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Desde que en los años cincuenta se introdujo la esti-
mulación cardiaca como tratamiento de las bradiarrit-
mias cardiacas, el marcapasos cardiaco implantable ha
sufrido una progresiva sofisticación y un continuo inten-
to de aproximación, en su funcionamiento, a la fisiolo-
gía normal del corazón. Al mismo tiempo, las indicacio-
nes para implantación de un marcapasos han ido
variando durante los últimos años y se han consensua-
do por expertos en documentos (Guías de Actuación
Clínica) basados en la experiencia y en el índice de evi-
dencia existente para cada indicación. A pesar de ello,
siguen evidenciándose discrepancias entre estas indi-
caciones claramente establecidas y el modo de estimu-
lación utilizado para el tratamiento de las bradiarritmias
sintomáticas. Probablemente, los dos modos que ofre-
cen más discrepancia en su utilización sean los modos
AAI y VDD. En este capítulo se realiza una revisión de
las indicaciones de estimulación cardiaca, resaltando
las nuevas evidencias existentes en cuanto al modo de
estimulación, lugar de estimulación y efectos indesea-
bles de la estimulación cardiaca. Asimismo, se analiza
la controversia existente sobre la estimulación AAI y la
estimulación DDD en la enfermedad del nódulo sinusal
y la utilización del modo VDD en el bloqueo auriculo-
ventricular.

Palabras clave: Bradiarritmias. Estimulación con marca-
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ESTIMULACIÓN CARDIACA EN LAS
BRADIARRITMIAS POR ENFERMEDAD DEL
SISTEMA EXCITOCONDUCTOR 

Las indicaciones de estimulación cardiaca (EC) se
recogen en las guías de uso, la última de las cuales y
más seguida en nuestro medio está en vigor desde
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Atrioventricular Block

Since cardiac pacing was introduced for the treatment of
cardiac bradyarrhythmias in the 1950s, implantable car-
diac pacemakers have become increasingly sophisticated
and there have been continuous attempts to enable them
to approximate more closely the normal physiologic func-
tioning of the heart. At the same time, indications for pace-
maker implantation have been changing in recent years
and a number of expert consensuses have been reached.
These are contained in documents (i.e., clinical practice
guidelines) based on clinical trails and on the current level
of evidence for each indication. Nevertheless, there conti-
nue to be demonstrable differences between clearly esta-
blished recommendations and the pacing modes used for
treating symptomatic bradyarrhythmias. Probably, the two
pacing modes exhibiting the greatest difference in practice
are the AAI and VDD modes. This article contains a re-
view of indications for cardiac pacing, with an emphasis on
newly revealed data on pacing modes, pacing sites, and
the undesirable side effects of cardiac pacing. In addition,
there is a discussion of current controversies about the
AAI mode versus the DDD mode in sick sinus syndrome
and about use of the VDD mode for atrioventricular block.
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20021. Previsiblemente pronto dispondremos de una
actualización promovida por la Sociedad Europea de
Cardiología. En este número no se reproducen las in-
dicaciones generales de EC dado que están publicadas
como tales en la literatura y son ampliamente conoci-
das. Las indicaciones en ciertas enfermedades o situa-
ciones concretas son tratadas en otros capítulos de este
suplemento. 

Donde realmente hay poca uniformidad y —en cier-
tas afecciones— mucha divergencia respecto a lo que
se recomienda en las Guías de Actuación Clínica es en
la indicación del modo de estimulación más adecuado
a la afección del paciente2. El análisis de la informa-
ción extraída del Banco Nacional de Datos de Marca-
pasos3 permite comprobar que se ha mejorado en tér-
minos generales la selección de los modos de
estimulación pero, a la vez, se mantienen indicaciones
no óptimas, sobre todo en la disfunción sinusal y, en
menor número de casos, en el bloqueo auriculoven-
tricular (BAV).

Como en cualquier otra intervención terapéutica, y
más aún tratándose de una prótesis endovascular, a la
hora de establecer la indicación de implante del mar-
capasos es preciso tener en cuenta la edad del paciente
y contar con la amplia expectativa de vida actual de la
población general. 

En el caso del paciente con cardiopatía estructural
es recomendable conocer su función ventricular, la
presencia de arritmias recurrentes y evaluar las disfun-
ciones valvulares, así como la medicación que precisa
en la actualidad o en un futuro previsible, sobre todo
en pacientes isquémicos.

Las arritmias recurrentes que pueda tener el pacien-
te se debe considerarlas antes del implante y, en cier-
tos casos, requerir otras intervenciones. La estimula-
ción auricular con determinados algoritmos puede
prevenir recidivas de arritmias auriculares. Muchos
pacientes con fibrilación auricular pueden precisar
tratamiento específico para el control de la frecuencia
cardiaca rápida al tiempo que estimulación antibradi-
cárdica.

En los pacientes con disfunción sinusal se debe ana-
lizar el estado de la conducción auriculoventricular
(AV) antes o durante el implante, dado que en muchos
casos sólo precisaría estimulación unicameral en aurí-
cula.

En términos generales, debe seguirse el objetivo de
respetar al máximo la actividad fisiológica de las par-
tes del sistema excitoconductor que el paciente tenga
preservadas. Así pues, el paciente con función sinusal
normal debe recibir un sistema de estimulación con
detección auricular garantizada. Los enfermos con in-
competencia del nódulo sinusal deben recibir disposi-
tivos con estimulación auricular y respuesta en fre-
cuencia.

Por lo tanto, en teoría, el modo de estimulación uni-
cameral en el ventrículo (VVI) estaría indicado sola-

mente en casos de BAV y ausencia permanente de
onda P sinusal. La indicación de modo VVI en caso de
bloqueos paroxísticos ocasionales debería ser descar-
tada por la alta posibilidad de que la arritmia inicial
deje de ser solamente paroxística.

La estimulación en ápex de ventrículo derecho (VD)
puede tener efectos perjudiciales, en mayor o menor
grado, en determinados pacientes, especialmente si tie-
nen cardiopatía estructural. Por esta razón, además de
las consideraciones fisiopatológicas ya expuestas, la
incorrecta selección del modo de estimulación puede
exponer al paciente al efecto deletéreo añadido de una
estimulación ventricular indebida. El prototipo de esta
situación es lo que ocurre en la enfermedad del nódulo
sinusal (ENS) cuando se selecciona un modo de esti-
mulación en VVI o también de doble cámara (DDD)
sin programación adecuada.

Muchos autores proponen sitios alternativos para es-
timular en VD, tanto en tracto de salida como en His.
También es lógico propugnar la estimulación ventricu-
lar izquierda aislada. No disponemos en este último
caso de suficiente evidencia, al tiempo que las mayo-
res dificultades del implante del electrodo izquierdo
obligan a entrenamiento, equipo y tiempo mayores,
condiciones que no estarían al alcance de muchos gru-
pos, al menos hasta disponer de sistemas mucho más
sencillos que los actuales, por más que se hayan per-
feccionado.

Como consideración final, ni la edad ni la presen-
cia de cardiopatía estructural grave justifican la se-
lección de un modo de estimulación no óptimo, dado
que cuanto mayor es el paciente o peor su función
ventricular, más precisa mantener la fisiología del ci-
clo cardiaco.

Estas líneas generales de actuación se resumen en la
tabla 1.

CONTROVERSIAS SOBRE EL MODO DE
ESTIMULACIÓN AAI O EL MODO DDD EN LA
ENFERMEDAD DEL NÓDULO SINUSAL

Hace aproximadamente 50 años Furman et al4 co-
munican la utilización de un marcapasos intracardiaco
para el tratamiento de un paciente con crisis de Sto-
kes-Adams. Desde ese momento el desarrollo de la es-
timulación cardiaca ha sufrido una evolución creciente
y progresiva en el tratamiento de trastornos del ritmo y
la conducción.

Actualmente la indicación de estimulación cardiaca
está relacionada mayoritariamente con la ENS, consi-
derada ésta como un amplio conjunto de anomalías en
la formación y propagación del impulso en el nódulo
sinusal y la aurícula.

El tratamiento de la ENS debe estar dirigido a los sín-
tomas, ya que la estimulación cardiaca permanente es el
único tratamiento efectivo para las bradiarritmias sinto-
máticas. Los más significativos son síncope, presíncope,
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mareo, confusión aturdimiento, disnea de esfuerzo, insu-
ficiencia cardiaca y angina. El marcapasos controla efi-
cazmente estos síntomas5,6; sin embargo, es muy proba-
ble que con ello no se mejore la supervivencia7.

La selección de un tipo de marcapasos y su ade-
cuada programación dependen de la presencia o au-
sencia de anomalías en la conducción AV, la presen-
cia o ausencia de arritmias auriculares, el deseo o
necesidad de mantener la sincronía AV y la necesidad
de frecuencias variables.

A pesar de todo lo anteriormente dicho y de que las
indicaciones de estimulación en la ENS están consen-
suadas y establecidas en las Guías de Actuación Clíni-
ca (tabla 2), persiste la discusión acerca de cuál es el
modo de estimulación óptimo, el sistema de estimula-
ción y el lugar más adecuado. Además, la realidad de
la estimulación actual es que muchos pacientes con
ENS reciben un marcapasos en modo VVI, que aporta
un beneficio terapéutico limitado, y que las indicacio-
nes de los modos de estimulación auricular monoca-
meral (AAI) o DDD difieren significativamente,
dependiendo de si analizamos las estadísticas esta-
dounidenses o europeas (incluso en éstas el predomi-
nio de elección del modo DDD es evidente).

Estimulación fisiológica

A principios de los ochenta se introduce el nuevo
concepto de «estimulación fisiológica». Es un sistema
de estimulación que se aproxima a la fisiología cardio-
vascular normal, que mantiene la sincronía AV y una
respuesta de frecuencia cardiaca al ejercicio y que po-
dría estar asociada con mejoría en la capacidad funcio-
nal, calidad de vida y resultados clínicos. A la estimula-
ción DDD se la ha considerado durante mucho tiempo
como «fisiológica verdadera» por su capacidad de man-
tener la sincronía AV. Sin embargo, esta sincronía tam-
bién se puede mantener mediante AAI en pacientes con
conducción intrínseca AV. Sin embargo, la estimulación

auricular y la doble cámara sólo se asemejan en que
ambas son capaces de mantener la sincronía AV.

Estudios clínicos: estimulación auricular y/o
doble cámara o estimulación ventricular

Muchos estudios observacionales han intentado valo-
rar el mejor modo de estimulación en pacientes con
bradiarritmias sintomáticas en cuanto a los resultados
clínicos con respecto al desarrollo de fibrilación auricu-
lar, tromboembolia, insuficiencia cardiaca congestiva,
mortalidad y calidad de vida8,9. Se los ha criticado por
los importantes sesgos en la selección de los pacientes.
Por este motivo, en los últimos años se inician estudios
aleatorizados que intentan paliar estos defectos y con-
testar a las preguntas sobre el mejor modo de estimula-
ción en los pacientes con ENS sintomáticos.

En los últimos 10 años, 8 estudios10-18 han compa-
rado la estimulación ventricular con la estimulación
auricular y la de doble cámara en diferentes pobla-
ciones de pacientes (tabla 3).
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TABLA 1. Selección del modo de estimulación en las bradiarritmias debidas a trastornos del sistema 
de conducción cardiaco

Función sinusal Conducción auriculoventricular Modo de estimulación óptimo Alternativa y/o recomendaciones añadidas

Anormal Conservada AAI (R) DDD con algoritmos de reducción de estimulación 
ventricular

Anormal, arritmias Probabilidad de fallo de DDD (R) Algoritmos de reducción de estimulación ventricular. 
auriculares conducción o conducción Algoritmos para prevención o terapia de arritmias 
recurrentes deteriorada auriculares

Normal Alterada VDD monosonda DDD. Valorar alternativas a la estimulación en ápex de VD
Normal con Alterada DDD (R) Considerar sitios alternativos para la 
previsible disfunción estimulación de VD

Fibrilación, aleteo Alterada VVI (R) Considerar tratamiento específico 
permanentes de la arritmia auricular

Valorar sitios alternativos a la estimulación en ápex de VD

AAI: estimulación auricular monocameral; DDD: estimulación de doble cámara; VD: ventrículo derecho; VDD: estimulación ventricular con detección bicameral y
sonda única; VVI: estimulación unicameral en ventrículo.

TABLA 2. Indicaciones de marcapasos en enfermedad
del nódulo sinusal

Clase I
Bradicardia sinusal con síntomas claramente relacionados a la
bradicardia (habitualmente en pacientes con frecuencias cardiacas
inferiores a 40 lat/min o frecuentes paros sinusales)
Incompetencia cronotrópica sintomática

Clase II:
Bradicardia sinusal (frecuencia cardiaca < 40 lat/min) en pacientes
con síntomas indicativos de bradicardia pero sin una asociación
clara y demostrada entre la bradicardia y los síntomas
Disfunción del nódulo sinusal en pacientes con síncopes inexpli-
cados
Frecuencias cardiacas diurnas de 30 lat/min de forma crónica en
pacientes mínimamente sintomáticos



El estudio danés, realizado por Andersen et al10,11, es
el primer estudio aleatorizado en el que se compara la
estimulación AAI con la estimulación VVI en pacien-
tes con enfermedad del nódulo sinusal con indicación
para marcapasos. Incluye a 225 pacientes y se les si-
gue una media de 5,5 años. En el grupo AAI se objeti-
va una menor tasa significativa en la incidencia de fi-
brilación auricular (FA), accidentes tromboembólicos,
insuficiencia cardiaca sintomática de nueva aparición
o empeorada y mortalidad total o cardiovascular.

Sin embargo, estos buenos resultados no son confir-
mados en los estudios aleatorizados posteriores. Los
estudios PASE12, CTOPP13, MOST14 y UKPACE15 no
objetivan los mismos beneficios de la estimulación de
doble cámara en la estimulación ventricular en pacien-
tes con enfermedad del nódulo sinusal o bloqueo auricu-
loventricular.

Una revisión individualizada de los estudios que in-
cluyen a pacientes con enfermedad del nódulo sinusal sí
nos muestran resultados favorables para la estimulación
auricular. En el estudio CTOPP13 se incluye a 2.568 pa-
cientes con bradiarritmias sintomáticas sin fibrilación
auricular y se los aleatoriza a estimulación fisiológica
(AAI/DDD) o estimulación ventricular. Tras 3 años de
seguimiento no se encuentran diferencias en el objetivo
primario de ictus o muerte cardiovascular entre los dos
grupos, así como en la tasa de hospitalización por insu-
ficiencia cardiaca. Una mayor incidencia de FA se obje-
tiva en el grupo de estimulación ventricular (reducción
del 18% en el grupo de estimulación fisiológica) y, asi-
mismo, un mayor número de incidencias perioperatorias
no deseadas, en el grupo de doble cámara.

El estudio MOST14 incluye a pacientes que presentan
únicamente enfermedad del nódulo sinusal. Son 2.010 pa-
cientes en ritmo sinusal los aleatorizados a DDDR o
VVIR. Tras un seguimiento medio de 33 meses no en-
cuentran diferencias significativas en el objetivo prima-
rio de muerte de cualquier causa o ictus no fatal. Sin em-
bargo, en el grupo de doble cámara sí se redujo el riesgo
de fibrilación auricular, insuficiencia cardiaca y mejoró
la calidad de vida. En este estudio llama la atención que,
al final del seguimiento, un 38% de los pacientes del
grupo VVIR son cruzados al grupo DDDR por preferen-

cia del paciente, la mitad de los cuales presentaba sín-
drome de marcapasos. Este hecho podría cuestionar sus
resultados con respecto a los verdaderos beneficios de la
estimulación fisiológica. En un subestudio19 posterior se
encuentra que los resultados son similares cuando se
analiza la intención de tratar. En ambos estudios se obje-
tiva una disminución significativa de la incidencia de
FA, aunque no se traduce en la reducción similar del ic-
tus, posiblemente relacionado con un problema de po-
tencia estadística.

El estudio PAC-A-TACH17 compara la prevención
de fibrilación auricular en 200 pacientes con ENS
aleatorizados a DDDR o VVIR. No hay diferencia
en ambos grupos en cuanto a las recurrencias de FA,
pero sí se objetiva una tendencia en la reducción de
la tasa de mortalidad en el grupo de estimulación fi-
siológica. Un metaanálisis realizado por Healy et al20

de los principales estudios aleatorizados que compa-
ran la estimulación en base auricular (doble cámara
o auricular) con la estimulación ventricular en pa-
cientes con bradiarritmias sintomáticas da como re-
sultado una reducción en la incidencia de FA (el 17
frente al 22%), una posible reducción de la inciden-
cia del ictus y no encuentra diferencia en la tasa de
mortalidad o en la incidencia de insuficiencia cardia-
ca. Aproximadamente la mitad de los pacientes del
metaanálisis presenta enfermedad del nódulo sinu-
sal, y del análisis de los subgrupos se destaca un be-
neficio mayor de la estimulación fisiológica en los
pacientes con ENS que los que presentan bloqueo
AV. En concreto, los pacientes con ENS tienen una
reducción en el objetivo combinado de muerte e ic-
tus, mientras que ésta no se objetiva en los que pre-
sentan bloqueo AV o en la población general.

No hacemos referencia en esta revisión al resto de
los estudios aleatorizados, ya que los pacientes no pre-
sentan ENS como criterio único de inclusión.

En cuanto a la calidad de vida relacionada con el
modo de estimulación, se han reportado mejorías en al-
gunos estudios21,22; sin embargo, ni el CTOPP13 ni el
MOST14 la muestran; sólo en este último se objetiva una
pequeña pero no significativa mejoría en la capacidad
física en los pacientes con estimulación fisiológica. 
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TABLA 3. Características de los estudios aleatorizados

Estudio Pacientes, n Pacientes con ENS, % Seguimiento Modo de estimulación

Danés10,11 225 100% 8 años AAI frente a VVI 
PASE12 407 43% 2,5 años DDD frente a VVI
CTOPP13 2.568 42% 6,0 años AAI/DDD frente a VVI
MOST14 2.010 100% 4,5 años DDD frente a VVI
UKPACE15 2.021 0% 4,6 años DDD frente a VVI
MATTIOLI16 210 52% 2,0 AAI/DDD frente a VVI
PAC-A-TACH17 198 100% 2,0 DDD frente a VVI
STOP-AF18 350 100% 2,0 AAI/DDD frente a VVI

AAI: estimulación unicameral en aurícula; DDD: estimulación bicameral; ENS: enfermedad del nódulo sinusal; VVI: estimulación unicameral en ventrículo.



¿Se debería evitar la estimulación en el ápex
de ventrículo derecho?

En los últimos años se ha puesto de manifiesto la
preocupación por los efectos negativos de la estimu-
lación en el ápex del ventrículo derecho (AVD), espe-
cialmente en pacientes que presentan cualquier grado
de disfunción ventricular. Esta estimulación ventricu-
lar produce una secuencia de activación anormal que
provoca desincronía interventricular23,24, manifestán-
dose una insuficiencia mitral y una mayor incidencia
de fibrilación auricular, así como un empeoramiento
de la función ventricular izquierda y el estado funcio-
nal, y un incremento en la mortalidad. Diversos estu-
dios con desfibrilador automático implantable (DAI)
y marcapasos así lo muestran. En el estudio
DAVID24, se aleatoriza a los pacientes que reciben un
DAI a DDD a 70 ppm con respuesta en frecuencia o
a VVI con frecuencia de seguridad a 40 ppm. El ob-
jetivo primario de muerte u hospitalización por insu-
ficiencia cardiaca nueva o empeorada es menor en el
grupo con estimulación VVI (el 13,3 frente al
22,6%).

El subestudio MOST23 muestra los efectos de la tasa
de estimulación ventricular en relación con el desarro-
llo de insuficiencia cardiaca y FA. Un análisis retros-
pectivo de pacientes con QRS basal < 120 ms demues-
tra un riesgo progresivo de hospitalización por
insuficiencia cardiaca en proporción al porcentaje acu-
mulado de latidos ventriculares estimulados. Asimis-
mo, son los que más frecuentemente desarrollan FA,
incrementando en 0,7-1% por cada 1% de incremento
en la estimulación ventricular.

En el estudio danés25 los pacientes aleatorizados a
estimulación de doble cámara y un intervalo AV corto
presentan estimulación ventricular en el 90% del tiem-
po, mientras que los que se programaban con un AV
largo la estimulación ventricular sólo es del 17%, rela-
cionándose con la distinta incidencia de FA. Nielsen et
al25 sugieren que la estimulación ventricular, incluso
con intervalos AV largos, predispone a la FA, lo que
les lleva a preconizar el mantenimiento de la conduc-
ción AV intrínseca el mayor porcentaje de tiempo po-
sible.

De todo lo anterior se puede deducir que, en los pa-
cientes que no requieren estimulación ventricular, de-
ben intentarse estrategias que eviten o minimicen la
estimulación del AVD con el ánimo de reducir la inci-
dencia de FA o insuficiencia cardiaca, principalmente
en los pacientes que presentan basalmente cierto grado
de disfunción ventricular. En los pacientes con función
ventricular izquierda conservada no se han demostrado
de forma concluyente los efectos negativos de la esti-
mulación ventricular a largo plazo, aunque existen da-
tos observacionales que apuntan hacia los mismos
efectos negativos; por lo tanto, sería igualmente conve-
niente evitar la estimulación innecesaria.

¿Marcapasos AAI o DDD en la enfermedad del
nódulo sinusal?

Descartada la indicación del modo de estimulación
VVI en los pacientes en ritmo sinusal, continuamos
discutiendo cuál es el modo indicado en la ENS sinto-
mática. Parece claro que, teniendo en cuenta todo lo
anteriormente descrito, el modo de estimulación más
adecuado para los pacientes con ENS y conducción
AV conservada es el modo AAI. Bien es verdad que
este modo es ineficaz para el tratamiento de la bradi-
cardia o alto grado de bloqueo durante la fibrilación
auricular paroxística o persistente y en el bloqueo
completo AV. 

Es la duda sobre el mantenimiento crónico de la con-
ducción AV, en estos pacientes, lo que hace que continúe
la reticencia a la indicación del modo AAI. En Estados
Unidos lo es en menos del 1%, posiblemente condicio-
nado por cuestiones más allá de la clínica. En España,
aunque las cifras no son tan bajas, supone sólo el 4,8%.
Asimismo, también llama la atención que se siga indi-
cando modos como el VDD (2,5%) o el VVI (20%) en
pacientes con ENS y ritmo sinusal3.

Muchos pacientes con enfermedad del nódulo sinu-
sal (aproximadamente el 80%) tienen intacta la con-
ducción AV, un porcentaje pequeño presenta alteracio-
nes paroxísticas y un menor número desarrolla
bloqueo de alto grado. Los pacientes con disfunción
sinusal que basalmente tienen una conducción intrín-
seca normal, generalmente presentan el trastorno de la
conducción AV de forma gradual y de fácil detección
en revisiones sistemáticas, que a veces están asociadas
a fármacos y son frecuentemente poco sintomáticos y
sin significativa morbilidad.

Del análisis de distintos estudios de pacientes con
ENS en los que se valora la progresión del trastorno de
la conducción se desprende que, aunque en grado va-
riable, la incidencia es siempre baja (0,6-2,8%/año).
Los más negativos están generalmente condicionados
por la inadecuada selección de pacientes o por el esca-
so número incluido en dichos estudios. Así, Brandt et
al26, que inicialmente describen una incidencia de blo-
queo AV de tercer grado y fibrilación auricular con
alto grado de bloqueo del 1,8% por año, en un subaná-
lisis posterior relacionan dichos trastornos con los pa-
cientes que en el momento de la implantación del mar-
capasos definitivo presentaban bloqueo de rama o
bloqueo bifascicular. En el estudio retrospectivo de
Moriñigo et al27 la necesidad de cambio de modo AAI
a DDD fue del 1,2%/año y se incluyeron bloqueos de
segundo y tercer grado, la aparición de FA con alto
grado de bloqueo o el requerimiento de marcapasos
tras la ablación del nodo AV.

Con la selección cuidadosa de los pacientes de alto
riesgo, la incidencia del bloqueo en pacientes con un
marcapasos AAI disminuirá significativamente del
1%/año.
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El modo AAI debería ser el modo de elección para
la estimulación en pacientes con ENS que no presen-
ten: trastornos de la conducción AV de cualquier gra-
do, un QRS ancho, un punto de Wenckebach, con esti-
mulación auricular durante el implante, igual o inferior
a 120 ppm y valorar un intervalo P-QRS no superior a
260 ms. Asimismo, debería ser necesario descartar la
coexistencia de un síndrome del seno carotídeo.

Estos criterios están avalados por los resultados de
diversos estudios y principalmente por el de Andersen
et al11; con ellos se consigue una selección más ade-
cuada de los pacientes, evitando el riesgo de bloqueo
de alto grado en el futuro. El análisis del punto de
Wenckebach, si bien no se ha demostrado que sea pre-
dictor de la progresión de bloqueo AV, su inclusión
como criterio de valoración en estos estudios ha sido
incorporado en la práctica clínica habitual. Asimismo,
el análisis del intervalo P-QRS28 y del intervalo ST-
Q29, si bien se aconseja, no ha demostrado ser predic-
tor de la progresión del bloqueo AV.

Reducción de la estimulación ventricular

Diversas estrategias, casi siempre relacionadas con
facilitar intervalos AV largos, se han intentado con la
DDD con el objetivo de minimizar el porcentaje de es-
tímulos ventriculares en pacientes con conducción AV
preservada. El máximo valor programable del interva-
lo AV (250-300 ms) puede reducir la estimulación
ventricular; sin embargo, conlleva diversos problemas.
Puede condicionar la eficacia de la contracción auricu-
lar al llenado ventricular y el acoplamiento mecánico
AV. Además, el porcentaje de reducción de la estimu-
lación ventricular no es significativo, sobre todo si se
ha programado el generador con respuesta en frecuen-
cia. Así, los estudios AAIR frente a DDDR mostraban
que retrasos AV de 250 ms mantenían porcentajes del
17% de estimulación ventricular. Los mismos resulta-
dos, de alta proporción de estimulación innecesaria, se
obtienen cuando se utilizan marcapasos que disponen
de algoritmos de «histéresis AV» adaptativos o los que
permiten programar intervalos superiores a 300
ms25,30,31. En un pequeño estudio en pacientes con DAI
de doble cámara32 se muestra una reducción del por-
centaje de estimulación ventricular en pacientes con
indicación para estimulación y con conducción nodal

AV intacta (70 ± 40% frente a 19 ± 28%; p < 0,001), si
bien el porcentaje de estimulación sigue siendo signifi-
cativo.

Nuevos algoritmos

En los últimos años se han desarrollado nuevos al-
goritmos (AAIsafeR® de Ela Medical y Manager Ven-
tricular Pacing® [MVP] de Medtronic Inc.) que permi-
ten el cambio de modo AAIR a DDDR cuando la
conducción intrínseca falla32, permitiendo mantener la
estimulación por el sistema específico de conducción
el mayor tiempo posible. Aunque la experiencia es
corta, los resultados clínicos de estos algoritmos apun-
tan a una clara reducción de la estimulación ventricu-
lar tanto en pacientes con DAI como con marcapa-
sos33,34.

El porcentaje de estimulación ventricular se reduce
significativamente, en pacientes con DAI y estimula-
ción de doble cámara, del 74%, cuando se los progra-
ma para modo DDDR y un AV habitual, al 4%, cuando
se los programa con el algoritmo MVP.

Recientemente se ha evaluado este algoritmo
(MVP) en pacientes con indicación de marcapasos
por bradicardias sintomáticas (indicación clase I o
II)1. El modo MVP reduce significativamente el por-
centaje acumulado de estimulación ventricular (me-
dia, 1,4%) comparado con el modo DDDR (media,
89,6%), y son los pacientes con ENS quienes experi-
mentan la mayor reducción (el 99,1% frente a una
media de reducción del 60,1%) en comparación con
los pacientes con bloqueo AV. El mayor inconve-
niente está relacionado con que los intervalos AV
largos provocan en algunos pacientes trastornos he-
modinámicos no deseables.

Similares resultados se obtienen con el AAIsafeR;
en uno de los pequeños estudios destaca el alto por-
centaje de pacientes con ENS que persiste en modo
DDDR tras el cambio de modo con una muy alta tasa
de estimulación ventricular (73 ± 31%)35.

En resumen, son estudios iniciales, con pocos pa-
cientes y con escaso tiempo de seguimiento, en los que
se objetivan ventajas atractivas con el uso de tales al-
goritmos, si se comparan las ofrecidas por los marca-
pasos de doble cámara. Su indicación no debería ser
«para todos los pacientes», sino para aquellos en los
que tras una cuidadosa selección se considerara no in-
dicado un modo de estimulación AAI. Por lo tanto, de-
bería ser valorado como una necesidad no absoluta
para todos los pacientes y, además, no se debería des-
preciar la mayor complejidad de implantación, la ma-
yor tasa de complicaciones iniciales y el mayor costo. 

En la tabla 4 resumimos las condiciones que debe
cumplir un candidato a un modo de estimulación AAI.

En una reciente revisión, Gillis36 propone un árbol
de decisiones en la elección del modo de estimulación
en pacientes con enfermedad de nódulo sinusal, que
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TABLA 4. Criterios para no indicar estimulación AAI
en pacientes con enfermedad del nódulo sinusal
sintomática

Trastornos de la conduccion auriculoventricular (de cualquier grado)
QRS ancho 
Punto de Wenckebach durante el implante > 120 ppm 
Síndrome del seno carotídeo
Intervalo P-QRS (≥ 260 ms)

AAI: estimulación unicameral en aurícula.



nos parece muy adecuado y acorde con los datos evi-
denciados en los estudios clínicos y que se reproduce
en la figura 1.

Respuestas actuales a la controversia sobre
el modo de estimulación en la ENS

Parece demostrado que la estimulación ventricular
no necesaria, principalmente en pacientes con un cier-
to grado de deterioro de la función cardiaca, causa
efectos indeseables, lo que conlleva la necesidad de
minimizar dicha estimulación al máximo. 

En pacientes con ENS, sin alteraciones en la con-
ducción AV y ritmo sinusal se evitará siempre la indi-
cación de un modo VVI. Los candidatos a un modo de
estimulación AAI son todos los pacientes en los que,
tras una cuidadosa selección, se descartan factores de
riesgo que hagan sospechar el muy probable desarrollo
de trastornos de la conducción en el futuro. El resto de
los pacientes con ENS podrían ser candidatos a un
modo de estimulación de doble cámara con alguno de
los nuevos algoritmos descritos, para evitar al máximo
la estimulación ventricular innecesaria.

ESTIMULACIÓN EN EL BLOQUEO
AURICULOVENTRICULAR

Sincronía auriculoventricular

El único tratamiento efectivo para la bradicardia
ventricular secundaria al bloqueo auriculoventricular
es la estimulación cardiaca. Sin embargo, después de
más de 20 años de investigación clínica en este campo,
queda por resolver cuál es el modo, el sistema y el lu-
gar de estimulación más adecuados para tratar este
problema.

Varios estudios en los años ochenta mostraron las
ventajas hemodinámicas de la estimulación secuencial

AV sobre la estimulación ventricular monocameral
VVI/R, reflejada en una mejoría tanto de los paráme-
tros mecánicos del miocardio (mayor estiramiento pa-
rietal telediastólico, aumento del acortamiento telesis-
tólico) como en los parámetros hemodinámicos
(presión diastólica de ventrículo izquierdo, presión sis-
tólica arterial, presión de aurícula derecha, presión ca-
pilar pulmonar)37-40. La mejoría en el gasto cardiaco
con la sincronía AV parece depender de la presión de
llenado de VI, de tal forma que los pacientes con pre-
siones de llenado bajas mostrarían el mayor beneficio
(rama ascendente de la curva de Starling), mientras
que los pacientes con una presión telediastólica alta de
VI parecen tener menor ventaja en lo que al gasto car-
diaco se refiere, por encontrarse en la porción plana o
descendente de la curva41. Estos datos iniciales pero
consistentes sobre la mejoría del gasto cardiaco lleva-
ron a una conclusión lógica: la estimulación secuen-
cial AV reduciría el riesgo de insuficiencia cardiaca,
incluso de mortalidad, y mejoraría los índices de cali-
dad de vida, estos últimos expresados en la incidencia
de FA, ictus secundario y el llamado síndrome del
marcapasos. 

En este contexto, la estimulación bicameral
(DDD/R) desarrollada hace más de dos décadas para
restaurar la sincronía AV fue adoptada rápidamente
como el modo de estimulación «fisiológica», apoyada
además en varios estudios observacionales42, algunos
de ellos a gran escala y con una correcta metodología,
donde las ventajas de la estimulación secuencial AV en
cuanto a supervivencia parecían ser una obviedad43. El
más amplio de estos estudios44, con más de 36.000 im-
plantes analizados, mostraba no sólo una menor mor-
talidad en el primero y el segundo año después de la
estimulación bicameral DDD/R, comparada con la
monocameral VVI/R, sino que la estimulación bica-
meral seguía siendo un factor independiente de super-
vivencia cuando se ajustaba para las diferencias en las
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Disfunción del nódulo sinual

FVI normal FVI anormal (< 35%)

Conducción AV
normal

Conducción AV
anormal

Conducción AV
normal

Conducción AV
anormal

AAI DDD + MEV AAI

AAIR DDDR + MEV AAIR

Si hay incompetencia
cronotrópica asociada

Si hay incompetencia
cronotrópica asociada

DDDR + MEV

DDD + MEV
(considerar estimulación septal

o VI en ICC sintomática)

Fig. 1. Árbol de decisiones. Elec-
ción del modo de estimulación en la
disfunción del nódulo sinusal.
AAI: monocameral auricular; AAIR:
AAI con respuesta en frecuencia;
AV: auriculoventricular; DDD: doble
cámara; DDDR: doble cámara con
respuesta en frecuencia; FVI: fun-
ción ventricular izquierda; ICC: insu-
ficiencia cardiaca congestiva; MEV:
algoritmos de minimización de esti-
mulación ventricular; VI: ventrículo
izquierdo. Modificado de Gillis36.



características demográficas de ambas poblaciones.
Así, quedaba establecido a finales de los noventa el
dogma casi indiscutible de la sincronía AV, de manera
que la mejor forma de estimulación era aquella capaz
de asegurar y mantener la estimulación sincrónica AV.
A pesar de estos resultados, los investigadores mostra-
ron sus reservas sobre el valor real de estos datos res-
trospectivos, planteando la necesidad de estudios am-
plios y prospectivos45 con el fin de evitar los sesgos en
la selección de pacientes de dichos estudios44 (estimu-
lación bicameral en la población más joven y menos
enferma) y poder definir cómo y a quién aplicar el
modo más óptimo de estimulación. 

En el momento actual, disponemos de la informa-
ción aportada por los estudios prospectivos, aleatoriza-
dos realizados a finales de los noventa9,12-15,17,26, donde
se comparaba la estimulación más «fisiológica», bica-
meral DDD o auricular AAI frente a la estimulación
ventricular monocameral VVI. La población objeto de
estos estudios, seguida durante varios años, en su ma-
yoría tenía enfermedad del nódulo sinusal (con la ex-
cepción del UKPACE, BAV exclusivo) y la estimula-
ción fue fundamentalmente bicameral DDD, cuando la
aleatorización exigía estimulación fisiológica. Con es-
tas premisas en mente, de estos estudios se puede ex-
traer algunas conclusiones de la estimulación secuen-
cial AV, bicameral o apoyada exclusivamente en la
aurícula frente a la estimulación monocameral en ven-
trículo46: a) la estimulación secuencial AV reduce el
riesgo de desarrollar FA persistente o permanente; b)
la estimulación secuencial AV puede que reduzca el
riesgo del llamado síndrome de marcapasos y, con du-
das, el riesgo de insuficiencia cardiaca, y c) la estimu-
lación secuencial AV no mejora la supervivencia ni re-
duce el riesgo de ictus. 

Algunos de estos resultados, que no eran esperables,
nos han dado algunas claves importantes para entender
mejor la fisiología de la contracción ventricular y de la
estimulación cardiaca, y se ha comenzado a tener pre-
sentes las alteraciones potenciales de la desincronía

ventricular provocada por la estimulación en el ven-
trículo derecho, y que podría explicar en parte la au-
sencia de beneficio clínico con los sistemas de estimu-
lación que habíamos considerado como más «fisio-
lógicos»46. Por tanto, en el momento actual, nuestra
actitud terapéutica a la hora de implantar un sistema
bicameral debe tener en cuenta las recomendaciones
basadas en la evidencia disponible y que difiere, de al-
guna manera, de los juicios que teníamos a priori hace
una década, cuando considerábamos el dogma exclusi-
vo de la «sincronía AV» (tabla 5)46.

MODOS DE ESTIMULACIÓN EN EL BLOQUEO
AV SINTOMÁTICO

A pesar de todo lo comentado previamente, y de las
dudas introducidas por los estudios más recientes, pa-
rece razonable que ante un trastorno de la conducción
AV sintomático que nos obliga a implantar un marca-
pasos, la estimulación ventricular debe estar sincroni-
zada en el tiempo, bien con la actividad auricular es-
pontánea del paciente o bien con la estimulación
auricular desde el propio marcapasos, con objeto de
evitar fenómenos que puedan tener efectos hemodiná-
micos deletéreos (no siempre bien identificados y/o
previsibles en cada uno de los pacientes) como la con-
tracción simultánea de aurículas y ventrículos, la pér-
dida de la contribución auricular al llenado ventricular,
que puede ser clave en pacientes con presiones tele-
diastólicas elevadas, los cambios en las propiedades
eléctricas de las aurículas, que pueden conducir a FA,
y su consecuencia más temible, la embolia periférica,
y toda la constelación de alteraciones, clásicamente
enmarcadas dentro del llamado síndrome de marcapa-
sos46, como el desequilibrio en el tono autonómico, la
presencia de insuficiencia valvular mitral, la hipoten-
sión inducida por la estimulación, etc., descrito para la
estimulación ventricular monocameral, en presencia
de ritmo sinusal y de diagnóstico confuso y poco defi-
nido en la literatura. 
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TABLA 5. Recomendaciones basadas en la evidencia disponible para el uso de estimulación de doble cámara o
modulada en actividad en pacientes con bradicardia sintomática17

Clase Recomendación Evidencia

I La estimulación de doble cámara se recomienda sobre la ventricular en la prevención de fibrilación auricular, A
especialmente en pacientes con enfermedad del nódulo sinusal

IIA La estimulación de doble cámara es mejor que la ventricular para prevenir el síndrome del marcapasos B
Es razonable preservar una duración del intervalo QRS normal, aumentando el intervalo auriculoventricular en los sistemas C
de doble cámara o implantando marcapasos auriculares en poblaciones seleccionadas

IIB La estimulación de doble cámara no se recomienda de manera general sobre la ventricular para prevención de insuficiencia B
cardiaca
La estimulación modulada en frecuencia no se recomienda de modo general sobre la estimulación ventricular en todos C
los pacientes que se implanta un marcapasos bicameral

III La estimulación bicameral no está recomendada frente a la ventricular para mejorar la supervivencia A
La estimulación doble cámara no se recomienda frente a la ventricular para la prevención de ictus A



Una vez desarrollados e implementados los marca-
pasos bicamerales con dos electrodos, surge la idea de
un marcapasos que, con un único electrodo y un dipo-
lo flotante a nivel auricular, pudiera suministrar una
estimulación ventricular sincrónica con la actividad
auricular, en pacientes con bloqueo AV sintomático,
función sinusal normal, llamados marcapasos VDD
capaces de sensar la actividad auricular espontánea, y
de suministrar estimulación ventricular sincronizada
con el ritmo sinusal del paciente, que, por otro lado, es
el sensor de actividad más fisiológico que existe. Así,
la estimulación VDD monosonda proporcionaría los
beneficios fisiológicos de la sincronía AV, sumando a
ello la comodidad de un sistema de cable único47-49 y
las ventajas teóricas de menor tiempo de implante50-52

y menos complicaciones51,53,54. 
De esta manera, en la década de los noventa surge la

posibilidad de emplear, en pacientes con bloqueo AV,
un sistema más sencillo a priori como era el marcapa-
sos VDD frente a un sistema más complejo como el
marcapasos bicameral, cada uno con sus ventajas e in-
convenientes (tabla 2), y así comienza la controversia
de cuál es el mejor modo de estimulación en el blo-
queo AV.

Sistema VDD frente a sistema DDD 

Los esfuerzos combinados de médicos y fabricantes
llevaron al desarrollo de varios sistemas de estimula-
ción VDD fiables47,53. Sin embargo, a pesar de llevar
en el mercado casi 20 años, la proporción de pacientes
con bloqueo AV en los que se implanta un marcapasos
VDD es baja en Europa, y todavía menor en Estados
Unidos. Aunque parece existir un ligero aumento en
los implantes de marcapasos VDD en estos países, el
incremento experimentado en los sistemas bicamerales
ha sido mucho mayor, de tal forma que un 50% de los
pacientes con bloqueo AV recibe un sistema bicame-
ral, según el World Survey de 200155, y de éstos, un
30-50% tendría una función sinusal normal. En Espa-
ña, a diferencia de lo comentado previamente, el siste-
ma VDD fue rápidamente incorporado, con una tasa
de implantes superior a muchos países de nuestro en-
torno55. Datos del último registro español de marcapa-
sos3 indican que en nuestro medio, en caso de bloqueo
AV, el sistema VDD ha sido en los últimos 9 años la
forma de estimulación fundamental cuando los médi-
cos decidían un sistema de estimulación fisiológica,
superior a los sistemas bicamerales, y con una tenden-
cia estable en cuanto al número de implantes, si bien
entre los años 2003 y 2005 los sistemas bicamerales
de dos electrodos se han equiparado al marcapasos
VDD, con una progresiva disminución de la estimula-
ción monocameral en ventrículo. 

Cuando pensamos entre marcapasos VDD y DDD
surge una importante cuestión: ¿el sistema VDD es ca-
paz de mantener la sincronía AV con la misma seguri-

dad que un sistema DDD con un electrodo alojado en
la aurícula? Íntimamente relacionadas con esta pre-
gunta surgen otras cuestiones: a) la estabilidad y la fia-
bilidad de la detección auricular durante los cambios
posturales y actividad diaria, así como su evolución a
largo plazo; b) el significado clínico de la pérdida de
la detección auricular; c) el futuro de la función sinu-
sal; d) presencia de arritmias auriculares, especialmen-
te de FA; e) necesidad de fármacos cronotrópicos ne-
gativos en el seguimiento, y f) un estrecho margen de
coste entre ambos sistemas de estimulación.

La respuesta a todas estas cuestiones y dudas, junto
con el hecho de que en la literatura la comparación en-
tre ambos modos de estimulación no se ha estudiado
de forma exhaustiva (series cortas, experiencias loca-
les, datos retrospectivos) y que los pacientes con blo-
queo AV no son los más numerosos en los estudios
amplios aleatorizados referidos previamente, es lo que
ha condicionado que muchos médicos muestren una
desconfianza hacia el marcapasos VDD cuando deci-
den una estimulación fisiológica para su paciente, es-
pecialmente en lo que concierne a la fiabilidad de la
detección auricular; sin embargo, ¿hay datos en la lite-
ratura científica que avalen esta preocupación?

La detección auricular en los marcapasos
VDD

La detección auricular a largo plazo

La estabilidad en la detección auricular a largo plazo en
los marcapasos VDD ha sido estudiada por varios auto-
res52,55-58. La incidencia de infradetección auricular de-
tectada en todos estos estudios oscila entre el 2 y el 7%,
poniendo de manifiesto una adecuada detección auricu-
lar a largo plazo en los marcapasos VDD, comparable al
de los sistemas DDD50,52,56,57,59-61, siempre y cuando se
obtenga una señal mínima auricular durante el implante
(1-2 mV)57,58, sin oscilaciones significativas de la señal
(< 0,5 mV)62 y empleando algoritmos automáticos de
detección o umbrales de sensibilidad capaces de recoger
la señal auricular durante la actividad diaria. Un estudio
español63, con un importante número de implantes de
marcapasos VDD seguidos durante casi 3 años de me-
dia, mostró un 6% de fallos de detección auricular, gene-
ralmente ocasionales y transitorios que pudieron ser 
corregidos modificando la sensibilidad, frente a sólo un
2% que no se pudo corregir mediante programación.
Huang et al52 compararon la estimulación bicameral con
la VDD, y observaron que si bien los marcapasos DDD
mantienen a largo plazo una mayor amplitud de la señal
auricular comparada con los marcapasos VDD, en éstos
la estabilidad de la señal auricular, así como la tasa de
sincronía AV, se mantuvo en casi todos los pacientes con
una adecuada programación de la sensibilidad por enci-
ma del 90%. Otros autores han comunicado, en segui-
mientos incluso más largos, problemas en la detección
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auricular hasta de un 20%, sin diferencias significativas
entre ambos sistemas de estimulación64. La infradetec-
ción auricular sintomática o secundaria a desplazamiento
completo del dipolo auricular es rara, que varía en el 0-
0,9% en numerosos registros47,49-52,56,61,64,65.

Detección auricular durante la actividad y postura
corporal

La infradetección auricular intermitente durante la
respiración profunda, los cambios posturales y la acti-
vidad es un fenómeno ya conocido y generalizado a to-
dos los sistemas de estimulación bicameral. Los datos
publicados57-58,66-67 en este sentido muestran que en algo
menos de un tercio de los pacientes puede haber varia-
ciones de la señal auricular, que pueden ser muy inten-
sas en algunos casos. Durante las actividades cotidia-
nas67, el 20% de las señales auriculares eran menores
de 0,5 mV, por lo que un margen doble de seguridad
para la detección auricular puede ser inadecuado en
una importante proporción de pacientes durante la acti-
vidad.

Significación clínica de la pérdida de la detección
auricular

Aunque la infradetección auricular supone una limi-
tación potencialmente importante del marcapasos
VDD, la significación clínica real de este problema
está poco estudiada, incluso en los sistemas DDD. A
pesar de la poca información, es muy probable que en
la mayoría de los pacientes la infradetección auricu-
lar sea clínicamente silente y de significación clínica
limitada53,68. La evidencia del significado clínico del
fallo de detección auricular intermitente en pacientes
con marcapasos VDD se encuentra bien reflejada en
un estudio65, donde dicha pérdida de detección en más
del 10% de los latidos se correlacionaba con una me-
nor capacidad de ejercicio y peor calidad de vida.
Eberhardt et al53 detectan un porcentaje insignificante
de fallo de detección sintomático (0,5%) en un segui-
miento largo. Dado que todos los estudios referidos
previamente comunican una sincronía AV en más del
90% de los ciclos en la mayoría de los pacientes, y que
la pérdida < 10% de detección auricular no se asociaba
a cambios significativos en la capacidad de ejercicio o
calidad de vida, es muy probable que la magnitud de
la infradetección auricular observada en todas las se-
ries sea de escasa relevancia clínica. 

Como resumen de todo lo expresado en los tres puntos
anteriores, se puede decir que la detección auricular de un
sistema VDD no es inferior al de un sistema DDD69. 

Función sinusal y marcapasos VDD

La evolución a disfunción del nódulo sinusal des-
pués del implante de un sistema VDD por bloqueo AV

era un problema potencial que podría limitar su uso.
Sin embargo, la revisión de la literatura científica nos
muestra que la aparición de enfermedad del nódulo si-
nusal sintomática es muy baja, en seguimientos a cor-
to-largo plazo, alrededor del 1%51,53, cifra muy acorde
con los datos del estudio español (0,3%). Hay un estu-
dio64 diseñado específicamente para investigar la evo-
lución de la función sinusal en pacientes con bloqueo
AV y función sinusal normal antes del implante de
marcapasos (Holter y ergometría previo en implantes
programados o frecuencia sinusal en reposo superior a
70 lat/min en los implantes urgentes), donde la inci-
dencia anual de disfunción sinusal fue del 0,7%, en un
seguimiento de 5 años, sin diferencias significativas
entre los que recibieron un sistema DDD o VDD. De
los datos de que disponemos, podemos concluir que la
incidencia de disfunción sinusal es poco probable en
pacientes con bloqueo AV completo y con una función
sinusal normal estimada en el momento del implante. 

Arritmias auriculares y marcapasos VDD

La FA en el seguimiento en pacientes con bloqueo
AV completo también ha sido motivo de preocupación
a la hora de elegir el modo de estimulación en el blo-
queo AV completo. Los datos son difíciles de estimar
dada la heterogeneidad de las poblaciones estudiadas,
pero tomados en conjunto parece que la tasa de repro-
gramación a estimulación ventricular exclusiva (VVI)
por FA oscila entre el 2 y el 5% a medio plazo, similar
a lo encontrado en los sistemas DDD69. Aunque algu-
nos datos retrospectivos indican una tasa menor de FA
en el VDD frente al DDD70,71, lo que refleja su ventaja
en este sentido, estudios prospectivos con mayor nú-
mero de pacientes no confirman este hallazgo, y mues-
tran una tasa anual de FA similar entre ambos modos
de estimulación (el 2,6 frente al 2,8%)50,64. Al analizar
las series de bloqueo AV con mayor número de pacien-
tes15,53, se aprecia que la población de estudio es gene-
ralmente añosa y con una alta incidencia de cardiopa-
tía y/o factores de riesgo cardiovascular, lo que
favorece una mayor incidencia de FA en este subgrupo
de pacientes y que deberemos tener en cuenta a la hora
de elegir el modo de estimulación.

Complicaciones. Marcapasos VDD o DDD

El análisis de los datos en este sentido puede resultar
complejo puesto que la definición del término compli-
cación no es igual en todas las series. Los datos publi-
cados durante los últimos 10 años, con un impor- tante
número de pacientes y seguimientos relativamente lar-
gos, reflejan una menor tasa de complicaciones para el
sistema VDD respecto del sistema DDD a corto/largo
plazo y un menor tiempo de implante51-53, e incluso un
perfil de coste/beneficio muy favorable para los marca-
pasos VDD51,52,72. La experiencia del grupo quirúrgico
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parece ser un factor fundamental, de tal forma que
cuando el implantador está bien entrenado, las compli-
caciones entre ambos sistemas son muy similares53. En
cuanto a índices de supervivencia a largo plazo, en un
único estudio aleatorizado73, con 180 pacientes segui-
dos durante 6 años y comunicado en forma de resu-
men, la supervivencia era mejor en los pacientes con
VDD comparado con los que tenían un sistema DDD. 

SELECCIÓN DEL MODO DE ESTIMULACIÓN
EN EL BLOQUEO AV

¿Qué pacientes se pueden beneficiar del
modo de estimulación VDD?

De todo lo expuesto previamente, el sistema VDD
puede resultar un modo de estimulación adecuado para
el bloqueo AV sintomático cuando está correctamente
indicado, y teniendo en cuenta una serie de premisas
clínicas donde la estimulación VDD tiene más posibi-
lidades de fracasar:

1. Pacientes con historia de FA paroxística, en que
un sistema DDD con o sin actividad podría funcionar
mejor.
2. Pacientes con alteración basal de la función sinu-

sal, estimados por una frecuencia en reposo < 70
lat/min o valoración en Holter o ergometría.
3. Datos anatómicos de dilatación de cavidades de-

rechas, especialmente de la aurícula derecha (radiolo-
gía, ecografía).
4. Extrasistolia auricular frecuente. 
5. Necesidad de fármacos antiarrítmicos, bloquea-

dores beta o antagonistas del calcio que puedan indu-
cir disfunción sinusal y estrechamente relacionado con
la valoración de cardiopatía estructural, donde es muy
probable el empleo de estos fármacos.

Cuidados y precauciones durante el implante

En la literatura científica se han mostrado diferentes
técnicas dirigidas a que la posición del electrodo flo-

tante auricular sea óptima56-58,65,66 y evitar así los fenó-
menos de infradetección auricular. Muchas de estas
técnicas son difíciles de implementar en la práctica
diaria, por lo que en muchas ocasiones hay que tomar
una serie de cuidados y precauciones mínimos durante
el implante que aseguren un buen resultado del siste-
ma:

1. Una señal mínima auricular > 1,5-2 mV durante
el implante, evitando oscilaciones de la señal > 0,5
mV, con objeto de asegurar un margen de seguridad
del sensado auricular a largo plazo, y tener en cuenta
que el filtrado de la señal con el programador será
menor que la señalada por el analizador en el im-
plante.
2. Valorar el tamaño del paciente para elegir el elec-

trodo con una distancia entre la punta del electrodo y
el dipolo auricular (de 11-15 cm) más adecuado.
3. Evitar posiciones extremas del dipolo auricular

cercano a la vena cava superior o al anillo tricúspide.
4. Evitar electrodos VDD cuando haya datos de au-

rículas derechas dilatadas.
5. Programar los niveles de mayor sensibilidad auricu-

lar < 0,5 mV. 

Estimulación VDD o DDD en el bloqueo AV:
respuestas actuales a la controversia

En el bloqueo AV completo los datos de que dispone-
mos en la actualidad nos indican que tanto el sistema
VDD como el sistema DDD son capaces de mantener de
igual forma una estimulación «fisiológica» basada en la
sincronía AV, a corto y medio plazo, y que las dudas so-
bre el desarrollo futuro de disfunción sinusal o fibrila-
ción auricular para el empleo del modo VDD no parecen
justificadas por los datos publicados (tabla 6).

La elección de un sistema VDD monosonda es segu-
ra y eficaz cuando la indicación es correcta, la técnica
de implante es cuidadosa y la programación postim-
plante, adecuada; se debe tener siempre en cuenta los
datos clínicos comentados previamente (historia de
arritmias auriculares, datos de función sinusal límite,
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TABLA 6. Ventajas e inconvenientes teóricos de la estimulación bicameral

Ventajas Inconvenientes

DDD Sensado auricular de calidad Dos sondas
Soporte cronotrópico en caso de disfunción Mayor tiempo de implante y escopia

sinusal Más complicaciones relacionadas con el procedimiento
«Apoyo eléctrico» si hay arritmias auriculares
Cronotropismo asegurado en caso de fármacos

VDD Electrodo único Margen de costo estrecho comparado con DDD
Menos tiempo de implante y escopia Dudas sobre estabilidad del sensado auricular
Menos complicaciones relacionadas con el procedimiento Desarrollo de disfunción sinusal
Comodidad del implante Presencia de arritmias auriculares

DDD: estimulación bicameral; VDD: estimulación ventricular con detección bicameral y sonda única.



necesidad de fármacos cronotrópicos negativos) y que
son de fácil obtención a la cabecera del enfermo. Por
tanto, los marcapasos VDD pueden presentar muchas
ventajas con respecto a los sistemas DDD: a) evitan la
inserción de un segundo cable y, por tanto, material
extraño dentro del corazón; b) menor tiempo de im-
plante y escopia, y c) de modo general, menor número
de complicaciones relacionadas con el procedimiento
y, por tanto, menor morbilidad.
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