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Es conocida la escasa repercusión clínica que tiene el 

fallo de sensado auricular intermitente en portadores de 

marcapasos VDD. No obstante, en pacientes con un sus-

trato de repolarización alterada mediada por bradicardia, 

este fallo puede generar oscilaciones RR ocasionadas 

por los cambios de modo, que pueden ser el desencade-

nante para iniciar una torsade de pointes. Exponemos 

nuestros hallazgos con 3 casos que ilustran este meca-

nismo desencadenante de arritmias ventriculares.
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Intermittent Atrial Undersensing in Single-Lead 
VDD Pacemakers in Patients With Bradycardia-
Sensitive Repolarization: A Possible Mechanism 
for Ventricular Arrhythmia

Intermittent atrial undersensing in patients with single-

lead VDD pacemakers is regarded as being of limited 

clinical significance. Nevertheless, in patients with 

bradycardia-mediated repolarization abnormalities, 

undersensing could result in RR-interval oscillations due 

to changes in pacemaker mode and this could act as a 

trigger for the initiation of torsades de pointes. We report 

our findings in three patients, which demonstrate the 

functioning of this trigger mechanism for ventricular 

arrhythmias.
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INTRODUCCIÓN

La estimulación con marcapasos VDD en el blo-
queo auriculoventricular completo (BAVC) ha 
mostrado ser segura y efectiva en múltiples tra-
bajos. Aunque el infrasensado auricular es uno de 
los inconvenientes, parece no tener una repercusión 
clínica relevante1. No obstante, fisiopatológica-
mente los cambios de modo ocasionados por el in-
frasensado auricular intermitente pueden resultar 
en oscilaciones RR, que en el contexto de una repo-
larización alterada podrían ser el desencadenante 
de torsade de pointes (TdP).

Presentamos los datos de 3 pacientes portadores 
de marcapasos VDD con función cardiaca normal, 
sin alteraciones iónicas ni ingesta de sustancias que 
prolonguen el QT, en los que el fallo de sensado au-
ricular intermitente indujo bradicardia y bruscas 
oscilaciones RR con aparición de TdP sincopales. 
El análisis retrospectivo descubrió en los 3 pacientes 
una marcada prolongación del intervalo QT pre-
sente en los electrocardiogramas (ECG) con BAVC, 
y se discute la importancia de este hallazgo.

CASOS CLÍNICOS

Caso 1

Mujer de 81 años en la que se implantó marca-
pasos VDD Vitatron Saphir 3 por BAVC, en la que 
antes del implante se constató una frecuencia si-
nusal de 90 lat/min. Transcurridas 2 semanas con-
sultó por 3 episodios sincopales. El ECG al ingreso 
mostró cambios de modo del marcapasos con paso 
a VVI tras fallar el sensado auricular y coincidiendo 
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Caso 2

Mujer de 78 años portadora de marcapasos 
VDD Medtronic EnPulse con capacidad de alma-
cenar taquiarritmias, implantado hacía 15 días 
por BAVC, que presentaba pérdida de conoci-
miento sin pulso, que recuperó tras puñopercu-
sión torácica. El dispositivo almacenó una ta-
quiarritmia con longitudes de ciclo y morfologías 
variables en los electrogramas, compatible con 
taquicardia polimórfica (fig. 2A). Durante el in-
terrogatorio se objetivaron frecuentes rachas de 
taquicardia polimórfica presincopales en relación 
con fallos de sensado auricular (a pesar de mí-
nima sensibilidad programada) y entrada del 
marcapasos en modo VVI a límite inferior de fre-
cuencia, que obligó urgentemente a programar en 
VVI a alta frecuencia de estimulación. Asimismo, 
en este modo y a una frecuencia de estimulación 
de 60 lat/min, destacaban intervalos QT de 600 
ms (fig. 2B). Finalmente, se implantó un desfibri-
lador automático implantable (DAI) bicameral 
con límite inferior de frecuencia programado en 
50 lat/min. En la evolución posterior durante 3 
años el ritmo intrínseco, tanto auricular como 
ventricular, ha sido el predominante, y no se ha 
constatado nuevas arritmias ventriculares. El 
análisis retrospectivo del ECG con BAVC que 
motivó el primer implante mostró intervalo QT 
medido de 650 ms con QTc de 575 ms.

con enlenteciemiento de la frecuencia sinusal; tam-
bién se apreciaba importante variabilidad de la re-
polarización con intervalos QT muy prolongados, 
así como sensado intermitente de la actividad auri-
cular (fig. 1A). El control del dispositivo mostró 
adecuados umbrales de estimulación ventricular y 
sensibilidad del electrodo flotante programada al 
mínimo valor (0,15 mV), a pesar de lo cual había 
fallos de sensado auricular. Durante la monitoriza-
ción desarrolló episodios de TdP (fig. 1B) a través 
de secuencias corto-largo-corto, que eran favore-
cidas no sólo por la infradetección auricular inter-
mitente, sino también por la súbita bradicardiza-
ción sinusal y la histéresis de frecuencia del 
marcapasos (parámetro no programable en este 
modelo). Tras apreciar la relación de aconteci-
mientos, se programó en VVI a frecuencia de 70 lat/
min, con lo que desaparecieron los episodios de 
TdP, y se advirtió reducción del QT de 600 ms a 
500 ms desde el primero al tercer día de estimula-
ción (fig. 1C) sin ninguna otra medida terapéutica 
añadida. Se descartó cardiopatía estructural, altera-
ciones iónicas e ingesta de sustancias que prolon-
garan el QT. Se implantó, finalmente, una sonda 
auricular y se cambió a un generador DDD. El aná-
lisis retrospectivo del ECG con BAVC que motivó 
el implante del marcapasos VDD mostró intervalos 
QT exageradamente prolongados para la fre-
cuencia, con QT absoluto de 620 ms y QTc (Bazzet) 
de 525 ms (fig. 1D).

Fig. 1. A: fallo de sensado auricular y 
cambio de modo de VDD a VVI más la 
histéresis (VVI+H) en el primer latido 
tras el fallo, alternando posteriormente 
ritmo VVI con VDD. Adviértase la varia-
bilidad de la repolarización con QT 
absolutos entre 560 ms y 640 ms. 
B: trazado de monitorización que 
muestra cambios súbitos de modo y 
variabilidad de la repolarización, con 
aparición de un complejo nodular con 
onda T amplia sobre la que se origina 
una posdespolarización, y se repite el 
fenómeno en secuencia corto-largo-
corto que inicia una torsade de poin-

tes. C: reducción del QT desde el día 1 
al día 3 sólo con estimulación VVI a 70 
lat/min. D: bloqueo auriculoventricular 
completo con QT absoluto de 620 ms.
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DISCUSIÓN

Aunque con la bradiacardia se prolonga fisiológi-
camente el QT, raramente aparecen TdP. No obs-
tante, en el contexto de BAV completo se ha des-
crito su aparición, con una tasa del 5 al 30%2. En 
este sentido, Kurita et al3 observaron que el grupo 
de pacientes con BAVC que desarrollaban TdP te-
nían intervalos QT anormalmente prolongados a 
frecuencias cardiacas bajas.

No se conoce bien por qué hay pacientes que pro-
longan marcadamente la repolarización con la 

Caso 3

Mujer de 72 años sin cardiopatía estructural, a la 
que se implantó marcapasos VDD Guidant Insignia 
I AVT por BAVC con correcto funcionamiento del 
dispositivo al alta y sensado de P de 1,2 V. A los 10 
días consultó por episodio sincopal y varios episo-
dios presincopales, y se objetivó fallo constante del 
sensado auricular, estimulación VVI a 60 lat/min, 
QT estimulado de 650 ms y QRS con estimulación 
septal de 135 ms. Durante la monitorización pre-
sentó episodios de taquicardia ventricular poli-
morfa no sostenida (fig. 3A). El control del disposi-
tivo mostró correcto umbral e impedancia de 
estimulación, con caída de detección auricular 
(onda P de 0,4 mV, sensibilidad programada no-
minal de 0,5 mV). El registro de arritmias mostró 
múltiples episodios de arritmias ventriculares irre-
gulares (ciclo, 340-390 ms) con cambio de eje en el 
electrograma (fig. 3B). Se programó el marcapasos 
en VVI a 90 lat/min, con lo que cesaron las arrit-
mias ventriculares. Tras programar la sensibilidad 
auricular a 0,15 ms, y manteniendo el mismo límite 
inferior de frecuencia previo, se consiguió adecuado 
sensado de la actividad auricular, con lo que la pa-
ciente quedó asintomática y libre de eventos arrít-
micos a los 20 meses de seguimiento. El análisis re-
trospectivo del ECG con BAVC que motivó el 
implante del macapasos VDD mostró intervalos 
QT prolongados, QT de 640 ms y QTc (Bazzet) de 
450 ms (fig. 3C).

Fig. 2. A: registro almacenado del 
marcapasos compatible con torsade 

de pointes. B: estimulación VVI a 60 
lat/min con QT absoluto de 600 ms.

Fig. 3. A: rachas de taquicardia polimórfica sobre latido estimulado en 
modo VVI debido a fallo de sensado. B: electrogramas almacenados del 
marcapasos que muestran taquicardia ventricular con electrogramas varia-
bles. C: bloqueo auriculoventricular completo con QT absoluto de 600 ms.
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A partir de qué límite de intervalo QT en el con-
texto de un BAVC debemos pensar que un paciente 
pueda estar predispuesto a los eventos descritos es 
una incógnita. No obstante, basándonos en la litera-
tura, un QT absoluto ≥ 600 ms4, o bien un Tpeak-Tend 
> 85 ms8, debe alertarnos de que el paciente puede 
tener una repolarización sensible a bradicardia, espe-
cialmente si al estimularlo en VVI a una frecuencia 
normal de unos 70 lat/min el QT continúa anormal-
mente prolongado. Ante ello, deberíamos procurar 
un buen sensado auricular en el implante si se opta 
por un sistema VDD. La presencia de muescas sobre 
la onda T similares al síndrome de QT largo tipo 2 
podría indicar también riesgo de TdP8.

En conclusión, ante un paciente portador de mar-
capasos VDD que presente arritmias polimórficas y 
documentación de infrasensado auricular, tras des-
cartar la contribución de fármacos arritmogénicos, 
alteraciones iónicas y disfunción ventricular, antes 
de implantar un desfibrilador deberíamos sospechar 
el mecanismo presentado y revisar cuidadosamente 
el intervalo QT del episodio de BAVC y el QT a fre-
cuencias lentas de estimulación. Una vez identifi-
cado, deberíamos evitar frecuencias lentas de esti-
mulación y no programar histéresis de frecuencia, 
con lo que se minimizan los fallos de detección au-
ricular, para lo cual sería prudente el implante de 
un electrodo auricular.
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bradicardia. Chevalier et al4 estudiaron la hipótesis 
de que haya alteraciones genéticas latentes, y anali-
zaron la prevalencia genética de mutaciones entre el 
subgrupo de pacientes con BAVC y QT ≥ 600 ms; 
encontraron sólo un 17% de casos con mutaciones. 
No obstante, en el mismo trabajo quedan reflejadas 
diversas limitaciones que pueden explicar la baja 
prevalencia encontrada. Asimismo, una limitación 
imposible de soslayar es el factor dependencia tem-
poral del intervalo QT, consistente en que la dura-
ción del BAVC por sí misma prolonga marcada-
mente el intervalo QT5.

En los 3 casos presentados destaca que los inter-
valos QT medidos en los ECG con BAVC eran 
≥ 600 ms en valor absoluto, en ausencia de fármacos 
y alteraciones iónicas. Asimismo, en el caso 1 se do-
cumentó un acortamiento del QT dependiente del 
tiempo tras estimular en VVI a 70 lat/min, lo que evi-
dencia la importancia del tiempo en la remodelación 
de la repolarización. Así pues, según el concepto de 
reserva de repolarización descrito por Roden et al6, 
es probable que estos pacientes sean portadores de 
alguna mutación de los genes que regulan la repola-
rización ventricular, pero que permanezca de forma 
subclínica merced a la compensación de otras co-
rrientes iónicas, y que sólo bajo determinadas condi-
ciones estresantes, como sucede en estos 3 casos con 
la bradicardia, favorecida por el fallo de sensado au-
ricular, se ponga de manifiesto la prolongación del 
QT y la aparición de TdP.

Aunque en los casos 2 y 3 no fue documentada 
una relación directa de secuencias corto-largo-corto 
con la aparición de TdP, pensamos que las oscila-
ciones RR deben haber tenido un papel primordial, 
ya que dada la probable predisposición a la apari-
ción de TdP en el seno de bradicardia en estos pa-
cientes, destaca el hecho de que no hayan presen-
tado taquicardias polimorfas durante el episodio de 
BAV completo. En este sentido, creemos que no 
sólo la bradicardia, resultado del bajo límite infe-
rior de frecuencia programado, sino también la irre-
gularidad de intervalos RR, como consecuencia del 
infrasensado auricular intermitente y de la histéresis 
de frecuencia, pueden haber coadyuvado en reducir 
la reserva de repolarización y, consecuentemente, 
en la aparición de TdP.

Pensamos que la falta de descripciones previas 
del problema mostrado en esta comunicación puede 
deberse a que, unido a la baja incidencia de infra-
sensado auricular7, habría que añadir la gran can-
tidad de condicionantes que tienen que entrar en 
juego para producir TdP (probable sustrato gené-
tico, duración de la bradicardia, límite inferior de 
frecuencia programado, sexo femenino y otros fac-
tores no reconocidos).


