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INTRODUCCION

Existen diferentes enfermedades metaból icas, vasculares y
degenerativas, así como trastornos de los electrol itos y congé-
nitos que pueden afectar al corazón, y de manera más direc-
ta al sistema de conducción cardíaco, perdiéndose de esta fa.
ma el control adecuado de la contractil idad cardíaca, resul ta~
do en detrimento del gasto cardíaco y en riesgo potencial d~
muerte si estos trastornos no son corregidos de manera adecua-
da.

Desde el año de 1958 en que se implantó con éxito el
primer marcapasos cardíaco artificial, la técnica se ha depu-
rado mucho, pudiendo actualmente controlarse mediante esto,
dispositivos, en forma adecuada los trastornos del ritmo y dE
la conducción c~rdíaca (tanto bradicardias como taquicardias
que son refractarios al tratamiento médico conservador.

El propósito de este trabajo, es analizor los resultado
obtenidos en 70 pacientes tratados con marca pasos en la un.
dad de Cirugía Cardiovascular en Guatemala, localizad,
en el Haspital Roosevel t, a partir del año de 1976 a Febrer<
de 1984, en forma retrospectiva, revisándose pora ello los e;
pedientes clínicos, así como los libros de rayos X y de sal;
de operaciones.



OBJETIVOS

Conocer los principales procesos patológicos por los que
se decidió tratamiento con marcapasos, en los pacientes
que presentaron trastornos del ritmo y la conductivi dad
cardlaca refractario a tratamiento conservador en la Uni
dad de Cirugla Cardiovascular de Guatemala en el pe=-
rlodo de J 976 a Febrero de 1984.

Conocer cuales fueron los signos y slntomas más
tantes encontrados en la población estudiada.

impor-

Conocer el tipo de morbil idad secundario al tratamiento
con marcapasos.

Conocer la mortal idad secundaria al tratamiento.

~



JUSTIFICACION

Los trastornos del ritmo cardiaco disminuyen el gasto ca!.
ICO, pudiendo llegar a tener consecuencias graves para los
cientes, especialmente cuando la respuesta al tratamiento
nservador es mala, es por eso que se revisa el resultado del
tamiento con marca pasos en la unidad de Cirugia cardi ovas
lar, para poder contribuir al mejor tratamiento de esta po=-
ición.

Oadas las condiciones Socio-económicas de nuestro pais
tecnologia continúó siendo prohibitiva a un sector gra nd e
la población Guatemalteco, se desea por este medio Crear

neiencia e inquietud sobre la necesidad de la misma y para
e en un futuro cercano puedan crearse las condiciones nece.
.ias para que dicho sector también tenga acceso a todo tip~

Tecnol ogia médi ca.

"



HISTORIA

Durante muchos años, (26) varios Fisiologistas h i c i e ron
múltiples postulados acerco de lo cantractil idad cardíaco y su
mecanismo histol ógi co de control, pero sin ninguna pruebo ta~
gible,hasta que en 1838, Purkinje en Brno, encontró los fi-
bras que llevan su nombre, luego en el año de 1893 His en
Alemania encontró una conección anatómico entre lo Aurícula
y los ventrículos, El hoz de Hiso Luego en 1896 Aschoff y
Towara encontraron el nodo aurículo ventricular y Keith y-
Flack en Inglaterra, encontraron el lugar donde se origina el
impulso, el nodo sinusal.

En 1827 Robert Adams a raíz del corazón graso que en-
contró en lo necropsia de un paciente, sugirió que esto fu e
lo causo de lo bradicardia y de lo enfermedad sincopal cere-
bral que padeció el paciente, mas tarde en Francia Hutchard
en 1899 describió el síndrome de Bradicardia y ataques sinco-
pales y ,] ell o llamó: Enfermedad de Stokes Adams.
Debido a esto, la relación entre circulación, anomal íos 01el
pul so y enfermedad se establ eci ó pero no fue si no hasta los
descubrimientos antes mencionados, que el substrato anatómico
fué establecido.

El bloqueo aurículoventricular fué inicial mente menciono
do por His en 1894. El postuló que yo que el hoz A-V co:
necta lo aurícula y los ventrículos, este poolría ser la :causa
de los ataques de Stoques Adams cuando se interrumpe.

El primer trazo electrocardiográfico de un bloqueo A-V
fué hecho en 1906 por Einthoven en Leiden. A partir

"'e es-
tos trozos varias personas en Europa estuvieron de a cuerdo en
que el sistema de conclucción AV fué el origen del bloqueo



A-V Y de la enfermedad de Stokes Adams.

Mucha gente intentó tratar esta enfermedad con diversos
dispositivos incluyendo el empleo de corriente galvónica en el
cuello, hasta que en 1932 Hyman en Nueva York, desarrolló
un aparato con un electrodo de aguja que podía ser introduci
do a través del tórax dentro del corazón y el cual producí;:;
impulsos interrumpidos y no corriente galvónica el dispositivo
poseía un mecanismo de cuerda y tenía que ser recargado ca-
da 6 minutos, esto le permitió conservar la vida de dos pa-
cientes por 24 y 48 horas. Hyman, el hombre que real mente
inició el marcapaso cardíaco, también le dio su nombre, como
el escribió: He encontrado que este aparato, es un substi-
tuto para el marcapaso ,normal nodo siriusal no funcional y es

- 11 amado marcapaso artifi cial .
En muchas partes se continuó con la investigación prin-

cipalmente enfocada a resolver los problemas del electrodo y
de la terapia con marcapasos a largo término, Seymor Furmann
desarrolló una técnica en el laboratorio de Cateterización pa'
ra la estimulación del corazón, mediante el paso de un cate=-
ter endocárdico electrodo dentro del ventrículo derecho, téc-
nica que fué aceptada con gran exceptisismo.

Sin embargo en Europa, en Estocolmo, Elmqvist y Senin
ng trabajaron no solo en el problema del electrodo, encon=-
trando la solución mediante el empleo de un eJisco electrodo-
epicárdico, sino que también construyeron un pequeño marca-
pasos implantable empleando los transistores, pequeños y efi-
cientes, funcionando a bajo voltaje, combinables con peque-
ñas baterías, lo que les permitió el 8 de Octubre de el año
1958 implantar la primera u'nidad en un paciente (2).

Actual mente se ha convertido en una electroterapia am-
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pliamente aceptada en cardiología, dividiéndose en tres com-

ponentes; Electrodo, cable eJel electro-Jo y generoeJor (con cÍ!:.

cuitos y baterías).

Electrodo: a partir eJe los modelos iniciales transcutó-

neos y pasando por el epicórdico implantado por toracotomía-
(16) han sido reemplazados en gran parte por el electroeJo
transvenoso pues las desventajas iniciales tales como disloca-
ción y al to consumo de energía han disminuido, la dislocación
ha mejorado a consecuencia eJel entrenamiento, as; como de
dispositivos tales como lenguentas e indentaciones en el elec-
trodo, así como garfios y alambres espirales. La eficiencia se
ha mejorado dismi nuyendo la superficie del el ectrodo, d e s d e
los' 50 mm2 iniciales hasta de 20-28, de 10-12 mm2 y recie~
temente mediante el diseño especial como el de punta en <inr'
110 se redujo a 5-8 mm2 el órea de superficie. Disminuyen::!;
con ell o el consumo de energía de 25-30 microomperios inici~
les a 2-4 microomperios actualmente.

Cable del electrodo: Aún posee grandes problemas, de

las emergencias, 15-18% son debidas a defectos de aislamien-
to o fracturas con graves consecuencias para el paciente, por
lo que se estudia mejorar tanto el diómetro del cable, como
del aislamiento y velocidad de conducción.

Generador: La apl icación de circuitos integrados es el
avance mós reciente y ha favorecidolacconstrucción de mar-
capasos mós pequeños, mós compl icados y mós eficientes. En
algunas casos el circuito consume solo el 10% de la energía
que fué necesaria en los marca pasos iniciales.

La vida útil del marcapasos está determinada por la d~
minución del consumo de corriente por el electrodo, el circul
to eléctrico y la energía eJisponible en los marcaposos. Ini-

9



ciándose con las baterras de Nickel-Cadmio con una energra
de 60 mAh., Oxido de mercurio-zinc con 1200 mAh y J.3
vol tios (pero que produce gas durante el proceso) con una vi-
da de 3-4 años. Hasta llegar a las baterras de Litio con una
vida de 4-6 años y aún hasta de 10 años. Permitiendo la re
ducción en el peso y tamaño de los morcapasos.

MARCAPASOS RITMO FIJO, ASINCRONICO O COMPETITI-
VO (AOO, VOO)

Se han mejorado los tipos de generador, a partir de la
unidad con ritmo fijo, a las controladas por la onda R 005 -
más usadas) con los inhibidos por la onda R, los tipos activa-
dos por lo onda R y un diseño mas hemodinámicamente ópti--
mo, la unidad Auricular activada, se ha desarrollado unidades
de demanda auriculares y ventriculares, y unidades de deman-
da bifocal, y aún marcapasos programables, que permiten la
programación de parámetros como: Frecuencia, duración del

- impulso, corriente de salida/voltaje, perrada refractario, etc.
y se trabaja en marcapasos que puedan programarse automóti-
comente, y por otro lado marcapasos que puedan registrar y -
al macenar datos en sistemas impresores externos.

Constituye el tipo inicial de marcapasos, es insensible
al ritmo endógeno, aunque un pequeño número continua usán-
dose en el tratamiento de: bloqueos cardracos completos, est~
bles y fijos, un uso posterior ha sido paro inducir competitión
e interrumpir, bloquear o "Cordiovertir" toquiarritmias auri5'u-
Iares y ventricul ares.

MARCAPASOS DE DEMANDA, INHIBIBLES NO COMPETITI-
VOS (AAI, VII)

TIPOS Y TECNICAS DE MARCAPASOS

(14,21,11, 18)

El generador de impulsos contiene circuitos de salida p~
ra la estimulación y circuitos sensores inhibidores en caso de
ritmo cardraco espontóneo endógeno, para prevenir estimula-
ción competitiva. Posee también un perrodo post-impulso
cuando son refractarios a cualquier señal. Esto estó dirigido
principalmente para prevenir inhibición a partir de un recir-
cuita proveniente de la onda T, o de cualquier tejido de de~
polarizaciÍSn residual post impulso. La duración varra de 250-
400 m seg.

Las unidades de demanda auricular difieren únicamente en que
la sensibil idad es más grande en el circuito sensor, debido a
que la amplitud de la onda P es más pequeña que la de el
QRS, y tienen un perrada refractario más gran,je para mini-
mizar la detección del QRS resultante del disparo auricular.

Actual me nte con los el ectrodos y los generadores de im-
pulsos disponibles es posible estimular o percibir las contrac-
ciones de la Aúricula derecha o izquierda asr como de los
ventrrculos, en forma individual O en varias combinaciones.
Se ha desarrollado un código internacional de tres letras que
identifica: la cama estimulada, la percibido, yel modo de
marcapasos (ver anexo.: I ).
Se presenta a conti nuac ión los di ferentes modos de marcapa-
50S.

10 11
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MARCAPASOS SINCRONICOS, ACTIVABLES, NO COMPETI-
TIVOS (AAT-VVT).

Funcionan de una manera similar a la de las un i da des
inhibibles, un circuito sensor detecta las ondas R o P que ocu
rren espontáneamente, la salida del dispositivo es activada ~
ra disparar sincrónicamente con la onda PoR detectada. Es-
te estímulo a causa del período cardíaco refractario intrínseco
en el cual cae, es ineficaz para producir posteriores contrac-
ciones (no competitivo) y solo causa distorción electrocardio-
gráfica del complejo que oourre naturalmente. La sensitividad
de los auriculares es mayor que la de los ventriculares; por
otro' lado, cuando el ritmo auricular o ventricular cae por de
bajo del intervalo de escape para el que fué ajustado, comie;;-
za la estimulación activa al ritmo de base para el que fue s;;-

- leccionado.

MARCAPASO VENTRICULARACTIVADO POR LA ONDA P o
AURICULAR ACTlVAOO (VAT).

En este caso el estImulo del marca pasos es aplicado al
ventrículo pero su descarga es iniciada (después de un retar-
do P-R) por la detección de la actividad auricular espontá-
nea, a través de un electrodo separado, lo cual requiere de
un sistema de doble electrodo. Cuando no ocurre actividad
auricular espontánea o cuando falla el sensor auricular se pro
duce estimulación ventricular a un ritmo pre establecido. L;
sincronía con las taquicardias auriculares, es prevenida por
un período de bloqueo refractario en el circuito sensor auricu
lar, y en el mantenimiento de un ritmo ventricular dentro d;;-

un rango fisiológicamente razonable.

12
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MARCAPASO AURICULO VENTRICULAR SECUENCIAL

OVI, ODI).

(000,

La estimulación de la aurícula y ventriculado es por me
dio de un sistema de derivaciones duales, ha encontrado aplf
cación como una ayuda en el manejo y mejoramiento hemodi=-
námico de los pacientes quirúrgicos cardíacos, o post infarto o
en estados de bajo gasto (asociado con bloqueo auriculo- ve n-
tricular). Los dispositivos de ritmo fijo proveen actividad au
riculoventri.cular sin acomodarse a un ritmo subyacente. Lo-;
de demanda que son sensibles solo en el electrodo ventricular
suprimen ambos circuitos si hay un ritmo espontáneo conduci-
do por arriba del ritmo de escape.del generador. En una bra
dicardia sinusal con bloqueo aurículo ventricular ambas cómo=-
ras son estimuladas secuencial mente.

Los nuevos sistemas pueden tener sensores auriculares así
como ventriculares con supresión separada de la sal ida auricu
lar o ventricular. Las versiones implantables de estos siste-=-
mas a menudo proveen benefici o en pacientes rcon gasto car-
díaco bajo crónico asociado con bloqueo A-V o pacientes con
el "Síndrome del marcapasos" en quienes el gas';o cardíaco y
la prE!sión sistémica caen agudamente, debido a la pérdida de
la corncidencia del transporte auricular con el establecimien-
to de la actividad ventricular. Otros usos incluyen el con-
trol de varias taquiarritmias.

Al seleccionar un sistema de marcapasos para un pacien
te individual debe estarse fa mil iarizando con la anatomía del
sistema de conducción y co~' las consecuencias fisiológicas de
I d ' f

.
d "El ' . 11

os I erentes tIpOS e marcapasos. melor sIstema es -
aquel que puede restaurar al ::>aciente a una función .fisiológi,
ca razonablemente normal, manteniendo, la ventaja de la sim
plicidad y facilidad de inserción.

..
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FISIOLOGIA DEL SISTEMA DE CONDUCCION CARDIACO (9,
10, 2J, 18).

El sistema de transmisión del impulso cardíaco consta de las si
guientes partes:

NODO SENOAURICULAR

VIAS INTERNODALES

NODO AURICULO VENTRICULAR

HAZ DE HIS

RAMAS DEL HAZ

(A-V)

Nodo SenoaorTcular y Vías internadales:

- El potencial en reposo de sus fibras es de solo 55 a 60 mv.

en comparación con 80 a 90 mv. de otras fibras cardíacas. -
La causa de este bajo potencial de reposo es pro bablemente
una permeabilidad muy elevada para el sodio, lo cual permi-
te el escape rápido de sodio. Esta fuga es la que origina la
autoexitación de las fibras del Nodo. Cada vez que se ori-
gina un' impulso, se difunde inmediatamente al músculo auricu
lar en todas direcciones con velocidad de aproximadamente =-

0.3 m por segundo, interviniendo con velocidad ligeramente
mayor las tres vías internodales y dirigiéndose al nodo A-V.
Cuando el impul so cardíaco atraviesa las aurículas, el múscu-
lo auricular se contrae mandando sangre a través de las válvu
las auriculoventriculares hacia los ventrículos.

14
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MODO AURICULOVENTRICULAR (A-V) y EL SISTEMA DE,PUR
KINJE:

Después de 0.04 de segundo después de su origen en el nodo
S-A, Tarda 0.1] de segundo en salir del nodo A-V la mitad
de este .tiempo, transcurre en las fibras de unión delgadas y!!
nas que unen las fibras auriculares normales con las fibras del
propio nódulo y con una velocidad de conducción de 0.05 m.
por segundo. Después de entrar en el nodo, la velocidarf de
conducción en las fibras nodales es muy baja, sola de O. ] m.
par segundo. Por: lo tanto, se produce un nuevo retraso en
la transmisión cuandocelirnpulso viaja a través del nooo A-V
hacia las fibras de transición y finalmente por el haz de His.

ANATOMIA EN EL SISTEMA DE PURKINJE:

Tiene una velocidad de conducción de aproximadamente J .5 a
2.5 m por segundo. Las fibras de Purkinje después de origi-
narse en el nodo A-V forman el Haz de His dividiéndose en
rama izquierda y rama derecha situadas debajo del endocardio
en las partes respectivas del tabique, se dirigen hacia abajo
en dirección de la punta del ventrículo correspondiente y re-
gresan final mente hacia la base ventricular, las dos ramas se
dividen en muchas ramas pequeñas que se dispersan en todas
direcciones par debajo del endacardio ventricular y terminan-
do en las fibras musculares. Desde el momento en que el i!!,
pulso cardíaco penetra en el haz de His hasta que alcanza las
terminaciones en la fibra de Purkinje, el tiempo transcurrido
es solamente de 0.03 de segundo.

15



TRANSMISION DEL IMPULSO CARDIACO EN EL
VENTRICULAR:

MUSCULO

Una vez que el impulso cordíoco ho olconzodo los extremos
de: los fibros de Purkinje, se tronsmite o trovés de lo mo so -
musculor ventriculor por los propios fibros musculores ventricu
lores. Lo velocidod de tronsmisión es ohoro de 0.3 o 0.4 ;.
por segundo. El músculo cordíoco está dispuesto en remol inos
con tobiques fibrosos entre ellos. En consecuencio lo tronsmi
sión desde lo superficie endocordico o lo superficie epicárdi=-
co del ventrículo necesito 0.03 de segundo. Lo primero por-
te de lo maS(] musculor que es exitodo es el tabique; esto vo
seguido rápidomente de los superficies endocárdicos de los vér
tices de los poredes loteroles de los ventrículos, y finolmen¡;;

- de los superficies epicárdicos del ventrículo.

16
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ANATOMIA y PATOLOGIA

EL. NODO SINUSAL

ANATOMIA NORMAL

(J3, 24, 3).

Locolizodo entre lo vena covo superior y lo pored libre de .10
ourículo derecho úri poco por debojo del epicordio. Alimento
do por una romo de lo orterio coronorio derecho (55%) o

d-;;;

lo circunflejo izquierdo; ounque pueden hober onostomosis
mos pequeños con otros orterios nutricios.

Por su situoción un poco por debojo del epicordio el no

do sinusol es susceptible o doño o enfermedod por cuolqui~
proceso que ofecte el pericordio. Su morgen onterior roromen
te se extiende mos olió de lo cresto formodo por lo orejuel~
ouriculor derecho. y su unión con lo veno Covo Superior, His
tol,ógicomente está completomente orgonizodo 01rededor de u;o
mterio centrol, y normol mente contiene uno tromo de cologe-
no, dentro de lo cuol están depositodos los célulos nodoles en
orreglo reticulor. Existen dos tipos de célulos e~pecioles: uno
ligeromente elongodo y otro que es redondo u ovoide. Los fi

nos son 1I0mados cél ulos tronsicionol es y probobl emente fu nci~
nen como el sistemo distribuidor o portir del nodo si nu sol-:
Los redondos son Ilomodos Célulos

1/ P1/

Y son proboblemente el

sitio de formoción del impulso, están .ogrupodos en formo de
rocimo predominantemente en los porciones centroles del nodo,
donde los célulos tronsicionoles se'.,unen o ellos y sirven co-
mo un puente exclusivo poro lo conección o los otros tipos de
célulos miocárdicos. Los célulos P se conecton solo uno o
lo otro o o los célulos de tronsición, mientros que los tronsi-.
cionales se conecton o todo tipo de miocito.

, .
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ANA TOMIA AN,ORMAL:

Por ser subepicárdico, lleno de colágeno y organizado alrede
dor de una arteria central, cualquier enfermedad del perico'::
dio, de las pequeñas arterias o del colágena puede causar da
ño al nodo sinusal. Así como cualquier enfermedad sistemáti-
ca que afecte al corazón puede incluir al nodo, ej; Amiloi-
dosis, Lupus Eritematoso y la Iipodistrofia de Whipples. La he
mocromatosis por alguna razón respeta el nodo sinusal, pero
daña otras partes del sistema de conducción.

Las enfermedades vascualres merecen especial atención. La-
Aterosclerosis es la causa mas frecuente de daño vascular o -
enf. lsquémica manifestada como un estrechamiento u oclusión
significativa de una arteria coronaria principal al sitio de ori

.- gen del vaso nodal y no como estrechamiento de este último-:
Durante la fase aguda de un infarto del miocardio el hallaz-
go de una arritmia auricular nueva, es una valiosa clínica de
que .10 obstrucción está proximal mente al origen del vaso no-
dal. Las enfermedades que producen arteritis u obl iteración -
de pequeños vasos, pueden comprometer la arteria nodal direc
tamente ej: Poliarteritis Nudosa y Lupus. Los des~rdenes d-;;

la coagulación pueden a veces producir oclusión trombótica -
transitoria o permanente de la arteria nodal ej: Púrpura trom
bocitopénica trombótica, coagulación intravascular diseminad;;-
y homocistinuria congénita. Aunque muchos cánceres dan me
tástasis o se originan en el nodo sinusal las complicaciones si;
témicas hacen de menor importancia las arritmias.

-

VIAS INTERNODALES:

En número de tres, ninguna de las cuales está aislada por co
lágeno, se juntan con el miocardio auricular adyacente per-;;

18
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se presentan como estructuras identificables, en forma de ba~
das musculares, presentando cuatro tipos celulares: Una sem.!:
¡ando células de Purkinje, otras semejando células miocardio
auriculares, otras semejando células transic;onales (especial-
mente en las regiones contiguos 01 nodo S-A y al nodo A-V)
y otras que semejan células P.

Vía internodal Anterior: Pasa alrededor y hacia adelante de
la vena Cava Superior y entra a la banda interauricular ant.!:
riar conocida como haz de Bachmann. En su punto me'¡io se
divide en una porción que continúa hacia la aurícula izqui~
da y u n componente mayor que desci en'¡e dentro del s e p t u m
interauricular hacia lo cresta del nodo A-V.

Vía Internodal Media: A partir del margen posterior del no-
do sinusal y pasa alrededor de la vena cava superior para cr~
zar hacia el margen superior del septum interauricular. Aquí
se une inmediatamente con fibras provenientes de la vio int~
nodal anterior y juntas descienden hacia In cresta del no'¡ o
A-V.

Vía Interno'¡al Posterior: Parte del margen posterior del nodo
sinusal, continua dentro de la cresta terminalis hacia la vena
Cava Inferior entrando final mente al margen posterior y suben
'¡ocárdico del nodo A-V.

ANATOMJA ANORMAL:

..

A causa de que son tres y de que no estan aisladas a menudo
se encuentran anormaH'¡ades focales. Pero deben ser muy nu
merosas y diseminadas para causar trastorno, aún la fibros;s fE
colo destrucción de cualquier vía, puede permitir la condu~
ción por las otras no afectadas. Excepto en la vía interno-
da! anterior en la cual el daño sí es de importancia.

-J9



NODO AURICULOVENTRICULAR
ANATOMIA NORMAL.

(A-V)

De forma eliptica,"situado inmediatamente por debajo el en-
docardio auricular derecho, anterior al ostium del seno coro-
noria, por arriba de la unión septal de la válvula tricúspide,
con una superficie cóncava que descansa en el cuerpo fibroso
del soporte septal del anillo mitral.

Compuesto predominantemente de dos tipos celulares: las del
godas o Transicionales y las célulos P. que tienen similitud
con las del nodo S-A, aunque predominan mas las transiciona
leso Está irrigado por la arteria AV nadal que se origina d-;;

una circunvolución proveniente de la arteria Coronaria dere-
cha (90%) o de la circunflejo izquierda (JO%)o Posee cola-

- terales de ramas arteriales que ascienden hacia el Haz de His
provenientes de la primera rama perforante septal de la arte-
ria coronaria anterior descendente, fuente especial mente impor
tante para las porciones distal del haz y proximales de las d;;-s
ramas.

ANA TOMIA ANORMAL:

Las enfermedades vasculares, inflamatorias focales o infiltrati-
vas que afectan al nodo Sinusal dañan también eJ..nodo A-V.
La hemocromatosis tiene especial afinidad por el nodo A-V.

Y el haz de His mientras tiende a respetar el nodo S-A a di-
ferencia del N o S-A no es periarterial sino abastecido mas di
fusamente por ello las enfermedades arteriales y periarteriale-;-
no lo dañan tanto como al nodo S-A. Las enfermedades arte
riales no lo dañan tanto como al nodo S-A. Las enfermeda=-
des del colágeno como Eseleroderma y Lupus, por tener menor
cantidad que el nodo S-A lo afectan menos.
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Una patología vascular que merece reconocerse como posible
causa de: bloqueo Cardíaco lentamente progresivo es la displ~
sia fibromuscular de la arteria A-V nodal a menudo hay obli-
teración virtual de la arteria por displasia, pero, también
hay fibrosis cicatrizal densao Se ha encontrado que la dife-
rencia en el grado de destrucción cicatrizal puede ser simpl.!"
mente un reflejo de cuan largamente ha existido el -:léficit de
perfusión arterial.

El bloqueo cardíaco congéni to está mas a menudo asociado con
una.discontinudod anatómica entre las vías internodales y el
nodo AV. aunque la brecha puede :ocui-rir tambiéneriel .sitio
de unión del nodo AVo y el Hoz de His. En el feto humano
y tempranamente en la vida postnatal el nodo A V y el Hoz -
de His son estructuras relativamente grandes e hirsutas con mq
tiples romas muchas de las cuales protruyen dentro de el cu'o!:
po fibroso central. Posteriormente estas ramas son destrui-:las
lentamente y reabsorbidas, produciéndose una demarcación el!
tre el nodo A V o el Hoz de His y las márgenes del cuerpo !!
brasa central, características del corazón odul to. Si n embar-
go en algunos casos esto forma -:le dispersión fetal persiste y
constituye rutas potenciales para taquicordias por reentrada, o
como sitio de origen para ritmos parasistólicos u otros ritmos
automáticos ectópicos.

Dos tipos de tumores pueden ser encontrados en el haz de His
o en el nodo A V: Fibroma del cuerpo fibroso central y el ~
mor congénito Poliquístico benigno del nodo AV mas famili~
mente descrito como Mesotel ioma. Puede haber muy po c a s
pistas el ínicas de la presencia de un fibroma, pero este se ha
encontrado asociado con muertes súbitas pue-:le encontrarse en
la región del no-:lo AV y haz de His.

El tumor poliquístico del nodo AV casi siemprp. está asociado

2J
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con algún grado de bloqueo, el cual puede ser lentamente pro
gresivo incluso tomando Décadas. En dichos casos el ritmo d;
escape es imprevisiblemente estable en muchos pacientes y el.
síncope o síntomas similares sorprendentemente infrecuentes, ~
te tumor por ello puede estar asociado con una vida larga y
útil sin síntomas significativos y eventual mente causar muerte
súbita.

una a la otra, esto es posteriormente por puentes finos de co-
lágeno trazando cordones que contienen una o más fibras de
Purkinje dándole al haz una apariencia de cables paralelos -
múl tiples oislados.

EL HAZ DE HIS y SUS RAMAS:
ANATOMIA NORMAL

Entre los ramos derecha e izquierda difiere la composi-
ción celular y el arreglo de las fibras. Las células de la ra-
ma derecha son predominantemente tipo Purkinje, aunque no
total mente y la orientación de sus fibras es en cordones para-
lelos, desapareciendo después de los 10 mm por debajo de I
curso septal endocárdico. En contraste en la rama izquierda
el tipo celular es más heterogéneo, y hay fibras que se entre
tejen sin ninguna orientación longitudinal distintiva.Originándose de la porción distal del nodo AV pasa a lo lar-

go del margen posteroinferior del septum interventricular mem
branoso para alcanzar la cresta del septum muscular. En 5-;:;

- curso se mueve gradualmente de derecha a izquierda, da nd o
lugar a un fino y único haz derecho y una rama izquierda aún
no dividida. A partir de su origen cil índrico la rama derecha
permanece como un tubo envainado en el lado derecho delsep
tum, desde donde se disemina en el endocardio ventricular de
recho. Aunque se ha dividido en dos fascículos la rama iz-=
quierda algunas veces no lo está, sino que se divide en u no
ampl ia variedad de configuraciones, extendiéndose hacia los
dos músculos papilares y el endocardio ventricular, en su cur
so hacia la cresta del septum interventricular, el haz de Hi;
está encajado en el colágeno del. cuerpo fibroso central, algu
nos veces da lugar a puentes que: lo conectan a el miocardi~
Septal (fibras de Mahaim). Es más adecuado imaginario como
descansando en u n mar de colágeno, que teniendo una lámina
de colágeno para sí solo. Al dejar el nodo AV aÚn contiene
células transicionales que rápidamente se fusionan para for-
mar las células de Purkinje; Cambiando la organización histo
lógica de las fibras de una trama densamente intercalada a u-;;
arreglo longitudinal discreto de fibras corriendo paralelamente

ANA TOMIA ANORMAL

Muchas de las enfermedades que afectan al nodo A V
también afectan al haz de His, mereciendo mención especial:
Enfermedad de Lenegre:

Descrita inicialmente por Lenegre como una degenera-
ción no inflamatorio e inexplicable del haz de His y sus ra-
mas proximales, encontrándose recientemente una base familiar,
sugiriendo que puede ser una forma de degeneración genétic,=,-
mente programada de los Miocitos especiales de dicha área
aunque se desconoce el porqué de su origen.

Enfermedad de Levs:

Caracterizada por fibrasis destructivo del haz de His y
de sus ramas proximales, sin ninguna degeneración primaria pr~
cedente, lo cual la diferencia de la Enf. de Lenegre ha sido
atribuida a envejecimiento y trauma local p.or el movimiento
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cardíaco o compresión por cicatrices, con O sin calcificación
en las válvulas cardracas adyacentes.

Final mente las miocardiopatras pueden afectar al sistema
de conducción en forma difusa.

TAQU ICARDIAS: (J4, 25, 3).

Dos mecanismos merecen relevancia como causa de - ta-
quicardias: Automaticidad focal y movimiento Circular (reen
trada). El movimiento circular es causado primariamente p07
cambios patológicos en la conducción y en la refracción. La
formación de impulsos focales resulta de disturbios locales de
la despolarización y repolarización de la membrana celular.

FORMACION DE IMPULSOS FOCALES:

Entre: -+o:s factores predisponentes se incluyen: hipoxia,
isquemia (20) niveles incrementados de calcio extracelular ni,
",eles disminuidos de Potasio introcelular y lesiones mecánica-;
del tejido cardíaco. Debiendo diferenciarse en Automaticidad
Incrementada y Actividad .ICausada" . El primero se refiere a
un 'proceso básicamente fisiológico, que sin embargo está pa-
tológicamente acelerado, mientras que el segundo es conocido
pomo un proceso al terado de la repolarización de la membra-
na cel ular.

Automaticidad incrementada:

La formación ectópica de impulsos usualmente se origina en
el sistema de conducción, y solo ocasio~1 mente en el siste-
ma contractil aisladamente. Los potenciales de acción de la
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fibra de Purkinje se inician, cuando durante la fase de despo
larización diastólica, lo solida de Potasio cae por debajo del
influjo despolarizante de sodio y es alcanzado el potencial de
humbral del influio rápido de sodio. La velocidad de despo-
larización diastólica así como los niveles de I potencial de
humbral son particularmente sensitil-~ a los disturbios electro-
liticas. En las fibras de Purkinje una caído de la concentra-
ción de Potasia 11eva o una automaticidad incrementada y o
una frecuencia de despolarización espontanea debida o uno pe~
meabilidad disminuido de lo membrana celular para los iones
de Potosi o.

Actividad Causada:

I

I

Este es un disturbio de la fase de post-repolarizaciórí de la
membrana cel ular. Uno périlida intermitente de coordi nación
entre la salida ionica repolarizante y despolarizante, llevo o
una 01ternante hyper- y despolarización 01ternantes de acuer-
do con esto el potencial de membrana oscila alrededor del p.<?
tencial de reposo y un potencial de acción es activado siem-
pre y cuando se alcance un potencial de humbral. Cranefield
llama a esto Actividad Causado.

MOVIMIEN TO CIRCULAR (REENTRADA).

Las siguientes condiciones deben ser llenadas para
se de este fenóme no:

que

J. Bloqueo unidireccional de url' impulso en uno O más
uno región del corazón.

Un pasaje lento de un impulso por medio de uno vía al-
terna.

de

2.
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3.

4.

Exitación retardada del tejido distal al sitio bloqueado.

Re-exitación del tejido proximal al sitio bloqueado.

La perpetuación de la taquicardia demanda un período
refractario más corto que el tiempo necesario para la conduc-
ción, de la onda de activación alrededor de un asa. La ta-
quicardia por re-entrado es finalizado si el período refracta-
rio, excede el tiempo de conducción alrededor de un oso.

Uno taquicardia por reentrada puede ser finalizado por:

J. Uno prolongación del período refractario en la vía patol~
gica (ej: drogas O estimulación eléctrico apropiado).

Uno incrementada velocidad de conducción en lo vía pa-
tológico.

2.

3.
4.

Un radio disminuido del circuito patológico.

Despolarización externo de lo brecha excitable por esti-
mulación eléctrico externa adecuadamente sincronizada.

Los latidos auriculares y ventriculares repetidos y lo taquicar-
dio supraventricular que, se origino en el área AV nodal pue-
den ser expl icados por el concepto de disociación longitudinal
dentro del nodo AV. Esta teoría sugiere que el nodo AV co~
tiene dos vías funcional mente separados que difieren en la d~
ración de su período refractario y velocidad de conducción. -
Dándose las condiciones paro que pueda efectuarse un movi-
miento circular, por ej: un impulso auricular prematuro es
bloqueado en una vía pero es conducido en: la otra por con-
ducción retrógrada este puede entrar a la primera vía, la cual
no es refractaria, llevando a un latido auricular eco.

En los ventrículos también se ha elucurado con la re entrada
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como causo de taquicaridas, pero esto es más difícil
las vías pueden ser las ramos del hoz de His, las
Purkinie, así como músculo infartado o fibrótico.
decremento en la velocidad de cbnducción puede
portante papel en el fenómeno de reentrada.

de probar,
fibras de
En suma un

tomar un im

INDICACIONES PARA TERAPIA CON MARCAPASOS
3, 23)

(7, 6,

Las indicaciones han sido incrementadas grandemente como
resul tado de los hallazgos en series grandes de pacientes, de-
mostrando que los síncopes de Stokes Adams y el riesgo asoci9.
do de muerte súbita puede ser prevenido, sino que lo col idad
de vida puede ser mejorada mediante el al ivio de los sínto-
mas causados por la bradi cardia.

Mejoras en la técnica han extendido lo indicaciones de
el bloqueo AV, hasta conceptos más generales como el blo-
queo de rama asociado o no con defectos de conducción AVa
el anál isis de lo secuencia de activación intracardíaca (medl
do del intervalo H-V).

Han sido usados en casos de bradicardia sin síncope y
paradójicamente en el tratamiento de ciertas taquicardias, tan
to para prevenirlas como paro finalizarlas.

,BRADIARRITMIAS:

INDICACIONES PARA MARCA PASOS TEMPORAL:

J. Bloqueo cardíaco de segundo o tercer grado sintomático -
debido a intoxicación por drogas transitorio o disturbio
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el ectrol ítico.

2. Bloqueo cardíaco completo, Mobitz 11 o bloqueo bifascic',!.
lar acompañados del establecimiento de infarto de el mi~
cardio. (Frecuentemente estos defectos de conducción me
joran cuando el episodio agudo evoluciono).

Bradicardia sinusal sintomático, fibrilación auricular con
respuesto ventricular lento, u otros manifestaciones de en
fermedad del sistema de conducción pueden necesitar

ma-;:-

coposos temporal hasta que puedo ser colocado un electr;;-
do perma ne nte .

3.

INDICACIONES PARA MARCA PASOS PERMANENTE

]. Bloqueo cardíaco congénito completo cuando el corazón-
es incapaz de acel erarse con el ejercicio o el Stress.

Bloqueo AV sintomático de segundo o tercer grado.2.

3. Bloqueo de segundo o tercer grado en o debajo del
de His.

hoz

4. Bloqueo marcado de primer grado en el sistema de His Pur
kinje (HV mayor o igualo 100 mseg. o HV 60 099 mse;):
si hoy síntoma$}.

Bloqueo bifascicular que ha progresado o bloqueo cardía-
co compl eto en lo presencio de infarto del miocardio s e
resuelvo o no el bloqueo durante lo evolución del infar-
to del miocardi o.

5.

6. Bradicardia sinusal sintomático.

28
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TAQUIDISRRI TMIAS

INDICACIONES PARA MARCA PASOS TEMPORAL:

]. Fluter Auricular: es lo indicación másl común poro marc~
posos ae<f$'te tipo, es efectivo lo estimulación auricular r~
pido en lo formo clásico del Ruter pero ineficaz en lo
formo atípico (Flutter tipo 11) con frecuencia 400 por mi-
nuto (ondas P rectos en las derivaciones inferiares). Uno
frecuencia de estimulación crítica (125%-135%) de la fr~
cuencia del Flutter es requerida pora una conversión sati~

Jactoria, así como una duración crítica de estimulación
(media de 10 segundos).

2. Taqu icardias suprave ntri cui ares de reentrado: especial me ~
te TSV AV nodales y TSV que utilizan una vía accesoria
manifiesta u ocul ta, pueden ser abol idos tanto por sobre-
estimulación o subestimulación, los T SV nodo sinusales e
intraauriculares por reentrado' pueden ser abolidas similar-
mente por marcapasos.

3. Cuando la Fibrilación O TSV automática o inducida por di.
gital están asociadas con una respuesta ventricular rápido
y compromiso hemodinámico que nO responde a tratamien-
to médico, la estimulación de la aurículala uno frecuen-
cia más al ta que la auricular intrínseco general mente a',!.
menta el grado de bloqueo AV y por ello disminuye 1a
frecuencia ventricular.

4. Cuando el Flutter auricular o TSV por reentrada recurre -.
frecuentemente, puede dejarse un electrodo de marcapaso
en lo aurícula derecha por varios días, durante los cuales
el tiempo de conversión repetitivo puede ser cumplido y
regímenes con múl tiples drogas determinados.

5. Taquicardia ventricular recurrente sostenido: responde oca
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s¡onalmente a supra o infra estimulación ventricular. De
be ser real izada por personas especial izadas pues degene=-
ración hacia fibrilación ventricular se ha encontrado que
puede ocurrir.

6. En pacientes con taquicardia ventricular bradicardia de-
pendientes o taquicardia o fibrilación ventricular compl i-
cando la prolongación Q-T tanto intrínseca o inducida
por drogas, la estimulación a ritmos más rápidos que la
frecuencia del ritmo sinusal intrínseco frecuentemente pre
viene recurrencias espontáneas. Incrementando el r i t m~
cardíaco se disminuye la refractariedad en el miocardio-
ventricular y se evitan las condiciones necesarias para la
reentrada.

INDICACIONES PARA MARCAPASOS PERMANENTE:

Los marcapasos con estimulación superior o inferior al
ritmo intrínseco por radio frecuencia o activado por el pacien
te se emplean en TSV refractarias a medicamentos, los mar=-
capasos por estimulación inferior al ritmo se emplean en
taquicardia ventricular refractaria. Los pacientes sometidos a
este tipo de terapia deben ser sometidos a extensosMests elec
trofisiol ógicos para determinar el mecanismo exacto y docu=-
mentar una repuesta favorable a la modalidad de marcapasos
propuesta.
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MARCAPASOS EN TAQUICARI)IAS

INDICACION: .

SHOCK DC

Fibrilación auricular

Flutter auricular

Taqu icardia supraventricular

Taquicardio ventricular

Fibrilación ventricular

ESTlMULACION CON MARCA PASO.

Flutter Auricular

Taquicardia Supraventricular

(Síndrome s de preexitación)

Extrasistoles ventriculares

Taquicardia Ventricular

(29, 7, 14)

METODO:

Desfibrilación

Cardioversión

Estimulación rápida auri
cular y ventri cul ar.

Estimulación por arriba
de el ritmo.

Estimulación acoplada.

Estimulación programada;

1. estimulación a rit-
mo fijo

estimulación con in
tervalos acopl a d o s
progre sivos

estimulación simul-
tánea auricular y
ventricular

Estimulación con in
tervalos relaciona-
dos GI ritmo..

2.

3.

4.

.31
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MECANISMOS DE MARCAPASOS EN LAS TAQUICARDIAS:

La finalización de las taquicardias por estimulación pre
matura adecuadamente sincronizada, asume que el impulso adT
cional artificial despolariza una brecha de la vía patol ógica:
de reentrada la cual se vuelve refractaria a la exitación cir-
culante. Es decir el impulso eléctrico prematuro crea refrac-
tariedad en la vía de reentrada por lo que el siguiente impul
so circulante termino en el área refractaria. -

ESTIMULACION INTRAAURICULAR RAPIDA:

Es efectiva en FLUTTER AURICULAR TAQUICAROIAS AURICU
LARES y NODALES. Independientemente de la condición sub
yacente el flutter auricular puede llevar a situaciones peligr;;-
50S por el riesgo de conducción J: 1 a los ventrículos. La t;
rapia convencional comprende el empleo de Oigital para con:
vertir el flutter a ritmo sinusal o a fibrilación ventricular con
respuesta ventricular lenta. Si Digital o Cardioversión están
tontraindicados la estimulación intraauricular rápida es una al
terna ti va . La estimulación rápida por medio de un electrod;;-
auricular a corto término (segundos o minutos) se efectúa a
un ritmo que normalmente oscila entre 150 a 600 por minuto.
Simul táneamente se toma un registro EKG para reconocer la
conversión de Flutter a Fibrilación la cual a menudo se con-
vierte en corto término en ritmo sinusal.

ESTIMULACION POR ARRIBA DEL RITMO (Overdrive).

Incrementando la frecuencia en orden para suprimir la activi-
dad ectópica supraventricular o ventricular es llamado "Over
drive". La frecuencia de estimulación tiene que ser más alt;;
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que el ritmo espontáneo, pero puede ser más baja que el rit-
mo ectópico que debe ser suprimido. Este tipo de estimula-
ción es particularmente satisfactorio en extrasístoles. Puede
ser usado en emergencias por un período de horas y aún dias
y es particularmente adecuado para f'l>cientes cardioquirúrgicos
o pacientes con infarto del miocardio que padecen extrasísto-
les resistentes a medicamentos.

ESTIMULACION ACOPLADA:

La frecuencia de taquicardias resistentes a medicamentos pue-
de ser en algunos casos reducida por la estimulación acoplada
proveyendo una prolongación del período refractario eléctrico.
Siguiendo estrechamente el último complejo QRS, uno segun-
da despolarizaci ón el éctrica es prevenida por el período re-
fractario artificial mente inducido. Es por ello que mediante
la prolongación del período de excitabilidad, el ritmo cardí~
co es significativamente reducido.

ESTIMULACION CON MARCAPASO DE RITMO FIJO:

La conversión de un marcapasos ventricular de demanda a una
estimulación de ritmo fijo por 'un reguloclor magnético es lla-
mada "apl icación paradójica" de un marcaposos de d e m o n do
Ryan y colaboradores, han conseguido interrumpir I"s taquica...:.
dias fugases supraventriculares de reentrada en el síndrome de
Wolff-Parkinson-White con este método, una despolarización -
desordenada de la brecha de exitación del circuito de reentr.<:.
da se ha considerado como el mecanismo responsable. La a-
plicación de estimulación programada con frecuencia de ritmo
fijo no está Iimitada solamente a taquicardias supraventricula-
res en pacientes con Síndrome de preexitación, otros procesos
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por e¡: Taquicardia Supraventricular en la miocarditis puede
ser finalizada con este tipo de estimulación.

ESTlMULACION CON INTERVALOS FIJOS DE ACOPLAMIEN
TO:

Este sistema se inicia automática mente cuando comienza u no
taquicardia supraventricular y descarga impulsos únicos o do-
bles después de ciertos intervalos: La primer estimulación
cae dentro del periodo refractario del ventriculo estimula do.
Un segundo después un segundo impulso es dado, con 5 m. -
seg de duración, cada segundo siguiente, otro segundo impul
so es descargado durante otros 5 m seg hasta al canzar un to:
tal de 400 m seg. la estimulación se detiene cuando la taqui

-cardia ha finalizado.
-

ESTIMULACION SIMUL TANEA AURICULAR Y VENTRICULAR:

Por medio de este sistema, cierto tipo de taquicardias supra-
ventriculares (causada por un bloqueo unidireccional en la pre
sencia de dos vías funcional mente diferentes) puede ser con:
trolada por estimulación simul tánea auricular y ventricular. El
marca pasos interviene después de la onda P al inicio de la
taquicardia, yal mismo tiempo estimula el ventriculo sin nin
gún retardo, semejando una preexitación artificial. La taqui
cardia por reentrada es interrumpida al bloquear la conduc:
ción retrógrada en las vio s auriculaventriculares del circui-
to.
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TECNICAS QUIRURGICAS DE IMPLANTACION:

MARCAPASOS TEMPORAL,

(23, 16, 17).

Para su colocac'ión es necesario un cuarto con facil idades fluo
roscópicas y bajo condiciones esteriles, precauciones que de:
ben ser tomadas en cuenta pues infección y desplazamiento -
del electrodo son: las principales compl icaciones. En al gunos
casos la emergencia es tal que el procedimiento debe efectuar
se en la cama del paciente, para este caso el abordaje sub:
clavio es de preferencia.

COL OCACION DEL ELECTRO TEMPORAL:

ABORDAJE TRANSVENOSO:
ducción son: Vena Femoral,
Subclavia. La vena Yugular
mulación temporal.

Los principales sitios eJe intro-
Venas Braquiales, y la Vena

es usada raramente para la esti-

Para cualquier abor<!aje el paciente es colocaeJo en la mesa
¿e Auoroscopia, la piel para Ia entrada debe ser desi nfecta-
da, anestesiada y debe colocarse campos, en algunos casos
como el abordaje femoral la piel debe ser rasurada.

VENA FEMORAl:

Se elige el lado <!erecho, este abordaje es transcutóneo se lo
cal iza el ligamento inguinal y la arteria femoral, ésta se lo:
cal iza medial mente a partir de la arteria femoral, y luego de
anestesia local, se efectúa una incisión sobre la vena femo-
rol, 3-4 dedos por <!ebajo del ligamento. Una jeringa con
20 cc de Salino es intro<!ucida hocia la veno a 450 de angu-
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loción, cuando la vena es local izada se retira la jeringa y un 1
alambre guía es introducido a través de la aguja, la cual es
reemplazada por un introductor, a través del cual el ca te ter
puede ser introducido y guíado al ventrículo derecho. El ries
go de extender Ia ruptura de la vena es i ncrementado por u";;-
introducción muy tangencial o agujas de bisel muy largo. La
pu nción muy tangencial puede también aumentar el riesgo de
una entrada muy proximal, dentro de la vena iI íaca, siendo-
Ia hemorragia menos control abl e y puede i nfil trar el espaci o -
retroperitoneal y la pared abdominal. Fístulas AV,aneurismas
fal sos, Sección de la arteria fe mora I profunda y daños a los
nervios inguinales son compl icaciones documentadas de e s te
aborda je.
La conducción f1uoroscópica y colocación del cateter en el
ventrículo derecho es real izada fácil mente pues se ha encon-

- trado que este se encamina naturalmente en la aurícula supe-
rior hacia la hojuela anterior de la válvula tricúspide.
Daño o perforación de la orejuela auricular se puede producir
si la resistencia a la progresión es percibido o corregida por
tracción. Los riesgos de entrar al seno coronario, son mayo-
res si el cateter es introducido en la Vena Cava Superior.

ABORDAJE BRAQUIAL:

Se realiza por el brazo derecho, con disección de vena,la v~
na cefálica localizada lateralmente debe ser evitada a causa
del ángulo que hace en el triángulo del topectoral para al ca!:'.
zar la vena axilar. Las venas preferidas son antecubital me-
dial y la vena basi1 ica. Después de Ia preparación local s e
puede efectuar veno punción o disección de vena, y el elec-
trodo es guiado hacia el ventrículo derecho.

La inestabilidad del electrodo en el ventrículo derecho, es u nO
de las desventajas debido a la móvilidad de esta región.
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VENA SUBCLAVIA:

Situada debajo de la clavícula localizable con la ayuda de r~
ferencias anatómicas. Con el paciente en decúbito dorsal, se
coloca la cabeza hacia el lado opuesto al sitio a ser emplea-
do. Oespués de la preparación usual, una jeringa como en
el abordaje femoral se emplea, la aguja es insertada en la -
unión del tercio medio con el tercio interno de la clavícula
debajo de la misma y guiado con gentileza medialmente. La
aguja debe ser dirigida ligeramente por arriba y detrás de la
hendidura supraesternal, en algunos lugares, la inserción 01e I
esternocleidomastoideo en la clavícula es usada como referen-
cia. La aguja puede entrar a la vena por debajo del tercio
interno de la clavícula, lo que puede ser diagnosticado por
aspiración gentil, luego el régi men usual es segu ido y el ca-
teter colocado en el ventrículo derecho.

La posición de Trendelenburg ayucb a distender la vena ha-
ciendo su punción más fácil. Una complicación con este m~
todo es que algunas veces la cavidad pleural puede ser pun-
cionada y puede haber neumotórax resul tante.

PROTOCOLO POST-IMPLANTACION:

Antes de fijar los electrodos, la posición anatómica debe de
ser chequeada cuidadosamente por fluoroscopía y los datos e-
lectrofisiológicos como: humbral de estimulación y la se ñal
de la onda R deben ser determinados, si los datos son insatis-
factori os, debe recoi,bcarse el catéter, los anticoagulantes no
son una contraindicaCión al cateter per se, ni el cateter es
una contraindicación para anticoagulación, si están indicados
por otras razones.

La terapia antibiótico profilóctica puede ser valiosa si el mar
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coposos debe dejarse por más de 48 horas o 'si 'el estado gene
rol del paciente es malo. La perforación ventricular debe

so-;-

pecharse si o~urre estimulación diafragmática. El embolism~
pul manar es más a menudo causado por la inmovilización del
paciente que por la presencia del cateter.

no cefálica descansa en este surco o inmediatamente por aba-
jo del borde del músculo pectoral mayor. El electrodo es i~
traducido cerca de 5 cms. más allá de la clavícula. La di-
sección de la vena no debe de exceder de 3 cm. Una sutu-
ra de doble asa previene la hemorragia proximal en el si tia
de ihtroduc'CÍón' del,.electrodo; mientras, distalmente la vena
es Ii godo y gentil mente traccionada.

MARCA PASOS PERMANENTE:

Inicial mente el marcapasos permanente fue util izado úni comen
te con electrodos colocados en el miocardio ventricular izqui';
do por toracotomía, seguido posteriormente por la técnica en-=-

'dovenosa, siendo esta la más ampliamente usada.

VENA YUGULAR:

ABORDAJE POR LA VENA CEFALlCA:

Se encuentra fácilmente a través del platismo. Su tamaño es
usualmente adecuado, pero la aguda angulación de su unión a
la vena subclavia puede algunas veces dirigir el electrodo
continuamente hacia el brazo. La trombosis o hipogénesis de
la yugular externa pueden ser razones para la extensión de la
disección medialmente en busca de la yugular interna. El -
músculo homoioideo es seccionado, así como su fascia y las ~
bras claviculares del esternocleidomastoideo. Una sutura co'!'.
presora puede ser colocada en esta gran vena, mientras la c~
bezo del paciente es girada en dirección opuesta, y la parte
restante del músculo esternocleidomastoideo es gentil mente tra!:.
cionada. El cateter es introducido por dentro de la sutura en
forma de bol so de tabaco y esta es cerrada gentil mente para
evitar la' hemorragia.

- TECNICA TRANSVENOSA:

Inicial mente la vena yugular fué usada, las erosiones en la
piel sobre el-sitio de implantación y el desplazamiento del e-
lectrodo debido a los movimientos del cuello hicieron alabar
deje de la vena cerol ica más popular, recientemente el ab07
daje subclavio ha sido usado.

Esta oorre en un surco entre el borde inferior del músculo ,
deltoides y las fibras más laterales del pectoral mayor. Su ta
maña a menudo es adecuado la inci sión es hecha por a r r i b ~
del curso de la vena a emplear y no debe exceder la longi-
tud de la fuente de poder a implantar. Oespués de disección
de la grasa subcutánea, ambos límites son encontrados. El -
deltoides yel pectoral mayor están separados por un surc'o
graso que está cubierto por una fina lámina fibrótica. La ve-

VENA SUBCLAVIA:

En caso de fallo para entrar a la vena Cefólica, el cirujano
puede seleccionar lo vena subclavia a través de la extensión
de la incisión subclavia. Una gran sección muscular cercano
a la inserción del pectoral es para ello necesaria.

38
39



VENA CAVA INFERIOR:

Si todas las venas superiores son encontradas inadecuadas yel
abordaje epicórdico puede estar también contraindicado, en di.
chos casos extremadamente raros una lumbotomía coma la que
se util iza para simpatectomía derecha, puede favorecer un a-
borda je adecuado a Ia vena cava inferior después de red i nar
el peritoneo anteriormente. La entrada a través de una vena
lumbar a a través de una sutura en forma de bolsa de tabaco
en la vena cava inferior es realizada.

Como precaución todos los sitios potencial mente adecuados
la introducción del electrodo deben estor preparados.

COLOCACION INTRACARf)lACA DEL ELECTRODO:

BAJO guía fluoroscópica, el electrodo es colocado en el apex
del ventrículo. Los vistas de RX laterales demuestran la posi-
ción intraventricular cuando la extremidad del cable se dirige
anteriormente, por el contrario, se dirige posteriormente al en
clavarse en una vena cardíaca. -

En una vista anterior el cate ter puede hacer uno pequeña cur
va o través del orificio de lo tricúspide y apuntar hacia la i~
quierda. Con un corazón pequeño y vertical con dextrorota-=-
ción la punta del elcetródo puede estar localizada cerca de
la columna. Con un corazón horizontal y con ventrículo de-
recho grande, rotado en el sentido del reloj, lo punta del e-
lectrodo puede dirigirse posteriormente lejos de la columna y
aÚn puede alcanzar el apex de la silueta cardíaca. La ma-
niobra de Valsalva o la tos puedencmejorar lo estabilidad del
el ectrodo.

Lo insuficiencia tricuspídea, hipertensión pulmonar con hiper-
trofia ventricular derecha y dilatación son consideradas las mo
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yores causas de dislocación del electrodo. La perforación ve~
tricular acompañada de estimulación diafragmótica, puede no
ser siempre demostrada por Rayas X.

TECNICA TRANSTORACICA.

Procedimiento del dominio del Cirujano.

SITIO DE ABORDAJE TORACICO DIRECTO:

El lateral izquierdo, por medio de toracotomía se gana acceso
al ventrículo izquierdo y aurícula izquierda.

TORACOTOMIA ANTERIOR:

Aunque respeta el seno, limita el acceso a la parte anterola-
teral inferior del ventrículo izquierdo.

MEDIASTlNOSTOMIA PARAESTERNAL:

Es en sí una toracotomía anterior limitada, con resección de
cartnago, abertura del mediastino y conservación de la pleura
intacta por presión de su borde anterior lateralmente. Elaba.r:.
daje al corazón general mente está restringido al flujo de sali.
da del ventrículo derecho donde la fijación adecuada pu ede
ser mós probl emó ti ca deb ido a Ia del gadez de Ia pared.

Es mejor reaproximor el pericardio o la grasa pericórdica, d~
¡ando solo una pequeña sal ida para el electrodo, protegiendo
de esta manera otras superficies epicórdicas para cirugía pos-
terior. Previo al cierre del tórax, los cable$ son dirigidos h~
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cia la bolsa del marcapasos. La salida del tórax es transdio
fragmático para los marcapasos con localización, abdominal, =-
una solución alterna es la colocación del marcapasos retroma-
maricmente.

Cerca del esternón, una pequeña pieza de carti1ago es reseca
da ayudando a que el cable alcance el mediastino sin acodó-;:-..
se. Esta salida medial de la derivación ayuda disminuyena~
el movimiento del cable por la respiración.

TORACOTOMIA DERECHA ANTERIOR:

Sin resección esternal da acceso a la aurícula derecha para
la colocación de un marca pasos más fisiológico, en los casos
en que un electrodo funcional se encuentre en el ventrículo.-Si un electrodo ventricular es requerido, un cable puede ser
introducido a través de la pared auricular y asegurado a la p~
red auricular. Los intentos para colocar cables epicárdicos
mediante este abordaje son riesgosos.

LA ESTERNOTOMIA MEDIA:

Es la ruta apropiada para muchos procedimientos q u i r ú r gicos
cardíacos.

ABORDAJE TRANSABDOMINAL:

RUTA EPIGASTR!CA MEDIA:

Por esta ruta se puede ganar acceso a la superficie diafragmá
tica del ventrículo derecho. La aponeurosis entre ambos rec=-
tos es abierta en su parte posterior y el apéndice Xifoides es
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de preferencia removido. Las fibras musculares diafragmáticas
son separadas en un sentido anteroposterior y el pericardio e s
abierto.

RUTA SUBCOSTAL IZQUIERDA:

Una separación completa del músculo recto izquierdo de su -
unión costal es primeramente realizada. La retracción lateral
del músculo con incisión de la fascia posterior es posible yel
diafragma y pericardio pueden ser abiertos.

Una vez que la decision de abordar el corazón epicárdi-
comente es hecha, el único sitio epicárdico adecuado puede
estar en el ventrículo izquTerdo y aquí la ruta abdominal de-
be ser elegida solo después de refutar la toracotomía.

"

CIRUGIA PARA LA UNIDAD DE ENERGIA DEL MAR CAPA-
SOS:

La localización es principalmente torócica O abdominal, de-
biendo adaptarse a la actividad del paciente. La bolsa sub-
cutánea para el marcapasos se diseca de preferencia antes de
la colocación de los electrodos para lograr una hemostasis ade
cuada mediante la colocación eje compresas. Esta debe ser;
decuada para evitar henlatomas y 'el ~rie~go'de infetción. si
el tamaño de la bolsa es más grande que el del marcapásos
puede ocurrir migración Axilar o deslizamiento de éste. La
colocación del marcapasos mas allá eje la línea de sutura pue
de disminuir el riesgo de dehiscencia de la herida.

-

La posición retromamaria es estéticamente aceptable y p u e d e
ser usada con una toracotomía anterior. Después de la disec-
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ción pectoral el marcapasos puede ser insertado.

Los marcapasos abdominales es mejor situarlos por debajo de el
cinturón, excepto el marcapasos epigástrico retromuscular en
una persona del gada.

Final mente cuidado extremo debe ser tomado para asegurar un
cierre odecuado, pues se ha establecido que la infección al-
rededor del marcapasos usual mente requ iere la remoción del si~
tema completo. Los antibióticos son administrados durante los
primeros 5 días post-operatorios, utilizándose en la mayoría -
de los centros Cefalosporinas.

SEGUIMIENTO:

- Los pacientes deben tomarse el pulso diariamente por un min~

to y reportar las variaciones mayores de 3-5 latidos en un mi
nuto. El EKG debe ser repetido cuando los síntomas ocurre;:;-
a intervalos frecuentes, para determinar la frecuencia de des-
carga, la ampl itud de la espiga y la presencia de ritmos ec-
tópicos competitivos. Técnicas sofisticadas de control para
monitorizar el humbral, la amplitud y el tiempo de activa-
ción de la espiga del marca pasos están disponibles y pueden
ser enviadas por teléfono. La función del marcapasos debe
ser chequeada más frecuentemente cuando se acerca el fi n es
perado de la potencia de la batería. (17,5).
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COMPLICACIONES: (7)

lo Fallo de batería es la causa más común de fallo del mor-
capasos, pero con los nuevos generadores, se están ha-
ciendo menos frecuente.

2.

3.

Fractura del el ectrodo.

4.

Dislocación del electrodo puede ocurrir, particularmente-
después de la colocación, pero puede ser detectado por
los cambios en el humbral de estimulación y de sensitivi-
dad y por RX de tórax.

Infección puede ocurrir tanto en el electrodo como en la
bol so del marcapasos.

5. Perforaci ón del miocardio puede ocurrir, con pérdida
la función del marcapasos.

Particularmente con los marcapasos unipolares, los múscu-
los en la proximidad al marca pasos pueden ser estimula::::
dos.

de

6.

7. Los electrodos pueden irritar las cavidades ventriculares -
resultando en ectopía ventricular mecánicamente inducida

Aceleración del ritmo del marcapasos se ve raramente.8.
9. Disfunción del sensor puede ocurrir, particularmente con

las unidades bipolares. Se puede corregir convirtiéndo Io
a Unipolar.

10. Raramente Un! marcapasos puede inducir insuficiencia tricus
pídea significativo.

En cuanto d:las infecciones (4, 7), la presentación clínica más
frecuente la constituye el absceso de la bolsa del generador,
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mientras solo una minoría de los pacientes tienen septisemia -
variando la frecuencia entre el 3-J 2%.

El organismo mós común es el Estafilococo Epidermidis, sin em
OOrgo las i nfecci ones que ocurren en un estadio muy i n i e i al
tienden a ser por Estafilococo aureus. Es por ello que cons-
tituye una medida razonable tratar las infecciones de in i e i o
temprano con antibióticos efectivos contra Estafil ococo- Aureus
mientras se espera el resul tado de los cul ti vos.

Oebe identificarse factores predisponentes tal es como: Diabe-
tes, agentes anticoogulantes, hematoma post-operatorio enfer-
medad maligna y la necesidad de recolocar el electrodo. Oe
be tomarse tan:'bién una actitud agresiva, retirando total men t;;
el sistema de marcapasos.

En suma puede aseverarse que:

l. F..-ecuentemente los organismos infectantes dependen de el
tiempo en el cual se ha desarrollado la infección. Infec
ciones tempranas tienden a comprender Estafilococo Aure~
mientras que infecciones tardías comprenden Estafilococo
Epidermidis.

2. El cultivo es medio esencial para diagnóstico.

Infecciones locales están asociadas con organismos mixtos,
m~entras que septisemia comprende por lo general un solo
germen.

3.

4. El tratamiento óptimo de la mayoría de los pacientes re-
quiere la remoción completa del sistema de marcapasos.
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METODOLOGIA:

El presente, es un estudio retrospectivo, descriptivo, realiza-
do en la unidad de Cirugía Cardiovascular de Guatemala, lo-
calizada en el Hospital Roosevelt.

Para la recolección de datos, se tomó una muestra cons
tituida por 70 pacientes, a quienes se les colocó marcapasos
permanente, a partir del año de J976 a Febrero de 1984.

A todos los pacientes les fué colocado marcapasos de de
manda no competitivo, local izando los datos cI ínicos en: Li=-
bro de sala de operaciones, Libro de cateterismos, expediente
clínico. Tomándose los siguientes datos: Nombre, sexo, -
edad, ~iagnóstico clínico y electrocardiogrófico, tratamiento,
respuesta al tratamiento, compl icaciones, para el tratamien t o
(marca pasos) se tomó en cuenta local ización, tipo de electro-
do y su abordaje vascular al ventrículo.-

Se procedió a tabular la información agrupóndolos en su
respectivo cuadro, inicióndose con sexo y edad según proceso
patológico que diera origen al tratamiento con marcapasos,
posteriormente se presentan los síntomas y enfermedades conco
mitantes concl uyendo con las compl icaciones y mortal idad.

-

Obteniéndose un total de 70 marcapasos y 76 procedi-
mientos, la razón para el total de 76 procedimientos se expll
ea, por la necesidad de recambio total de sistema en 6 pa-
cientes que presentaron infección y como parte del protoc o I o
de tratamiento requideron el retiro completo del sistema y su
colocación posterior al ceder el proceso infeccioso.
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DIAGNOSTICO SEXO I E DAD

0-15 16-30 31-45 46-60 61- Total
bloqueo av
grado 111 13 40 2 3 2 12 34 53

bloqueo av
grado 11 4 3 - - - 1 6 7

bradicardia sinu

sal si ntomáti ca 3 , 1 - 2 1 - 1 4
Síndrome seno
enfermo 1 1 - 1 - 1 - 2

bloqueo av
grado 111con-
génito - 2 2 - - - - 2
bloqueo av
post-quirúraico. - 1 - 1 - - - 1
bloqueo av
intermitente
sintomático - 1 - - - - 1 1

Total 21 49

70 4 7 3 14 42

~
CUADRO: 1

DISTRIBUCION POR SEXO Y EDAD DE LOS PROCESOS QUE'

AMERITARON MARCA PASOS EN 70 PACIENTES DE LA UNI-

DAD DE CIRUGIA CARDIOVASCULAR DE GUATEMALA,-:le

1976 a Febrero de 1984.

Fuente: Archivos del Hospital Roosevelt de Guatemala.
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DIAGNOSTICO

> > > .Q > Q)

SINTOMA o o o o o -
.EC') e

C') ON
e "'D Q)

O O
Q)

O 0'- ~O-Q) Q) ~E Q) e O Q)'- Totalu-
SIGNO ::> o ::> o ~:J'Q) o .- o ::> E

O""'D 0"" ,,~ &" C)" "'D ~&"2o o o o e e e o O ::>
~::o ~- o ~~e - e

-"
C) C) °;; cu

-"
u C) ..J) O¡¡; -".-

-Ppotimias 39 5 J - 2 I 48
disnea 6 1 - - J - 8
dolor
precordial 3 I - - 1 - 5
asintomático J - - 1 - - 2
bradi caraia y
convul siones 1 - - J - - 2
poipitaciones - - J - - - J
dolor epigás-
tri co J - - - - - 1
cambios de
conducta y di~
lalia 1 - - - - - 1
postraci on y
afasia J - - - - - J

CUADRO: 2

SINTOMA y SIGNO PRINCIPAL DE PRESENTACION DE LOS
PROCESOS CUE REQUIRIERON MARCAPASOS EN 70 PACIEN-
TES DE LA UNIDAD DE CIRUGIA CARDIOVASCULAR DE
GUATEMALA, de 1976 a Febrero de 1984.

Fuente: Archivos del Hospital Roosevelt de Guatemala.

si nd = Síndrome
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CUADRO: 3

ENFERMEDAD CONCOMITANTE A LOS PROCESOS QUE RE-
QUIRIERON MARCAPASOS EN 70 PACIENTES DE LA UNIDAD
DE CIRUGIA CARDIOVASCULAR DE GUATEMALA, de 1976 a
Febrero de J984.

ENFERMEDAD
CONCOMI-
TANTE

uterosclerosis
enf. Chagas
diabetes
infarto de el
miocardio
hipertensión
arteria I
infarto antiguo
de miocardio

a c v trombóti co
e i v
doble lesión
mitral
insuficiencia
cardíaca
shock cardio
aéni to

DIAGNOSTICO

> >o o o
C') N e

O O Q)
Q) Q) ~
::> O :> o
o-"U O--U
O o o O- '- - '-..a Q) ...a ..o
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6
3

2

2 -

.Q
"'Do ~

E 8-
'- 0- ~

"'D
Q)

"
::>e 1.+- e e

"Vi ~ 15 O¡¡;

4 J

> I > Q)

O ~ 0-'::> e~ Q)
o 0- o -Q):> Q) 0-
:J CT

:J E
CTl.Oo-(i)O V'Iu 0-00- - e

...c a... O> ...o 0-

- -

Total

- 47
6
5

2
1

-

-

- - - -
-

- 3

- -

2 - - -

2

2
J
J

J

1

1

Fuente: Archivos del Hospital Roosevelt.
Referencias: Sind = Síndrome, enf. = enfermedad, a c v =acci-

dente cerebrol7ascular, c iv = Comunicación inter-
ventri cu Iar ..
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ELECTRODO VIA NUMERO %
VENA

subclavia derecha 39 56%

cefál ica derecha 14 20%

femoral derecha 6 8%

)lugul ar derecha 4 6%

subclavia izquierda 2 3%

epicárdico 5 7%

total 70 Joo%

COMPLICACIONES NUMERO %** DEFUNCIONES % **
infección la. 8

2a. 6 14 J8% 2 14% 2,63%
dislocación de elec
trodo 7 9% - -
hematoma (órea del
aenerador) 4 5% -
perforación de ven-
trícul o (derecho) 2 3% - -
fallo de conduc-
ción 1 1% J .' 7% 1040%
fractura del elec-
trodo 1 1% - -
estimulación dia-
fraamática J J% - -
exposición de ge-
nerador 4 5% - -
exposi ción de
el ectrodo J 1% -
mortal idad total - - 3 4.03%

CUADRo: 4

VIA VENOSA DE ABORDAJE DEL ELECTRODO AL VENTRICU
LO EN 70 PACIENTES DE LA UNIDAD DE CIRUGIA CARDIO-

VASCULAR DE GUATEMALA, de 1976 a Febrero de 1984.

Fuente: Archivos del Hospital Roosevel t.
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CUADRO: 5

COMPLICACIONES Y MORTALIDAD ENCONTRADAS EN 76
PROCEDIMIENTOS* EN LA COLOCACION DE MARCAPASOS
EN LA UNIDAD DE CIRUGIA CARDIOVASCULAR DE GUA-
TEMALA, de 1976 a Febrero del 1984..

* I)e 70 marcapasos se infectaron 8 que requirieron cambio, lue

go de estos se reinfectaron 6 por lo que se consideró un t;;-
tal de 76 procedimientos.

** En relación a 76 procedimientos.
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AREA AFECTADA NUMERO %

Generador 10 72%

Electrodo 2 14%

septisemia 2 J4%

total 14 100%

CUADRO, .6

AREA EN QUE SE MANIFESTARON SIGNOS DE INFECCION

EN 14 CASOS, EN MARCAPASOS COLOCADOS EN LA
U NIDAD DE CIRUGIA CARDIOVASCULAR DE GUATEMALA,
de 1976 a Febrero de 1984.

Fuente: Archivos del Hospital Roosevelt de Guatemala.
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EN 76
TIEMPO EN MESES DE

PROCEDIMIENTOS NUMERO INFECCION APARICION DE SIG-

ANTIBIOTICO NOS DE INFECCION

EMPLEADO O-J 1-6 6-J2 12-

cefal exi no 38 50% 5 4 J

dicloxacilino 10 J3% 2 2

eri tromi ci no 3 4%

ompi cilina 2 3%

clindamicina 1%

penicilina y
gentomicina 1 1%

ninguno 21 28% 7 J 4 J

total 76 100% 14 J8% 5 7 1

Fuente: Archivos del Hospi tal Roosevel t de Guatemala.

¡
I

-
- -_._-

CUADRO: 8

EMPLEO DE ANTlBIOTlCOS PROFILACTlCOS
y RELACION

CON INFECCION EN 76 PROCEDIMIENTOS REALlZ A D O S
CON MARCAPASOS, EN LA UNIDAD DE CIRUGIA CARDIO-
VASCULAR DE GUATEMALA, de 1976 a Febrero de 1984.

Noto: de los 70 pacientes iniciales se infectaron 8: 4 con anti-
bióticos profilácticos y 4 sin antibióticos.

3 pacientes se reinfectoron: J cuatro veces y los otros 2, 1

vez cada uno. (de ellos 3 con antibióticos profilácticos y
3 sin antibióticos).
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ANALlSIS y DISCUSION DE RESULTADOS:

El presente estu<lio retrospectivo consto <le 70 pacientes, a -
quienes se les colacó morcapasos permanente; no competitivo
como puede observarse en el cua<lro número J, todos los pa-
cientes presentaron bra<licardias que requirieron marcapasos sien
do la principal de ellas bloqueo A-V grado 111, con predomi::'
nio del sexo femenino, así como de la sexto década de la vi
da.

El principal síntoma de presentación (cuadro 2) lo presen
toron los Iipotímias Noo de 47 lo cual es de esperarse debid~
al predominio en la serie eJel bloqueo AV Completo el cual
puede ser lentomente progresivo, hasta el momento en que se
produce bradicardia, la que produce compromiso hemodinámi-
co, manifestándose por pérdida de la conciencia, la postura,
palidez y signos clínicos como bradicardia, hipotensión o arrit
mias (constituyendo el síndrome de Stokes Adams).

En cuanto a enfermedad concomitante (cuadro No. 3) se
encontró la enfermedad aterosclerótica como la causa princi--
pal, lo cual es de esperarse y se encuentra reportado en la I.!.
teratura, para nuestra serie es aplicable teniendo en cue nta
la edad en que ocurriá el mayor número de casos; la segun-
da enfermedad lo constituye la cardiopatía 'nfecciosa en este
caso Enf o de Chagas, que puede expl icarse por la presencia -

. de áreas endémicas en Guatemala, seguido posteriormente de
Diabetes y I"s enfermedades 'isquémicas del miocareJio.

Para la colocación del marcapasos predominá el
por electrodo endocárdico (cuadro 4), 95% sobre el
co (5%) escogiéndose como principal vía de acceso
vio derecha (56%). Con el progreso de la técnico

abordaje
ep icárdi -

la subcla
se ha in-

"
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crementada el uso del electrodo endocárdico que no necesito
de toracotomía beneficiando 01 paciente y simpl ificando lo -
técnico de implantación, en cuanto 01 lugar de acceso lo vía
subclavia ofrece los ventajas de un mayor diámetro así e o m o
menor movilidad del electrodo cuando se combina con el 010
jamiento pectoral de lo fuente de poder.

mell itus, corticosteroides, enfermedad mal igna y manipulación
previo de los disposi tivos; se encontró en nuestro serie: Cam
bio de generador, infección previo y diabetes Millitus.

Analizando los complicaciones (cuadro 5) los procesos i!:'.
fecciosos fueron lo causo principal constituyendo el J 8% en
relación 01 número total de procedimientos que se efectuaron,
teniendo en cuento reportes de lo literatura (4) del 0-1206%
con mejor infraestructura, constituye un valor moderado, en se
gundo lugar se encuentro lo disyunción de electrodo, 1 pa-
ciente presentó fallo de conducción.

Debido o lo necesidad de mantener lo operabil idad de
el marcapasos, y yo que el tratamiento de lo infección requi~
re del retiro completo del dispositivo, cul tivo y antibiótico e~
pecífico, diferentes autores recomiendo el empleo de antibió-
ticos profilácticos principalmente los Cefalosporinas por lo ea
bertura poro gram negativos y estafilococo así como por su
concentración en tejido cardíaco.

" En.:cuanto o mortal idad, en relación o lo total idad de
procedimientos fué del 4003 debido principal mente o procesos
infecciosos, lo 'que hace notar que si se disminuye lo frecue!:'.
cia de infecciones, podría bajarse lo mortalidad, yo que 'los
problemas técnicos (en este coso fallo en lo conducciónconfr.!
buyó 01 J .4%).

Con los Iimitaciones de ser un estudio retrospectivo,
(cuadro 8) puede decirse que el 72% recibió antibióticos pr~
filácticos principalmente Cefalexina 50%, infectándose en los
dos series 7 pacientes C/u, poro obtener datos más concluye!:'.
tes se hace necesario lo creación de un estudio prospectivo -
con técnico estandarizado que permito uno mejor apreciación
del empleo de antibióticos profilácticos en el propio medio
(el nuestro).

En cuanto o infección con los datos presentes, se puede
afirmor que los signos se localizaron principalmente en el área
del generador 12%.y dos pacientes presentaron septisemia. El
gecmen causal ,más 'frecuente fué Estafilococo Aureus '. Seguido
por Acinetabocter Col coocéticus.

En referencia 01 tiempo de presentación de los síntomas'
reportes de literatura (4) esti man que i nfecci anes t e m pro nos
comprenden o S.. Aureus y tardíos o S. Epidermidis esto con-
cuerdo en porte con lo 'encontrado en nuestro serie o

Como factores predisponentes se mencionan; Diabetes
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CONCLUSIONES

J. El bloqueo AV grado .111fué la principal indicación p~
ra el tratamiento.

2. El slntoma de presentación más importante fueron las Ii
potimias.

.,

3. La aterosclerosis fué la enfermedad concomitante mós fre
cuente, seguida por la miocarditis infecciosa (Chagas):-

4. En nuestra serie el electrodo endocárdico fué el de ma-
yor util ización.

5. Las infecciones fueron la principal complicación, loca-
lizándose en el área del generador, y siendo la princi-
pal causa de muerte.

6. El estafil ococo Aureus fué el germen más frecuentemen-
te aislado, manifestándose en un perIodo de tiempo cor
to a la colocación del marcapasos.

7. El antibiótico profiláctico más usado fu_é la Cefal'exina.

8. La mortal idad total en relación a todos los procedimien-
"tos 4.03% se debió principalmente a infecciones, ocu-
rriendo 2 defunciones por la misma.

.,

9. Ocurrieron un total de 3 c!efunciones: 2 por infección
y 1 por fallo de conducción del marcapasos.
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RECOMENDACIONES

J. Crear un estudio prospectivo sobre infección en los pa-
cientes con marcapasos, dado que infección constituye
un factor de morbilidad y mortalidad importante.
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RESUMEN

El presente, es un trabaja retrospectivo, realizado en la
unidad de Cirugía Cardiovascular de Guatemala, durante los
años de 1976 a Feb. de ] 984; teniendo un total de 70 pa-

cientes a los cuales se les colocó marcapasos permanente, por
presentar trastornos del ritmo y conductividad cardíaca refrac-
tarios a tratamiento conservador, la fuente de información la
constituyeron los 1ibros de rayos X y sala de operaciones de
la unidad y los expedientes el ínicos.

Se encontró como principal indicación el Bloqueo AV grada
111, como síntoma mós relevante Lipotimias, la enfermedad co..!:'
comitonte mós frecuente fué aterosclerosis, seguida por enfer-
medad de Chagas, para el abordaje del ventrículo predominó
el electrodo endocórdico por medio de la vena subclavia de-
recha, la principal complicación la constituyó los procesos i~
fecciosos, principalmente por Estafilococo Aureus.

La mortalidad 4.03% se debió principalmente a infecciones (2
casos) y ] caso por defecto de conducción del marcapasos.

'1
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ANEXO No. I

CODIGO INTERNACIONAL DE LOS MODOS DE MARCAPA-
50S:

la. letra: Cámara estimulada:

2a. letra:

A-auricula
V-ventriculo
D-doble camara

Cámara percibida o registrada.

3a. letra: 1 - inhibido
T- activado
0- no aplicable.

Forma de respuesta:

AOO
AAI
AAT

Auricular

VOO
VVI
VVT

Ventricular

VAT

Ritmo fijo
Inhibido
Activado

Ritmo fijo
Inhibido
Activado

Marcapasos ventricular auricular activado

DOO
DVI
DDI
DDT

aurículo ven
tricular se-
cuencial

Ritmo fijo
Inhibido .

Inhibición dual de cámara
Activación dual de cámara

Más recientemente se ha extendido a 5 posiciónes: posición 4
identifica los grados de programabilidad y la posición 5 refleja
funciones especiales en taquiarritmias.

~
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ANEXO No. 2

INSTRUMENTO DE TRABAJO:

NOMBRE:

SEXO: EDAD: No. DE REGISTRO

Síntoma o Signo mas relevante: .

Diagnóstico Clínico:

Diagnósti co Electrocardiogrófico:

Enfermedad Concomitante:

Tiempo de Evolución de Sintomatología:

Conducto terapéutico:

Tipo de Marcapasos:

Tipo de Electrodo:

Vía por la que se abordó el Ventrículo o Aurícula:

Cámara cardíaco donde se alojó el Electrodo:

ESPECIFICACIONES TECNICAS

Fecha de col ocaci ón:

Polaridad:

Tipo de marcapasos

Vol taje de capturo:

Duración del impulso:Ritmo:

75



Corriente de sal ida (m ampo)

COMPLICACIONES:

Tipo de Complicación:

Tiempo de Aparición:

-

TIPO DEANTlBIOTICO PROFILAC-
TICO:

.

Tipo de medio diagnóstico empleado:

Tipo de germen en caso de Infección:

Tratamiento:

Mortalidad:
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