesicular, crépitos en bases pulmo-
nares y edema simétrico en miembros inferiores grado II.
Paraclinicos (hemograma, funcién renal, electrolitos) se
encuentran dentro de la normalidad. Electrocardiograma
documenta bloqueo AV de primer grado con intervalo PR de
466 ms, que intercala con fenémeno de Wenckebach. Para-
clinicos de ingreso sin hallazgos significativos (Figura 1-A).

Durante su hospitalizacién se instaura manejo para falla
cardiaca, sin mejoria. Se realizan estudios de extension
incluyendo prueba de deteccion de isquemia, la cual fue
negativa, con funcién ventricular conservada, Holter de
ritmo de 24 horas con reporte de ritmo sinusal, bloqueo AV
de primer grado con prolongacidn de intervalo PR hasta 500
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Figura 1. A: EKG de ingreso: se evidencia bloqueo AV de primer grado con intervalo PR prolongado hasta 466 ms, que intercala con bloqueo AV de segundo grado Mobitz I. B: Holter de
ritmo de 24 horas: ritmo sinusal, bloqueo AV de primer grado con intervalo PR de hasta 500 ms, intercala con bloqueo AV de Segundo grado Mobitz I. C: EKG post-implante de marcapasos
bicameral, programado en modo DDD, con adecuada estimulacion y sensado.
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Figura 2. Radiografia de térax post implante de marcapasos bicameral, electrodo ventri-
cular en posicion septal.

ms, bloqueo AV de segundo grado Mobitz I, sin trastornos de
la conduccion intraventricular (Figura 1-B). Ecocardiograma
transtoracico con evidencia funcion ventricular conservada,
fraccion de eyeccién del 60%, funcion ventricular derecha
normal, sin valvulopatias significativas.

Es valorado por grupo de electrofisiologia. Considerando
las manifestaciones clinicas del paciente y los hallazgos
electrocardiograficos, se plantea el diagnéstico de sindrome
de marcapasos sin marcapasos, con indicacién de implante
de marcapasos bicameral. Se decidi6, con el consentimiento
informado del paciente y familiares, realizar el implante del
dispositivo. Se realizé procedimiento sin complicaciones,
implante de marcapasos bicameral, dejando electrodo ventri-
cular en posicion septal, el cual se dejé programado en modo
DDD (Figuras 1-C y 2). Una vez implantado el dispositivo
con el modo de estimulaciéon mencionado, desaparecieron
lo sintomas del paciente. A los seis meses de seguimiento
clinico, el paciente permanece en clase funcional I/IV,
asintomdtico.

Discusion

La definicién del sindrome de marcapasos ha evolu-
cionado en el tiempo, siendo enriquecida por distintos
autores. Descrito por primera vez en 1969 por Mitsui y
colaboradores; quienes lo definieron como un grupo de
sintomas asociados a la estimulacion unicameral (VVI),
incluyendo disnea, fatiga, sincope e insuficiencia cardiaca
congestiva. Se correlacion6 con una frecuencia inadecuada
en la estimulacién, que finalmente induce disincronia AV
(3).En 1991, Shiiller y colaboradores lo definieron como un
sindrome presente en pacientes con marcapasos, causado por
una activacion AV inadecuada, sin excluir en esta definicion
los modos de estimulacién bicamerales con programacién
subdptima (5,7). Aunque la mayoria de los efectos adversos
descritos posterior al implante de marcapasos, se han asocia-
do a la estimulacién ventricular, también se han reportado
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durante estimulacion auricular (AAI) e incluso estimulacion
bicameral (DVI, DDI, con mucha menos frecuencia DDD)
(8). En 1994 Furman redefine esta entidad como: resultado
de la restauracién incompleta del patrén normal de despo-
larizacion cardiaca, con alteracion en la contraccion auricu-
loventricular y desorganizacion del intervalo AV fisiolégico,
con activacion retrograda auricular (5, 8).

La aparicién de un sindrome clinico con caracteristicas
electrofisioldgicas y hemodindmicas similares en pacientes
no portadores de dispositivo de estimulacién cardiaca ha
creado la necesidad de estudiar a profundidad las causas
de este y sus consecuencias clinicas, representando un reto
diagndstico en la medicina contempordnea.

El concepto global del sindrome de pseudomarcapasos,
incluye tres elementos fundamentales: pérdida de la sin-
cronia AV, conduccién retrégrada ventriculo-auricular y
frecuencia cardiaca inapropiada para responder a las nece-
sidades metabdlicas del organismo, todo esto en pacientes
no portadores de marcapasos (7, 9).

Algunos trastornos del sistema de conduccién que afectan
el “timing” de conduccién auricular y ventricular pueden
provocar este sindrome, que ha sido descrito como poco
frecuente, pero bien reconocida complicacién del bloqueo
AV de primer grado con intervalo PR muy prolongado (ge-
neralmente > 300 ms), cuando la onda P se encuentra muy
cerca del complejo QRS anterior, que resulta de la sistole
auricular durante o muy cerca de la sistole ventricular,
ocasionando contraccion auricular contra las valvulas AV
cerradas, con aumento de la presion intraauricular, dicha
presion se transmite retrogradamente a las venas pulmonares
(auricula izquierda) y a la vena cava superior (auricula dere-
cha), produciendo liberacion de péptido atrial natriurético,
causando vasodilatacion arterial, disminucion del volumen
sistdlico, caida del gasto cardiaco, congestién pulmonar y
arritmias auriculares, con caidas concomitantes en la funcion
sistdlica del ventriculo derecho e izquierdo, asi como de la
presion arterial. Todos estos mecanismos hemodindmicos,
neurohumorales y electrofisiolégicos son los responsables
de los sintomas y signos de este sindrome (3, 6, 10, 11).

Es importante resaltar que el diagndstico de esta entidad
es eminentemente clinico, se basa en una anamnesis deta-
llada y examen fisico exhaustivo, electrocardiograficamente
puede manifestarse con la aparicién de una onda Pretrégrada
u onda de retroconduccion (9). Pese a no tener unos criterios
diagnésticos establecidos, desde el punto de vista clinico los
pilares fundamentales se enumeran en la Tabla 1 (9).

Las manifestaciones clinicas del sindrome de marcapasos
sin marcapasos en nuestro paciente con un bloqueo AV de
primer grado con PR extremadamente prolongado (hasta
500 ms), fueron similares a las caracteristicas clasicas del
sindrome de marcapasos en pacientes con estimulacion
inadecuada, conduccidn retrégrada y disincronia AV. Una
onda P muy cerca del QRS previo genera la misma alteracion
hemodindmica que la estimulacién VVI con retroconduc-
cién. La principal manifestacién clinica documentada es
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Tabla 1. Sindrome de pseudomarcapasos: signos y sintomas.
Disnea de esfuerzo Sincope o presincope
Onda A en forma de caiién Diaforesis

Hipotension arterial Fatiga, cansancio

Congestion hepdtica Edema de miembros inferiores

Palpitaciones Congestién pulmonar

la disnea, que puede o no estar acompafiada del complejo
comprendido por fatiga, palpitaciones, diaforesis, presincope
o sincope, hipotension arterial o presion pulmonar elevada.
En el caso presentado, el paciente acude con deterioro de
su clase funcional, fatiga, intolerancia al ejercicio y signos
de sobrecarga hidrica. En estos pacientes la sintomatologia
mds prominente resulta del gasto cardiaco disminuido e
hipotension arterial severa, que puede terminar en franca
insuficiencia cardiaca congestiva, dado que la conduccién
retrégrada VA genera una “patada auricular negativa”, con
efecto hemodindmico dado por la pérdida de la sincronia AV
(12). Aunque algunos pacientes presentan manifestaciones
mds sutiles asociadas a los hallazgos electrocardiograficos
descritos.

Cada paciente con este sindrome requiere un tratamiento
individualizado que depende de la causa subyacente, y su
manejo estd basado en la restauracion de una conduccién
AV fisioldgica. Varios informes han reportado que los pa-
cientes con bloqueo AV de primer grado con intervalo PR
muy prolongado, sintomdtico y funcién ventricular izquierda
conservada, se benefician de la estimulacion bicameral, con
lo cual es posible conseguir una sincronia AV adecuada. En
algunos reportes de caso y ensayos clinicos no controlados
que han incluido pacientes con clinica y hallazgos electro-
cardiogréficos similares, dicha intervencién se ha asociado
con mejoria de los signos, sintomas y calidad de vida, como
en el caso clinico presentado (3).

Las guias ACC/AHA/HRS 2012 no recomiendan el im-
plante de marcapasos en pacientes con bloqueo AV de primer
grado asintomatico, excepto en pacientes con enfermedad
neuromuscular como la distrofia mioténica. Sin embargo,
la misma gufa recomienda el implante de dispositivo de
estimulacién en pacientes con bloqueo AV de primer grado
con compromiso (12). Por su parte, la Sociedad Europea
de Cardiologia (ESC) pauta con recomendacién clase Ila y
nivel de evidencia C, el implante de marcapasos definitivo
en pacientes con sintomas persistentes atribuibles a bloqueo
AV de primer grado (PR > 300 ms) (13,14).

Recientemente ha tomado importancia en el campo de
electrofisiologia la estimulacién del haz de His. Se propone
que dicha estrategia es la tinica forma de estimulacién car-
diaca capaz de reproducir con precision la forma de activa-
cion sincrénica del ventriculo izquierdo con su naturaleza
trifascicular: 1. pared paraseptal anterior alta, 2. tabique in-

terventricular superior izquierdo central, 3. pared paraseptal
distal posterior. Se cree que esta podria ser una alternativa
terapéutica adecuada en pacientes como el presentado en el
caso. Sin embargo, auin existen algunas limitaciones en su
implementacién (15).

Conclusiones

En este articulo se presenta el caso de un paciente con
sindrome de marcapasos sin marcapasos, que es una condi-
cién clinica subdiagnosticada, sin embargo se encuentra con
relativa frecuencia durante la prictica clinica, en especial
en los servicios de electrofisiologia. La principal causa es
el bloqueo AV de primer grado con intervalo PR mayor de
300 milisegundos, y se caracteriza por sintomas clinicos
variables, tales como disnea, deterioro de clase funcional,
cansancio, fatiga, arritmias auriculares e incluso falla cardia-
ca. En pacientes que presentan dicho complejo sintomatico
asociado a este sindrome se recomienda, de acuerdo a las
guias internacionales, la terapia con estimulacion cardiaca
bicameral.
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