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INTRODUCCION 

En la historia natural del síndrome del seno enfermo se ha 

visto que 2 son los factores que indican progresión de la 

enfermedad; el bloqueo AV y la fibrilación auricular(l), asi 

una frecuencia de a .4% de bloqueo AV en un periodo de 

seguimiento de 34. 2 meses es clínicamente significativo y 

suficiente justificación para utilizar un electrodo 

ventricular cuando se usan marcapasos(l). La fibrilación 

auricular se observa mucho más frecuentemente (22.3%) en un 

marcapasos ventricular que un marcapasos auricular a 

demanda(J.9%) en 2 años y medio de observación(l). cuando se 

usa un marcapasos atrial a demanda hay una: reducción del 

embolismo sistémico( l. 6% vs 13%) en relación con un 

marc.apasOs . vvr., se .considera que ésto se debe· al mejor 

control del r1 trno con un marCapasos AAI ( 1) . · ·El marcapasos 

DOD podría también ser una recomendación con la ~dición de 

otro sensor para tener respuesta de la frecuencia cardiaca 

con el ejercicio. 

En vista que los estudios sugieren que los marcapasos de 

tipo "fisiológico" mejoraran la morbilidad al reducir la 

frecuencia de fibrilación auricular y de embolia 

sistémica(2-3-6), El marcapasos, no tiene influencia en el 

desarrollo de bloqueo AV, se pueden evitar los problemas 

con un marcapasos de doble cámara o bien, en base a lo que 

se sabe de la evolución a bloqueo Av·, ·seleccionar los 



subgrupos para la colocación de marcapasos AAI ó AAIR. En 

vista de que los factores que afectan la sobrevida en el 

síndrome del seno enfermo:: son la isquemia miocárdica, el 

síndrome de marcapasos, la falla cardíaca congestica, la 

embolia sistémica y la edad ( en estudios con marcapasos 

WI) es posible que los marcapasos "fisiológicos" puedan 

mejorar la sobrevida al influir favorablemente sobre la ICCV 

y la embolia sistémica. En sujetos can maracapasos VVI es 

mayar la frecuencia de embolia sistémica, con el uso de 

anticoagulantes sería posible mejorar ésta, en aquellas con 

riesgo ( l). Si hay pacientes con necesidad de emplear 

digitálicos, por los efectos de la droga sobre el nodo 5-A 

enfermo puede hacerse necesaria la colocación del marcapasas 

en los pacientes con síndrome del• seno enferma. La droga 

puede .condicionar . bradicardia y síncope aún después de la 

conversión · a ritmo sinusal en aquellos can taquic~rdia 

bradicardia lo ·cual puede estar condicionado por depresión, 

del marcapasos endógeno. En general el marcaPasos falla en 

prevenir las taquiarritmias, sin embargo es útil para poder 

iniciar el tratamiento médica sin temor de agravar la 

bradiarritmia. En las casos de taquiarritmias refractarias 

se podria optar por la ablación del nodo AV o por la 

sección quirúrgica del haz de hiz. 

Por éstos motivos consideramos importante realizar un 

estudio de los pacientes con marcapasos WI del INC, con el 

fin de determinar los aspectos mencionados anteriormente y 



co~pararlos a largo plazo 

modalidades de marcapasos. 

con los pacientes con otra 
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MATERIAL Y METODO 

Se estudiaron de manera retrospectiva, longitudinal y 

descriptiva (revisión de casos) 42 de 50 pacientes (84%) 

con disfunción del nodo sinusal tratados con marcapasos 

VVI(tabla 4), con el propósito de sentar las bases de 

estudios prospectivos y compara ti vos para · determinar la 

evolució_n de los pacientes, las diferencias individuales, 

las cardiopatías asociadas y sus complicaciones. 

De la población de las clínicas de arritmias y de marcapasos 

se estudiaron los pacientes con diagnóstico de disfunción 

sinusal y de éstos se tomaron encuenta aquellos tratados con 

marcaposos VVI •. La edad fue de so+-20.5 años, 24(48%) 

hombres y 26(52%)· mujeres (figura l). 

Se analizaron lf!S dife~entes cardiopatías asociad.as, motivos 

de la colocación del marcapasos, síntomas de presentación, 

arritmias detectadas al momento del diagnóstico y trastornas 

de conducción pre-existentes, la frecuencia del padecimiento 

por edad y sexo, presencia de conducción ventriculo atrial, 

pacientes con cirugía cardíaca y sus características, además 

los datos del estudio electrofisiol6gico realizado 

previamente al implante. 

Durante la evolución 
1 

se evaluó el desarrollo de las 

arritmias post marcapasos, forma de controlar las mismas, 

pacientes que tuvieron embolia sistémica y sus 



caracteristicas, los pacientes que desarrollaron bloqueo AV 

y trastornos de conducción que presentaban previamente, los 

que presentan ICCV, aquellos a quienes se les realizó prueba 

de esfuerzo y·las características de éstos. 

Los datos estadísticos están dados e~ porcentaje en relación 

a la población total para los grupos por edad y sexo, 

cardiopatías asociadas, bradiarritmias o taquiarritmias al 

momento del diagnóstico, embolia sistémica, sin tomas, 

cirugía previa al diagnóstico, estudios EFF y Prueba de 

esfuerzo. En_ porcentaje con relación a los 42 pacientes con 

marcapasos VVI; en arritmias post maracapasos, embolia 

sistémica, desarrollo de flutter y fibrilación auricular 

post marcapasos, ICCV y conducción ventriculo atrial. En 

desviación estándar, variabilidad para el tiempo de 

seguimiento de todos los pacientes y tiempo de seguimiento 

. post quirúgico. En la:s enfermedades asociadas de los 10-39 

años en porcentaje en. relación a 17 pacientes. 





RESUL'!'ADOS 

De los 50 pacientes estudiados a 42 se les aplicó un 

marca pasos definitivo WI(tabla 4 y 13), 24 (48%) fueron 

hombre y 26 (52%) fueron mujeres. La edad de los pacientes 

fue de 50+-20.5 años, la frecuencia más alta se observó en 

mujeres de 60 a 69 años y ~n hombres de 10 a 39 años (7 

con tratamiento quirúrgico) (figura l y 3). 

CARDIOPATIAS ASOCIADAS 

Se encontraron en 34 pacientes ( 68%), las más frecuentes 

fueron:cardiopatia isquémica 11(22%), miocardiopatia 

chagásica 1 (2%), miocardiopatia hipertensiva 6 (12%), 

miocardiopatia de etiologia desconocida 4 (8%), cardiopatias 

congé1üta·s. 8 (16%) de las cuales ? tenian CIA (14%), 1. 

Ebstein (2%) y cardiopatia valvular reumática 4 (8%) (figura 

4). 

SINTOMAS 

La enfermedad se manifestó con los siguientes síntomas: 

mareos 27 pacientes (54%), palpitaciones 20 (40%), sincope 

12 (24%), disnea 4 (8%) y angor l (2%) (figura 5). 

ARRITMIAS 

Hubo 22 pacientes (44%) con bradiarritmia e><clusiva~ente y 

28 pacientes (56%) con sindrome de taquicardia 

bradicardia(tabla 1). Los tipos de taquiarritmias 



encontrados fueron:flutter auricular 17 pacientes (34%), 

fibrilación auricular • 
en 9 (18%) y taquicardia 

supraventricular en 7 (14%) (tabla 2). De los que tenian 

bradiarri tmias manifestaron bradicardia sinusal 38 (76%), 

ritmos nodales lentos 8 (16%), bloqueo AV 7 (14%), paro 

sinusal en 5 (10%) y bloqueo sinoauricular en 3 (6%) (tabla 

3). 

TRASTORNOS DE LA CONDUCCION 

De los pacientes con bloqueo AV completo(tabla 3), 2 

tenían trastornos de la conducción intraven~ricular, de 

éstos 1 (2%) tenia bloqueo de la rama derecha del haz de hiz 

y bloqueo de la subdivisión anterior de la rama izquierda 

del haz de hiz, l (2%) bloqueo aislado de la rama derecha 

Ael haz de hiz y el otro no tenia trastornos , de la 

conducción. Las cardiopatías asociadas eran cardiop~tia 

hip.ertensiva en 2 pacientes ( 4%) y cardiopatia isquémica .e 

hiPertensiva. en otro pac:iente. 

C!RUGIAS PREVIAS 

Nueve pacientes (18%) tuvieron cirugía cardiaca previa al 

diagnóstico de disfunción del nodo sinusal 6 (12%) cierre 

de CIA, (4%) reemplazo valvular y l. (2%) 

revascularización coronaria(tabla 7). El tiempo entre la 

cirugia cardiaca y la disfunción sinusal fué de 6. 2+-4. 8 

años con una variabilidad del a l.99 meses(tabla 8). 

ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO 

Se realizaron estudios electrofisiológicos a 15 pacientes 

(30%), el TRNS fué de 3242 mseg+- 2476 mseg,. el TRS 



corregido 1654 mseg +- 1972 mseg, el tiempo de conducción 

sino atrial 1255 mseg +- 715 mseg, el AH 98 mseg +- 27 mseg 

y HV 75 rnseg +- 33 mseg(tabla 4). 

EVOLUCION 

Tres pacientes (7%) desarrollaron arritmias posterior a la 

colocación del marcapasos, 

tuvieron flutter auricular y 

de éstos pacientes 4 % 

paciente (2.5%) fibrilación 

auricular(tabla 6). Dieciseis (32%) requiriron tratamiento 

médico para el control de la arritmia, se incluyen aquí los 

3 mencionados anteriormente. De éstos 9 (18%) presentaron 

flutter auricular, 5 (10%) fibrilación auricular y 2 (4%) 

fibrilación auricular y flutter. 

De los 9 pacientes con flutter 2 (4%) fueron tratados con 

mtll tiples dragas. sin que se controlara la arritmia, por lo 

que se les realizó ablación del nodo AV con radiofrecuencia. 

En el resto se obttivo control con diferentes esquemas; 2· 

( 4%) tratados con amiodarona y beta bloqueador, 

digoxina, l ( 2%) c'?n propanolol y digoxina y 

(6%) con 

(2%) con 

disopirarnida y digoxina. De los 2 pacientes (4%) que se les 

realizó ablación del nodo por arritmia refractaria ambos 

tenían CIA, 5 (10%) de pacientes tenían cardiopatia no 

especificada, l (2%) cardiopatía isquémica y l (2%) 

cardiopatía reumática inactiva. 

De los 5 pacientes ( 10%) con fibrilación auricular ( 8%) 
1 

fueron tratados con digoxina y l ( 2%) con digoxina y beta 

bloqueador; (6%) tenían cardiopatía isquérnica, (2%) 

10 



cardiopatía hipertensiva, l (2%) cardiopatía reumática 

inactiva y l (2%) CIA. 

Los 2 pacientes que tenían fibrilación auricu\ar y flutter 

l (2%) fue tratado con quinidina y digoxina, otro con 

digoxina con lo que se controlaron: de éstos pacientes 1 

( 2%) tenía cardiopatía hipertensi va y otro cardiopatía no 

especificada. 

Se documentó embolia sistémica en 3 pacientes (6%) con 

flutter auricular (tabla 10), (4%) tuvieron la arritmia 

antes y después de la colocación del marcapaso y l ( 2%) 

solamente antes. De éstos, 2 pacientes (4%) sin 

anticoagulación tenían CIA operada, cardiomegalia I-II y 1 

paciente ( 2%) con cardiopatía isquémica se encontraba con 

anticoagulación oral con tiempos útiles en control efectuado 

3 semanas previas al evento. 

Del total de pacientes 9 tenían· anti coagulación· oral ( 18%) , 

incluido el paciente con ECV embólico. 

Hubo 2 pacientes con ICCV previa a la colOcación del 

marcapasos; 1 tenía cardiopatía hipertensiva, fibrilación 

auricular y flutter, cardiomegalia grado II y recibía 

digoxina. El otro paciente tenia cardiopatía hipertensiva, 

ingreso con bradicardia sinusal, presentó fibrilación 

auricular, cardiomegalia grado II y recibía digoxina; en 

ninguno se modificó la evolución de la ICCV post colocación 
1 

del rnarcapasos. 

Durante el seguimiento se documentó conducción ventriculo 

atrial en 7 pacientes (l6.6%)(tabla 4). 

11 



Se realizó prueba de esfuerzo en 20 sujetos ( 40%) (figura . 
6), 18 ( 36%) post marca pasos y 2 ( 4%) pre marca pasos. Dos 

pacientes se encontraban con marcapasos VVIR ( 4%) y el 

resto sólo VVI. 

Durante la prueba de esfuerzo hubo 3 pacientes 6% con ritmo 

de marcapasos exclusivamente, lJ pacientes 26% con 

frecuencia cardiaca superior a la frecuencia del marcapasos, 

de ellos, en 8 (16%) el marcapasos inhibido por ritmo 

sinusal, en 4(8%) por flutter auricular,l (2%) por ritmo 

auricular bajo y uno de és~tos pacientes presentó cambios 

electrocardiográficos de isquemia, después de inhibirse el 

marcapasos. De los pacientes con VVIR, uno alcanzó 

frecuencia del marcapasos de 136 por minuto y el otro fué 

inhibido por fibrilación atrial que alternaba con flutter. 

A dos pacientes se les realizó la prueba de esfuerzo pre 

marcapasos; 1 ~on'frecuencia basal de 51 presentó tendencia 

a .la brcldicardia y en el post ·esf~erzo. tuvo flutter y el 

otro alcanzó una frecuencia cardiaca máxima de 105, presentó 

bloqueo AV de primer grado además de BRDHH durante la 

prueba. 

12 





DISCUSION 

Las manife~taciones clínicas del síndrome del seno enfermo 

han sido descritas por muchos autores en algunas series 

mencionan un predominio de mujeres en la séptima decáda(S), 

en nuestra serie de 50 pacientes 48% fueron hombres y 52% 

mujeres; la enfermedad mostró mayor frecuencia en hombres de 

los 20-29 años y en mujeres de los 60-69 años. Esta 

distribucl:.ón en hombres se debe a que hubo un grupo de 

pacientes que desarrolló disfuncion sinusal posterior a 

cirugía cardiaca (6 por CIA y l por CRI) (figura 2), lo que 

elevó la frecuencia en éstas edades (figura 3) • Se ha 

·descrito una frecuencia de bloqueo AV durante el diagnóstico 

inicial de disfunción sinusal de 16.6% y de desarrollo de 

·bloqueo AV de 8.4% . en seguimiento de· 34.2 meses(l). En 

. nuestra serie· se. pre~e~tó bl~queo AV en 7 pacientes ( 14%), 

fué completo en 3 de éstos 6% (tabla 3) • En los pacientes 

con bloqueo AV completo 1 ( 2%) tenia BRDHH más BSARIHH, 

(2%) BRDHH y el otro sin trastornos de la conducción 

intraventricular. Tres pacientes presentaron bloqueo AV a 

pesar de que 8 pacientes (16%) tenian BRDHH, 5 (10%) BRIHH. 

Se ha descrito también un número importante de 

pacientes(B.2%), con disfunción sinusal que tenian 

fibrilación atrial desde el d~agnóstico inicial y su 

desarrolló en el 15.8% en un seguimiento de 38.2 meses(l). 

Esta arrtitmia es más frecuente en pacientes con marcapasos 

13 



VVI 22.3%, en comparación con los pacientes que tienen 

marcapasos "fisiológico" (MI 3.9%)(1-2-3). En el grupo 

que estudiamos tenian sindrome de taquicardia bradicardia 28 

pacientes(56%) y bradiarritmias 22(44%) (tabla 1), de las 

arritmias la más frecuente fué el flutter auricular 17(34%), 

la fibrilación auricular se observó en 9(18%), hubo 

taquiarritmia supraventricular en 7(14%) (tabla 2). De las 

bradiarritmias la más frecuente fué la bradicardia sinusal 

38 (76%), bloqueo sinoauricular en 3(6%), paro sinusal en 

5(10%), enfermedad binodal en 7(14%); el bloqueo AV 

observado fué de primer grado en 3, de segundo grado en 1 y 

3 de tercer grado(tabla 3). 

Del total de pacientes, 3 ( 6%) desarrollaron arritmias no 

documentadas previamente, y éstas fueron:flutter auricular 

2(4%), fibrilación auricular 1(2%) (tabla 6). 

Se ha mencionado también que la embolia si.Stémipa. es más 

frecuente en los pacien~es con· marcapasos VVI que en 

aquellas con marcapasos 11 fisiológicos 11 y se menciona que 

su frecuencia es de hasta 15% en pacientes con síndrome del 

seno enfermo sin marcapasos, se ha reportado que la 

frecuencia de embolia sistémica es de 13% en los casos de 

marcapasos VVI y de 1.6% en aquellos con marcapasos MI(l-2-

3). Algunos creen que estas diferencias pueden deberse a 

un mejor control del ritmo con marcapasos AAI, supresión de . . 
la conducción retrógada VA y al evitar los cambios anormales 

de la presión atrial (ondas en cañón) al mantener la 

sincron1a AV. En el grupo que estudiamos hubo embolia 

14 



sistémica en pacientes(6%) (tabla 10), todos tenian 

colocado marcapasos VVI; 2 con flutter auricular antes y 

después de la colocación del marcapasos y otro con f lutter 

antes, pero no después del marcapasos. De éstos 

presentaban CIA operada y otro cardiopatia isquémica, de 

ellos sólo el último tomaba anticoagulante oral, 3 semanas 

antes del evento tenia buenos ni veles de anticoagulación. 

La importancia de ésta radica en que en los pacientes con 

marcapasos VVI es alta la proporción de eventos reportados. 

En nuestros pacientes se encontró conducción ventriculo 

atrial retrógada en 7 pacientes(tabla 9), ésto no influyó en 

el desarrollo de síndrome de marcapasos. 

Se ha mencionado que se logra mejor tolerancia hemodinámica 

con marcapasos 11 físiol6gícos" que con el VVI, en nuestro 

grupo todos tenian clase funcional l-II, habia 2 sujetos 

con ·¡ccv que no modificaron su clase funcional con el. 

marcapasos: ambos pacientes tenian cardiopatía hipertensiva 

y card~omegalia grado II, uno con flutter y el otro con 

fibrilación auricular ya documentadas. 

El escoger el modo de estimulación para los pacientes con 

síndrome del seno enfermo, demanda conocimiento de los 

posibles efectos en la fisiología cardiovascular de los 

diferentes modos, para alcanzar menor morbilidad y 

mortalidad. Hay evidencia de que el modo VVI en la 
1 

enfermedad del nodo sinusal es potencialmente dañino y no es 

el tratamiento de primera linea. Al parecer lo ideal es 

optar por la estimulación fisiológica AAI ó AAIR, ODD ó 

15 



DODR. En nuestro medio por los costos principalmente el 

modo VVI es el más utilizado, a pesar que en varios estudios 

se ha encontrado gran diferencia en la morbilidad con éste 

tipo de estimulación. En nuestras conclusiones encoñtramos 

que la aparición de fibrilación o flutter auricular post 

colocación del marcapasos 

los fenómenos embólicos 

VVI no fué frecuente, que todos 

ocurrieron en relación con 

fibrilación o flutter auricular presentes antes de la 

colocación del marcapasos y aunque seria prudente estudios 

comparativos a más largo plazo, el marcapasos en m9do VVI 

sigue siendo una alternativa económica y útil para el 

tratamiento de la disfunción sinusal. En ningún caso se 

observó síndrome de marcapasos. 
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RESUMEN 

Se estudiaron 42 de 50 pacientes (84%) con disfunción 

sinusal (o.s.) tratados con marcapasos (Mcp) v.v.r., 

seguidos por 35+- 23.5 meses. La edad fué de 50+-20.5 años, 

24 (48%) hombres y 26 (52%) mujeres. En 34 pacientes (68%) 

se encontraron diferentes cardiopatías, en nueve (18%) había 

historia de cirugía cardiaca (75+-58 meses antes del 

diagnóstico de o.s.). 

Se presentaron bradiarritmias en 22 pacientes (44%) y 

s1ndrorne taquicardia bradicardia en 28 pacientes (56%). 

La sintomatología mejoró con el marcapasos. Tres pacientes 

(6%) con fibrilación auri~ular o flutter auricular antes de 

la coloc;:ación del marcapasos tuvieron embolias sistémicas. 

Sólo 3 pacie.nt;es (7%) desarr.ollaron fibrilación auricular .o 

flutter auricular.despué~·de la colocación del rna7capasos. 
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r· -ARRITMIAS POST ~MARCAPASOS 
TABLA 6 

FLUTTER AURICULAR · 2 (4.8%) 

FIBRILACION AURICULAR 1 (2.5%) 

---- ----- --------
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CIRUGIA CARDIOVASCULAR PREVIA AL 
1 

1 DIAGNOSTICO DE DISFUNCION SINUSAL 
' i 
' ,. 

······ 

L· -~= 

TABLA 7 

REVASCULARIZACION 1 2% 

CIERRE DE C.l.A. DIRECTO 5 10% 

CIERRE DE C.l.A CON PARCHE 1 2% 

REEMPAZO VALVULAR 2 4% 

TOTAL 9 18% 
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TIEMPO ENTRE LA CIRUGIA CARDIOVASCULAR 
Y LA DISFUNCION SINUSAL 

TABLA 8 

FUE DE 6.2 (+- 4.8 Al'lOS) 

VARIABILIDAD 1 - 199 MESES 

.L~.--~-~-~=~-"=~~= ~-~.~- -····~·~~~-=-~-~=--- -----·-~===== 
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COMPLICAClONES POST -MARCAPASOS 
TABLA 9· 

FIBRILACION AURICULAR Y FLUTTER 
NO DOCUMENTADO PREVIAMENTE -

CONDUCCION VENTRICULO-ATRIAL 

3 7% 

7 17% 

INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA 2 5% 
VENOSA PERSISTENTE A PESAR DEL 
MARCAPASOS 

1 . . ... 
~= ... :-~===~oo·-~.·~- -·~~---e-~--
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EMBOLIAS 
TABLA ·10 

SE PRESENTARON EN 3 PACIENTES 6% DEL TOTAL 

LOS TRES TENIAN COLOCADO EL MARCAPASOS V.V.I. 

DOS TENIAN FLUTTER ANTES Y DESPUES DE LA 

COLOCACION DEL MARCAPASOS 

UNO PRESENTO FLUTTER ANTE~ PERO NO DESPUES 

DEL MARCAPASOS 

--:..::c.=.=·":~.=~::=..-=-::===... 
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¡¡ ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO 
\: DE 15 PACIENTES (30%) 

TABLA 11 

1: TIEMPO DE RECUPERACION SINUSAL 

¡: T. RECUPERACION SINUSAL CORREGIDO 

1

1

; TIEMPO DE CONDUCCION SINO-ATRIAL 

' A - H 

li_ H - V 

11 

L.---~·-==--=-- -=:----=-~--~ ~"°-- ------· =--:- ---=:e· .. -;::.::=--=~....;-.-.=-_-=-.-

3242ms+-2476ms 

1654ms+-1972ms 

1255ms+- 71 Sms 

98ms+-27ms 

75ms+-33ms 

_J 
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· CONCLUSIONES 
TABLA 12· 

1 . 
1 
,I 

1 
r 
1 

•LA APARICION DE FIBRILACION O FLUTTER AURICULAR POST

COLOCACION DE UN MARCAPASOS VVI NO FUE FRECUENTE . 

•TODOS LOS FENOMENOS EMBQLICOS OCURRIERON EN RELACION 

CON FIBRILACION O FLUTTER AURICULAR PRESENTES ANTES 

DE LA COLOCACION DEL MARCAPASOS. . .... 
•EL MARCAPASOS EN MODO VVI SIGUE SIENDO UNA ALTERNATIVA 

ECONOMICA Y UTIL PARA EL TRATAMIENTO DE LA DISFUNCION 

SIN U SAL 
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PAC. 

11 

111 

IV 

V 

VI 

VII 

VIII 

CARDIOPATIA 
ASOCIADA 

EBSTEIN 

ATEROS-
CLEROTICA 

COR SANO 

DILATADA 

MIOCARDITIS 

HIPERTENSIVA 
ISQUEMICA 

COR SANO 
PROLAPSO 
MITRAL 

ISQUEMICA 

PACIENTES SIN MARCAPASOS 

TABLA 13 

TRATAMIENTO SINTOMAS SIN MARCAPASOS POR 

Al.llPENT ASINTOMATICO DISOCIACION AV QUE 
DESAPARECE CON FC DE 60 

ALUPENT ASINTOMATICO ASINTOMATICO 

NO ASINTOMATICO PENDIENTE EEF 

NO MAREOS PENDIENTE 
MARCAPASOS 

NO ASINTOMATICO EN OBSERVACION POR 
ETIOWGIA REVERSIBLE 

NO ASINTOMATICO PENDIENTE 
MARCAPASOS 

PARA TVS LIPOTIMIA PENDIENTE EEF 

NO ASINTOMATICO PENDIENTE EEF 
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PRUEBA DE ESFUERZO 
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