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Abreviaturas y acro “nimos

ACO: anticoagulantes orales
AD: aurScula derecha
AV: auriculoventricular
AVD: apex del ventr§culo derecho
AVK: antagonistas de la vitamina K
BAV: bloqueo auriculoventricular
BR: bloqueo de rama
BRD: bloqueo de rama derecha
BRI: bloqueo de rama izquierda
CABG: cirug& de revascularizacio n coronaria
CC: cardiopatSa congénita
CPAP: presion positiva continua de las v§ as respiratorias
DAI: des“brilador automa “tico implantable
DDD: estimulacio”n auriculoventricular bicameral
DEI: dispositivo electro”nico implantable
DNS: disfuncio n del nddulo sinusal
EARF: estimulacion auricular con respuesta en frecuencia
EAT: estimulacion antitaquica “rdica
ECA: ensayo cl%ico controlado y aleatorizado
ECG: electrocardiograma
EEF: estudio electro“siolo” gico
EHH: estimulacio’n del haz de His
EHRA: European Heart Rhythm Association
EORP:EurObservational Research Programme
EPCC: enfermedad progresiva de la conduccio n cardiaca
EPP: emparejamiento por puntuacio 'n de propensio n
ESC: Sociedad Europea de Cardiologa
FA: “brilacio”n auricular
FE: fraccion de eyeccién
FEVI: fraccion de eyeccidn del ventr§culo izquierdo
HR: hazard ratio
IC: insu“ciencia cardiaca
1C95%: intervalo de con“anza del 95%
IC-FEc: insu“ciencia cardiaca con fraccio’'n de eyeccidon
conservada
IC-FEIr: insu“ciencia cardiaca con fraccio 'n de eyeccion
ligeramente reducida
IC-FEr: insu“ciencia cardiaca con fraccio ' n de eyeccion
reducida
ICP: intervencio n coronaria percuta’nea
IEM: interferencia electromagne “tica
I-HV: intervalo His-ventricular (tiempo desde el comienzo de
la desviacion H hasta el inicio ma’s precoz de la
despolarizacion ventricular registrada en cualquier
derivacio n en el estudio electro“siolo “gico del corazd n)
IM: infarto de miocardio
MCH: miocardiopat$a hipertro “ca
MP: marcapasos
MS: muerte su bita cardiaca
MSC: masaje del seno carotsdeo
NACO: nuevos anticoagulantes orales (no antagonistas de la
vitamina K)
NAV: nddulo auriculoventricular
NYHA: New York Heart Association
OR: odds ratio
OTSVD: obstruccién del tracto de salida del ventrs “culo derecho
PET: tomografsa por emisio n de positrones

RBI: registrador en bucle implantable

RM: resonancia magne€ tica

RMC: resonancia magnética cardiovascular

RS: ritmo sinusal

RTG: realce tard% de gadolinio

SAS: sadrome de apnea del suen o

SQTL: sadrome de QT largo

SSC: $8drome del seno carot§'deo

SVD: septo del ventrSculo derecho

TAE: tasa de absorcion espec¥ca

TAVI: implante percuta "neo de valvula ad rtica

TC: tomografSa computarizada

TMO: tratamiento me “dico 6 ptimo

TRC: terapia de resincronizacio n cardiaca

TRC-D: terapia de resincronizacio’n cardiaca y des“brilador

TRC-M: terapia de resincronizacio”n cardiaca y marcapasos

TRC-OH: terapia de resincronizacio n cardiaca optimizada
para His

TSVD: tracto de salida del ventr§'culo derecho

UAV: unio n auriculoventricular

VD: ventrSculo derecho

VI: ventr§culo izquierdo

1. PREAMBULO

Las gu®s tienen como objetivo reunir y evaluar toda la evidencia
relevante disponible durante el proceso de elaboracio “n sobre un
tema determinado para ayudar a los me “dicos a seleccionar la mejor
estrategia posible de tratamiento para un paciente en particular que
sufre una enfermedad concreta. Las guSas y las recomendaciones
deben ayudar a los profesionales de la salud en la toma de
decisiones clsnicas en su ejercicio diario. No obstante, la decisio "n
“nal sobre un paciente concreto debe tomarla el me “dico
responsable de su salud, en consulta con el propio paciente o,
cuando proceda, con la persona encargada de sus cuidados.

En los Ultimos an os, la Sociedad Europea de Cardiolog& (ESC),
ademdas de otras sociedades y organizaciones cient§“cas, ha
publicado un gran nu”mero de guSas. Debido al impacto de estas,
se han establecido criterios de calidad para su elaboracio “n de modo
que todas las decisiones se presenten de manera clara y
transparente al usuario. Las recomendaciones de la ESC para la
elaboracid ny publicacio”n de gusas estan disponibles en el apartado
de gu&s de la pagina web de la ESC fttp://www.escardio.org/
Guidelines). Las gu®s de la ESC representan la postura o“cial de la
ESC sobre un tema particular y se actualizan con regularidad.

Ademas de la publicacio n de las gusas de practica cl$nica, la ESC
desarrolla el EurObservational Research Programmesobre registros
internacionales de enfermedades e intervenciones cardiovascula-
res, que es esencial para evaluar los procesos diagnd sticos/
terapéuticos, el uso de los recursos y la adherencia a las gu§'as.
El objetivo de estos registros es mejorar la comprensio "n de la
practica me dica en Europa y el mundo, basa ndose en datos de alta
calidad recogidos durante el ejercicio cl$ nico diario.

Ademas, la ESC ha desarrollado e incluido en este documento
una serie de indicadores de calidad (IQ), que son herramientas que
permiten evaluar el grado de implementacio “n de las guas. La ESC,
hospitales, servicios pu blicos y profesionales de la salud pueden
utilizar estos indicadores para cuanti“car la pra “ctica cl$nica, as$
como en programas educativos junto con los mensajes clave de las
gudas para mejorar la calidad de la atencio’n y los resultados
clénicos.
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Tabla 1
Clases de recomendacion.

Definicion

ser perjudicial.

Tabla 2
Niveles de evidencia.

Nivel de
evidencia C

Los miembros de este Grupo de Trabajo han sido seleccionados
por la ESC y han incluido una representacio”n de las subespecia-
lidades mds relevantes para representar a los profesionales
dedicados a los cuidados m€edicos de los pacientes con esta
enfermedad. Los expertos seleccionados llevaron a cabo una
revisio n exhaustiva de la evidencia publicada sobre la atencio "n a
una entidad concreta segu’ n las normas establecidas por el Comite”
de la ESC para la elaboracion de las gusas. Ademas, se llevé a cabo la
evaluacidn crética de los procedimientos diagno “sticos y terap€ u-
ticos, incluida la valoracio 'n del cociente riesgo/bene“cio. Se
valoraron el nivel de evidencia y la fuerza de la recomendacio “n
de una opcid n terapé€ utica particular segu” n escalas prede“nidas, tal
como se indica ma's adelante.

Los miembros del panel de redaccio’'n y los revisores del
documento han declarado por escrito cualquier relacio “n que se
pueda considerar con’icto de intereses real o potencial. Estas

Consenso de opinién de expertos y/o pequefos estudios,
estudios retrospectivos, registros.

Expresiones propuestas

Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinién acerca de la
utilidad/eficacia de un determinado tratamiento o procedimiento.

Se debe recomendar

s Clase | Evidencia y/o acuerdo general en que
© un determinado procedimiento
© S . :
9 diagnéstico/tratamiento es beneficioso,
GE) util y efectivo.
o]
[&]
o Clase Il
)
©
?
a Clase lla El peso de la evidencia/opinion
O esta a favor de su utilidad/eficacia.
La utilidad/eficacia esta
Clase Ilb menos establecida por la
evidencia/opinion.
Clase lll Evidencia o acuerdo general en que

un determinado tratamiento no es
util/efectivo y en algunos casos puede

©ESC 2021

©ESC 2021

declaraciones escritas estan archivadas y disponibles en la pa“gina
web de la ESC {ttp://www.escardio.org/guidelines ) en un docu-
mento suplementario publicado simulta “neamente a la gusa. Este
proceso garantiza la transparencia y evita posibles sesgos en los
procesos de desarrollo y revisio”n. Durante el periodo de redaccio"n,
las modi“caciones en las relaciones que se pudieran considerar
con’icto de intereses se noti“‘caron a la ESC y se actualizaron. El
informe del Grupo de Trabajo fue “nanciado en su totalidad por la
ESC y se desarrollo sin ninguna participacio "n de la industria.

El Comité para la elaboracio n de las guas de la ESC supervisay
coordina la preparacio”n de nuevas gusas. El Comité es responsable
tambi€ n del proceso de aprobacio n de las gusas. EI Comité de la ESC
y expertos externos revisaron exhaustivamente el documento, tras
lo cual fue aprobado por todos los miembros del Grupo de Trabajo.
Por dltimo, el documento “nal fue aprobado por el Comite " delaESC
para su publicacio' n en European Heart Journal La presente gu&a se
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elabord tras la meticulosa evaluacio”n del conocimiento cient$ “coy
médico y de la evidencia disponible hasta la fecha de su redaccio "n.

La tarea de elaboracion de las gufas incluye no solo la
integracio n de la investigacio'n mds reciente, sino tambie'n la
creacion de herramientas educativas y programas de implemen-
tacion de las recomendaciones. Para su implementacio’n, se
desarrollan ediciones de bolsillo, resu"menes en diapositivas y
tarjetas, folletos con mensajes clave y versiones electro “nicas para
aplicaciones digitales ( smartphones, etc.). Estas versiones son
resumidas, por lo que en caso de necesidad debe consultarse la
version completa que se encuentra disponible gratuitamente en las
paginas web de la ESC y EHJ Se recomienda a las sociedades
nacionales que forman parte de la ESC suscribir, traducir e
implementar las gu$“as de la ESC. Los programas de implementacion
son necesarios porgue se ha demostrado que los resultados cl$ nicos
se ven favorablemente in"uidos por la aplicacio 'n de las
recomendaciones clSnicas.

Se recomienda a los profesionales de la salud que tengan en
consideracio n la presente guSa de la ESC en la toma de decisiones
clénicas en su ejercicio diario, as§ como en la determinacio’'n y la
implementacio’n de estrategias preventivas, diagno’sticas y tera-
péuticas; no obstante, la decisio’n “nal sobre el cuidado de un
paciente concreto, en consulta con dicho paciente y, si fuera
necesario, con su representante legal, debe tomarla el me “dico
responsable de su cuidado. Ademds, es responsabilidad del
profesional de la salud comprobar la normativa aplicable a
farmacos y dispositivos me“dicos antes de su prescripcio n.

2. INTRODUCCION

La estimulacion cardiaca es una parte importante de la
electro“siologd’a y la cardiolog§a en general. Aunque algunas
situaciones que requieren estimulacio “n cardiaca estan claras y no
han cambiado con los an os, otras han evolucionado y han sido
objeto de un exhaustivo trabajo de investigacio “n reciente, como es
el caso de la estimulacio’n después del sicope (véase el apartado
5), la estimulacio’n tras el implante percuta "neo de valvula ad rtica
(TAVI) (vé ase el apartado 8), la terapia de resincronizacio “n cardiaca
(TRC) para la insu“ciencia cardiaca (IC) y la prevencio 'n de la
miocardiopat§’a inducida por estimulacio ‘n cardiaca (v€ase el
apartado 6), y la estimulacio "n en diversas cardiopat$as in“ltrativas
e in"amatorias y en determinadas miocardiopatS ‘as (véase el
apartado 8). Otros temas novedosos son las nuevas herramientas
de diagndstico para la toma de decisiones sobre estimulacio 'n
(véase el apartado 4), as§como un drea completamente nueva de
estimulacio n del haz de His y la rama izquierda (ve “ase el apartado
7). Ademds, ha aumentado el intere’s por otras dreas de
conocimiento, por ejemplo, co”mo minimizar sistema “ticamente
el riesgo del procedimiento y evitar las complicaciones de la
estimulacio’'n cardiaca (véase el apartado 9), cémo tratar a los
pacientes portadores de marcapasos en situaciones especiales
como la necesidad de una resonancia magne’tica (RM) o
radioterapia (ve ase el apartado 11), cémo usar la monitorizacio "n
a distancia para el seguimiento de pacientes con marcapasos y
como incluir latoma de decisiones compartida en la atencio “naesta
poblacio n de pacientes (v€ ase el apartado 12).

La Ultima gu§'a de la ESC se publicoen 2013; por lo tanto, se ha
considerado oportuno y necesario redactar una nueva versio ‘n
actualizada. Para abordar estos temas, en la nueva guSa se ha
con“gurado un grupo de trabajo que ha recibido las aportaciones
de los principales expertos en el campo de la estimulacio “n cardiaca
y representantes de diversas asociaciones, como la Association for
Acute CardioVascular Carela Heart Failure Association la European
Association of Cardiothoracic Surgery la European Association of
Percutaneous Cardiovascular Interventions la Association of Cardio-

vascular Nursing & Allied Professionsy el grupo de trabajo de la ESC
de Myocardial and Pericardial Diseases

2.1. Revision de la evidencia

Este documento estd dividido en apartados, y cada uno de ellos
tiene un coordinador y varios autores. Se pidio ~ a los autores que
revisaran minuciosamente la bibliograf§ “a reciente sobre sus temas
y presentaran recomendaciones organizadas segu’ n la clasi“cacio’n
y el nivel de evidencia. Cuando los datos parec$’an controvertidos,
se pidid a un metodo logo (Dipak Kotecha) que evaluara el grado de
su solidez y ayudara a determinar la clase de recomendacio ‘ny el
nivel de evidencia. Todas las recomendaciones fueron votadas por
todos los autores del documento y solo se aceptaron si estaban
respaldadas por al menos el 75% de los coautores.

Los I¥eres (Jens Cosedis Nielsen y Michael Glikson) y los
coordinadores (Yoav Michowitz y Mads Brix Kronborg) de este
documento han sido los responsables de alinear las recomenda-
ciones en los diversos apartados, y varios miembros del comite ~ de
redaccion se han encargado de la superposicio n de las recomen-
daciones con otras guSas de la ESC, como las guds de IC y
valvulopat§'as.

2.2. Relaciones con la industria

Todo el trabajo recogido en este documento ha sido
voluntario y todos los coautores han tenido que declarar y
demostrar que no tienen con”ictos de intereses segu “nlo de“nido
recientemente por el Comite " de Gu&s Cient§'cas de la ESC y la
junta de la ESC.

2.3. Qué hay de nuevo en esta gus ‘a

2.3.1. Conceptos nuevos y secciones nuevas

Tabla 3
Conceptos y apartados nuevos de la guSa.

Concepto/apartado Apartado

Apartado nuevo sobre tipos y modos de estimulacio “n, incluidas 3.4

estimulacio n del sistema de conduccio’n y estimulacio”n sin

cables

Apartado nuevo sobre diferencias de sexo en la estimulacio “n 85

Apartado nuevo sobre evaluacio’n de pacientes para 4

estimulacio’n

Apartado expandido y actualizado sobre TRC 6

Apartado nuevo sobre estrategias y sitios de estimulacio “n 7

alternativos

Apartado expandido y actualizado sobre estimulacio “n en 8

condiciones espec§‘cas, incluidos apartados nuevos y detallados

sobre estimulacio’n después del TAVI, estimulacio n

posoperatoria y estimulacio “n en presencia de valvulopat$’a

tricuspSdea y cirugsa

Apartado nuevo sobre implante y tratamiento perioperatorio, 9

incluida la anticoagulacio “n perioperatoria

Apartado revisado y expandido sobre complicaciones del DEI 10

Apartado nuevo sobre diversas consideraciones de tratamiento, 11

como RM, radioterapia, estimulacio “n temporal, tratamiento -

perioperatorio, actividad deportiva y seguimiento §
o . Q

Apartado nuevo sobre atencio’n centrada en el paciente 12 m

)

DEI: dispositivo electro’nico implantable; RM: resonancia magne “tica; TAVI:
implante percuta’neo de valvula ad rtica; TRC: terapia de resincronizacio "n cardiaca.
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2.3.2. Recomendaciones nuevas en 2021

Tabla 4
Indicaciones nuevas en 2021.

Recomendaciones

Evaluacio n de pacientes con bradicardia o enfermedad del sistema de

conduccio’ n sospechadas o documentadas
Monitorizacio'n

En pacientes con s&cope inexplicable infrecuente
(menos de uno al mes) u otros s§'ntomas que puedan
estar causados por la bradicardia, en los que la
evaluacion global no ha podido demostrar la causa, se
recomienda monitorizacio “n ambulatoria a largo plazo
con RBI.

Se recomienda monitorizacio"n ECG ambulatoria para la
evaluacidn de pacientes con sospecha de bradicardia,
con el “n de correlacionar las anomal$ “as del ritmo con
los sétomas

Masaje carotileo

Se recomienda MSC después de excluir estenosis
carotddea® para pacientes con sincope de causa
desconocida compatible con un mecanismo re”ejo o
sétomas relacionados con la presio” n/manipulacio”’n de
la regid n del seno carotSdeo

Prueba de basculacio

Se debe considerar la prueba de mesa basculante para
pacientes con sospecha de s$icope re”ejo recurrente

Prueba de esfuerzo

Se recomienda la prueba de esfuerzo para pacientes con
s$tomas sospechosos de bradicardia durante o
inmediatamente despue’s del esfuerzo

Para los pacientes con sospecha de incompetencia
cronotro pica, se debe considerar las pruebas de
esfuerzo para con“rmar el diagno “stico

Para los pacientes con enfermedad de la conduccio’n
intraventricular o BAV de grado desconocido, se puede
considerar la prueba de esfuerzo para exponer el
bloqueo infranodular

Imagen

Se recomiendan pruebas de imagen cardiaca para
pacientes con bradicardia sintoma “tica sospechada o
documentada para evaluar la presencia de cardiopats ‘a
estructural, determinar la funcio “n sistdlica del VI'y
diagnosticar las posibles causas de las anomal§as de la
conduccid n

Se debe considerar la obtencio n de ima genes
multimodales (RMC, TC, PET) para la caracterizacio n
del tejido mioca rdico en el diagno’stico de afecciones
espec8cas asociadas con anomalSas de la conduccion
que requieran el implante de marcapasos, sobre todo
en pacientes menores de 60 an os

Pruebas de laboratorio

Ademads de las pruebas de laboratorio previas al
implante ¢, se recomienda realizar pruebas de
laboratorio espec$“cas para pacientes con sospecha
clénica de posibles causas de bradicardia subyacentes
(p. €j., pruebas de funcio n tiroidea, t§'tulo de Lyme,
concentraciones digita’licos, potasio, calcio y pH) para
diagnosticar y tratar estas afecciones

Evaluacion del suemo

Se recomienda el cribado de SAS en pacientes con
s$tomas de SAS y cuando haya bradicardia grave o BAV
avanzado durante el suen o

Clase™

lla

lla

IIb

lla

Tabla 4 (Continuacidn)

Indicaciones nuevas en 2021.

Estudio electro“siologico

Se debe considerar el EEF para los pacientes con lla
s&cope y bloqueo bifascicular cuando el s§ ncope siga

siendo inexplicable tras una evaluacio “n no invasiva o

cuando se precise una decisio n inmediata sobre la
estimulacio n debido a la gravedad, a menos que se

pre“era el implante emp$ ‘rico de marcapasos

(especialmente en ancianos y personas fra”giles)

Para los pacientes con sicope y bradicardia sinusal, se 1Ib
puede considerar el EEF cuando las pruebas no

invasivas no hayan demostrado una correlacio “n entre

el sicope y la bradicardia

Gendica

Se debe considerar hacer pruebas genéticas a los lla
pacientes con inicio precoz (menos de 50 an os) de
enfermedad de conduccio’ n cardiaca progresiva

Se debe considerar hacer pruebas genéticas a los lla
familiares tras la identi“cacio “n de una variante

genética patoge nica que explique el fenotipo cl$ nico de

la enfermedad de conduccio’n cardiaca en un caso

&dice

Estimulacién cardiaca para la bradicardia y la enfermedad del sistema de

conduccion

Esta indicada la estimulacio “n para los pacientes |
sintom&'ticos con DNS en forma de bradicardia-

taquicardia para corregir las bradiarritmias y facilitar el
tratamiento farmacolo “gico, a menos que se pre‘era la
ablacidn de la taquiarritmia

Esta indicada la estimulacio"n para los pacientes con |
arritmia auricular (principalmente FA) y BAV

permanente o paroxs’stico de tercer grado (o alto grado)
independientemente de los s§'ntomas

En pacientes con DNS y DDD, se recomienda minimizar |
la estimulacio”n ventricular innecesaria mediante la
programacio n

La estimulacio n cardiaca bicameral esta’ indicada para |
reducir el sSncope recurrente en pacientes mayores de
40 anos con s$icopes recurrentes, impredecibles y
graves que tengan:

Pausa asistolica sintoma’tica documentada
espontanea > 3 s 0 pausa/s asintomatica/s > 6 s por
parada sinusal o BAV o

S#Hdrome del seno carot¥’deo cardioinhibitorio o

S#Hcope asistélico durante la prueba de basculacio "n

Para los pacientes con ca&las recurrentes inexplicables, lla
se debe considerar la misma evaluacio’n que para el
s$cope inexplicable

Debe considerarse la ablacio n de FA para evitar el lla
implante de marcapasos en pacientes con bradicardia
relacionada con FA o pausas de preautomatismo

sintomaticas, tras la conversio n de FA, teniendo en

cuenta la situacio’n clénica

Para los pacientes con DNS en forma de bradicardia- Ib
taquicardia, se puede considerar la programacio “n de
EAT auricular

Se puede considerar la estimulacio” n cardiaca bicameral 1lb
para reducir las recurrencias de s§'ncope en pacientes

con las caracterSsticas clénicas de sécope sensible a la
adenosina

Terapia de resincronizacio cardiaca

Para los pacientes candidatos a DAl que tengan |
indicacio n de TRC, se recomienda implantar TRC-D
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Tabla 4 (Continuacidn)
Indicaciones nuevas en 2021.

Para los pacientes candidatos a TRC, se debe considerar lla B
el implante de TRC-D tras la evaluacio”n individual del

riesgo con una estrategia de toma de decisiones

compartida

Para los pacientes con FA sintomatica y frecuencia lla C
cardiaca incontrolada que son candidatos a ablacio "n de

la UAV (independientemente de la duracio “n del QRS),

se debe considerar TRC en lugar de estimulacio n

estandar VD si hay IC-FEIr

Para los pacientes con FA sintomdtica y frecuencia lla B
cardiaca incontrolada que son candidatos a ablacio “n de

la UAV (independientemente de la duracio “n del QRS),

se debe considerar la estimulacio’n VD si hay IC-FEr

Para los pacientes con FA sintomdtica y frecuencia Ib B
cardiaca incontrolada que son candidatos a ablacio "n de

la UAV (independientemente de la duracio “n del QRS),

se puede considerar la TRC si hay IC-FEr

Estimulacio " n de sitios alternativos
Estimulacién del haz de His

Para los pacientes tratados con EHH, se recomienda una | (©
programacio n del dispositivo adaptada a los requisitos
espec3cos de la EHH

Para los candidatos a TRC con un implante del cable del lla B
seno coronario no satisfactorio, la EHH debe

considerarse como una opcio n de tratamiento junto

con otras t€ cnicas, como el cable epicdrdico quiru” rgico

Para los pacientes tratados con EHH, se debe considerar lla C
el implante de un cable de VD «de seguridad» para

situaciones espec§‘cas (como dependencia de

marcapasos, BAV de alto grado, bloqueo infranodular,

umbral de estimulacio “n alto, ablacio n de la UAV

programada) o como sensor en caso de problemas de

deteccion (p. ej., riesgo de subdeteccio n ventricular o

sobredeteccidn de potenciales hisianos/auriculares)

Puede considerarse la EHH con cable ventricular de IIb ©
seguridad para los pacientes que tengan indicada una

estrategia de «estimulacio n y ablacio n» para la arritmia

supraventricular de conduccio “n rdpida, especialmente

cuando el QRS intrSnseco es estrecho

La EHH puede considerarse como alternativa a la Ib ©
estimulacio” n del VD en pacientes con BAV y FEVI > 40%
cuando se prevea una estimulacio”n ventricular > 20%

Estimulacion sin cables

Se debe considerar el uso de marcapasos sin cables lla B
como alternativa a los marcapasos transvenosos

cuando no exista un acceso venoso en las extremidades

superiores o cuando el riesgo de infeccio”n del bolsillo

del dispositivo sea particularmente alto, como en el

caso de pacientes que han tenido una infeccio “n previay

pacientes en hemodia’lisis

Los marcapasos sin cables pueden considerarse como IIb ©
alternativa a la estimulacio “n ventricular esta’ndar de un

solo cable teniendo en cuenta la esperanza de vida y

utilizando una estrategia de toma de decisiones

compartida

Indicaciones de estimulacio “n en condiciones especs “cas

Estimulacién en el infarto agudo de miocardio

Las recomendaciones para implante de marcapasos | C

permanente son las mismas que para la poblacio "n
general (apartado 5.2) cuando el BAV no se resuelva en
un plazo de espera 5 dSas tras el IM

Tabla 4 (Continuacicn)
Indicaciones nuevas en 2021.

Se puede considerar el implante precoz del dispositivo
(TRC-D/TRC-M) para pacientes con BAV seleccionados
en el contexto de IM de la pared anterior e IC aguda

Estimulacién en cirug&a cardiaca

BAV de alto grado o completo tras cirugs ‘a cardiaca. Esta
indicado un periodo de observacio “n clénica de al menos
5 das para evaluar si la alteracio’n del ritmo es
transitoria y se resuelve esponta’neamente. No
obstante, en caso de BAV completo con ritmo de escape
bajo o nulo, el periodo de observacio”n puede acortarse
si la resolucio n espontdnea es poco probable

DNS después de cirug3a cardiaca y trasplante de
corazén. Antes de implantar un marcapasos
permanente, se debe considerar un periodo de
observacién de hasta 6 semanas

Incompetencia cronotro “pica después de trasplante de

corazén. Se debe considerar la estimulacio”n cardiaca en
caso de incompetencia cronotro”pica que persista ma's
de 6 semanas después de un trasplante cardiaco para

mejorar la calidad de vida

Cirug%a por endocarditis valvular y BAV completo
intraoperatorio. Se debe considerar el implante
inmediato de un marcapasos epica’rdico en pacientes
sometidos a cirugSa por endocarditis valvular y BAV
completo si esta’ presente uno de los siguientes
predictores de persistencia: anomals$ “a de la conduccio n
preoperatoria, infeccio”n por Staphylococcus aureus,
absceso intracardiaco, afeccid n de la valvula tricu” spide
o cirug8a valvular previa

Pacientes que requieren estimulacio 'n en el momento
de la cirug3a de la valvula tricu” spide. Deben evitarse los
cables transvalvulares y utilizar cables ventriculares
epicardicas. Durante la cirug$’a de la valvula tricu” spide,
se debe considerar la extraccio’ n de los cables
transvalvulares preexistentes en lugar de coser el cable
entre el anillo y la biopro “tesis. En caso de anuloplastia
tricuspSdea aislada, se puede dejar el cable ventricular
derecho preexistente en su sitio sin encerrarlo entre el
anillo y el annulus después de valorar el riesgo-
bene“cio de forma individualizada

Pacientes que requieren estimulacio "n después de
sustitucio n biolo gica de la valvula tricu” spide/
reparacion del anillo. Se debe considerar el implante
transvenoso de un cable del seno coronario o la
colocacién mSnimamente invasiva de un cable
ventricular epica’rdico cuando est€ indicada la
estimulacio’ n ventricular, con preferencia al abordaje
transvenoso transvalvular

Pacientes que requieren estimulacio n después de la
sustitucio'n mecanica de la vdlvula tricu” spide. Debe
evitarse el implante de un cable de VD transvalvular

Estimulacién en el implante percutdneo de vavula adrtica

Se recomienda la estimulacio’n permanente para los
pacientes con BAV completo o de alto grado que
persista 24-48 h tras el TAVI

Se recomienda la estimulacio’n permanente para los
pacientes con BR alternante de nueva aparicio’n
después del TAVI

Se debe considerar la estimulacio” n precoz ® permanente
para los pacientes con BRD preexistente que
desarrollen cualquier otra anomal$ “a de la conduccion
durante o despue’s del TAVIf
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Tabla 4 (Continuacidn)
Indicaciones nuevas en 2021.

Se debe considerar monitorizacio’n con ECG lla
ambulatoria 9 o EEF para los pacientes con BRI nuevo

con QRS> 150 ms o PR > 240 ms sin mayor

prolongacio n mds de 48 h tras el TAVI

Para el acceso venoso, la vena cefdica o axilar debe lla
considerarse como primera opcio "n.

Se puede considerar monitorizacio"n con ECG 11Ib
ambulatoria 9 o EEF para pacientes con TAVI y

anomalsas de la conduccid n preexistentes que despue’s
desarrollen prolongacio”n del QRS o PR > 20 ms

El implante pro“la “ctico de marcapasos permanente
antes del TAVI no estd indicado para los pacientes con
BRD que no tengan indicacio n de marcapasos
permanente

Varios sSndromes

Esta indicada la estimulacio “n permanente para |
pacientes con enfermedades neuromusculares tales

como distro“a mioto “nica tipo 1y cualquier tipo de BAV

de segundo o tercer grado o I-HV 70 ms, con o sin
s&tomasi

Para los pacientes con mutaciones del gen LMNA, lla
incluidas las distro“as musculares de Emery-Dreifuss y

la enfermedad muscular de cintura-cadera que

cumplan los criterios convencionales para implante de
marcapasos o tengan intervalo PR prolongado con BRI,

se debe considerar el implante de DAI con capacidad de
estimulacio’n si la esperanza de vida es de al menos 1

ano

Se debe considerar la estimulacio’n permanente para lla
los pacientes con s&nhdrome de Kearns-Sayre que tengan
prolongacio n del PR, cualquier grado de BAV, BR o

bloqueo fascicular

Se puede considerar el implante de marcapasos IIb
permanente para los pacientes con enfermedades
neuromusculares como distro“a mioto “nica tipo 1 con

PR 240 ms o QRS 120 ms

Se puede considerar la pro“laxis con estimulacio “n IIb
permanente para los pacientes con s§'ndrome de
Kearns-Sayre que no tengan anomalSas de la

conduccidn cardiaca

Sarcoidosis

Para los pacientes con sarcoidosis cardiaca que tengan lla
BAV permanente o transitorio, se debe considerar el
implante de un dispositivo de estimulacio “n cardiaca '

Para los pacientes con sarcoidosis e indicacio’ n de lla
marcapasos permanente que tengan FEVI < 50%, se
debe considerar el implante de TRC-D

Consideraciones especiales sobre implante de dispositivos y tratamiento

perioperatorio

Se recomienda la administracio” n de pro“laxis |
antibio’tica preoperatoria en la primera hora de la

incisio n cutd nea para reducir el riesgo de infeccio n del

DEI

Se debe considerar el uso de alcohol de clorhexidina en lla
lugar de alcohol de povidona yodada para la
desinfeccidn cutdnea

Se deben considerar los electrodos cuadripolares como lla
primera opcio”n para la implantacio “n de cables del seno
coronario.

Se debe considerar el uso de muiltiples proyecciones lla
"uorosco’ picas para con‘rmar la posicio “n del electrodo
ventricular.
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Tabla 4 (Continuacidn)
Indicaciones nuevas en 2021.

Se debe considerar el lavado del bolsillo del dispositivo
con solucid n salina para cerrar la herida.

En pacientes sometidos a un procedimiento de
reintervencio’ n de DEI, se puede considerar el uso de un
recubrimiento liberador de antibio “tico.

Se puede considerar la estimulacio’n del septo medio
ventricular en pacientes con alto riesgo de perforacio “n
(ancianos, perforacio n previa).

Se puede considerar un bolsillo submuscular para
implante de marcapasos en pacientes con problemas de
bolsillo, tales como mayor riesgo de erosio “n debido a
IMC bajo, séhdrome de twiddler o razones estéticas.

No esta recomendado el tratamiento puente con
heparina en pacientes anticoagulados.

No se recomienda la implantacio “n de marcapasos
permanente en pacientes con “ebre. La implantacio “n
de marcapasos debe retrasarse hasta que el paciente
haya estado afebril durante al menos 24 h.

Consideraciones sobre el tratamiento
Monitorizacio'n remota

Se recomienda el control remoto del dispositivo para
reducir el nu"mero de visitas presenciales de
seguimiento en pacientes portadores de marcapasos
que tengan di“cultades para acudir a la consulta
médica (problemas de movilidad reducida o
preferencias del paciente).

Se recomienda la monitorizacio “n remota en caso de que
un componente del dispositivo haya sido retirado del
mercado o vaya a retirarse pro’ ximamente, para
permitir la deteccio "n precoz de episodios,
especialmente en pacientes con mayor riesgo (por
ejemplo, pacientes dependientes de marcapasos).

El seguimiento de rutina en consulta de los marcapasos
monocamerales y bicamerales puede espaciarse hasta
24 meses en pacientes con control remoto del
dispositivo.

Estimulacién temporal

Se recomienda la estimulacio”n transvenosa temporal
en casos de bradiarritmia con compromiso

hemodina mico refractaria a fa’rmacos cronotro”picos
intravenosos.

La estimulacio n transcuta nea debe considerarse en
casos de bradiarritmia con compromiso hemodina “mico
cuando la estimulacio”n transvenosa temporal no sea
posible o no est€ disponible.

Se debe considerar la estimulacio’n transvenosa
temporal cuando esta” indicada la estimulacio ' n
inmediata y se espera que las indicaciones de
estimulacio’ n sean reversibles, como en el contexto de
isquemia mioca’rdica, miocarditis, alteraciones
electrolSticas, exposicid n tdxica o despu€és de cirugsa

Se debe considerar la estimulacio’n transvenosa
temporal debe considerarse como un tratamiento
puente para la implantacio “n de un marcapasos
permanente, cuando este procedimiento no este
disponible de inmediato o no sea posible debido a una
infeccio n concomitante.

Para la estimulacio n transvenosa temporal a largo
plazo, se debe considerar un cable de “jacio “n activo
insertado a trave’s de la piel y conectado a un
marcapasos externo.
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Tabla 4 (Continuacidn)
Indicaciones nuevas en 2021.

Misceldnea

Cuando el marcapasos ya no esté indicado, la estrategia | ©
de tratamiento debe basarse en un ana’lisis de

riesgo-bene‘“cio individual siguiendo un proceso de

toma de decisiones compartido con el paciente.

Se puede considerar la IRM en pacientes con Ib ©
marcapasos con cables transvenosos abandonados si

no se dispone de una modalidad de imagen alternativa.

Atencidn centrada en el paciente

En pacientes considerados para marcapasos o TRC, la | (&

decision debe basarse en la mejor evidencia disponible
teniendo en cuenta los riesgos-bene“cios individuales
de cada opcién, las preferencias del paciente y los
objetivos cl¥nicos, y se recomienda seguir un abordaje
integral utilizando los principios de la atencio “n
centrada en el paciente y la toma de decisiones
compartida en la consulta.

AV: auriculoventricular; BAV: bloqueo auriculoventricular; BR: bloqueo de rama;
BRD: bloqueo de rama derecha; BRI: bloqueo de rama izquierda; DEI: dispositivo
electreenico implantable; DDD: estimulacio “n auriculoventricular bicameral; DNS:
disfuncio n del nd dulo sinusal; EAT: estimulacio "n antitaquica’rdica; ECG: electro-
cardiograma; EEF: estudio electro“siolo “gico; EHH: estimulacio”n del haz de His; FA:
“brilacio "n auricular; FEVI: fraccio’n de eyeccién del ventr§culo izquierdo; IC:
insu“ciencia cardiaca; IC-FEIr: insu“ciencia cardiaca con fraccio “n de eyeccion
ligeramente reducida; IC-FEc: insu“ciencia cardiaca con fraccio "'n de eyeccion
conservada; I-HV: intervalo His-ventricular; IM: infarto de miocardio; IMC: § ‘ndice
de masa corporal; MSC: masaje del seno carot§'deo; PET: tomograf$a por emisio n de
positrones; PR: intervalo PR; QRS: ondas Q, R y S; RBI: registrador en bucle
implantable; RM: resonancia magne “tica; RMC: resonancia magne'tica cardiaca; RS:
ritmo sinusal; SAS: sSndrome de apnea del suen o; TAVI: implante percuta "neo de
valvula ad rtica; TC: tomograf$’a computarizada; TMO: tratamiento me “dico 6 ptimo;
TRC: terapia de resincronizacio n cardiaca; TRC-M: terapia de resincronizacio 'n
cardiaca y marcapasos; TRD-D: terapia de resincronizacio “n cardiaca y des“brilador;
UAV: unio n auriculoventricular; VD: ventr§ “culo derecho; VI: ventr$ culo izquierdo.
®Clase de recomendacion.

PNivel de evidencia.

°No se debe realizar MSC en pacientes con accidente isque’ mico transitorio previo,
accidente cerebrovascular o estenosis carot§'dea conocida. La auscultacid n carotSdea
debe realizarse antes del MSC. Si hay soplo carotSdeo, se debe realizar una ecografsa
carotddea para excluir enfermedad de la carotida.

9Hemograma completo, tiempo de protrombina, tiempo de tromboplastina parcial,
creatinina s€'rica y electrolitos.

®Inmediatamente despue’s del procedimiento o en las primeras 24 h.

BAV transitorio de alto grado, prolongacio “n del intervalo PR, cambio del eje QRS.
9Monitorizacio” n elctrocardiogra”“ca continua ambulatoria (implantable o externa)
durante 7 a 30 dSas.

"El estudio electro“siolo “gico con I-HV
estimulacio’n permanente.

'Siempre que est€ indicada la estimulacio "n en una enfermedad neuromuscular, se
debe considerar un DAI de acuerdo con las gu$'as correspondientes.

70ms puede considerarse positivo para

cESC 2021

ell

2.3.3. Cambios en las recomendaciones sobre estimulagiccardiaca y
terapia de resincronizacion

Tabla 5
Cambios en las indicaciones de estimulacio’'n cardiaca y terapia de
resincronizacio n cardiaca desde 2013.

2013 2021

Clase®

Estimulacio” n cardiaca para la bradicardia y la enfermedad del sistema de
conduccio’n

Se puede considerar la estimulacio”n cardiaca para reducir lla 1Ib
el s&cope recurrente cuando se documenten pausas

asintomaticas > 6 s debidas a parada sinusal

Tratamiento de resincronizacio “n cardiaca

Los pacientes portadores de un marcapasos convencional | lla
o DAI que desarrollen IC sintoma’tica con FEVI  35% a
pesar de TMO y tengan una estimulacio”n del VD

signi“cativa ® deben considerarse para progresar a TRC

Se recomienda TRC en lugar de estimulacio n VD para lla |
reducir la morbilidad de pacientes con IC-FEr ( < 40%,
independientemente de la clase funcional NYHA, que

tengan indicacio'n de estimulacio”n ventricular y BAV de

alto grado. Esto incluye a pacientes con FA

Se debe considerar la TRC para los pacientes sintomaticos | lla
con IC en RS, FEVI 35%, QRS 130-149 ms y QRS con
morfologS§a de BRI a pesar del TMO para mejorar los

s$tomas y reducir la morbimortalidad

Para los pacientes con FA sintomdtica y frecuencia lla |
cardiaca incontrolada que son candidatos a ablacio “n de la
UAV (independientemente de la duracio “n del QRS) se

recomienda la TRC cuando haya IC-FEr
Indicaciones especs“cas para estimulacio “n

Para los pacientes con cardiopatSa congénita, se puede lla llb
considerar la estimulacion para el bloqueo bifascicular
posoperatorio persistente asociado con BAV completo

transitorio
Consideraciones sobre el tratamiento

Para los pacientes con sistemas de marcapasos lla |
compatibles con la RM (sistemas condicionales) ©, se
puede realizar de manera segura siguiendo las

instrucciones del fabricante

Para los pacientes con marcapasos que no tienen sistemas 1]} lla
condicionales para RM, se debe considerar la RM si no se

dispone de un me'todo de imagen alternativo y no hay

cables epicardicos, cables abandonados o danados o

cables adaptadores/extensores

BAV: bloqueo auriculoventricular; BRI: bloqueo de rama izquierda; DAI:
des“brilador automa “tico implantable; FA: “brilacio “n auricular; FEVI: fraccio'n de
eyeccion del ventr§culo izquierdo; IC-FEr: insu“ciencia cardiaca con fraccio "n de
eyeccion reducida; NYHA: New York Heart Association; RM: imagen por resonancia
magnética; RS: ritmo sinusal; TMO: tratamiento me “dico dptimo; TRC: terapia de
resincronizacio’ n cardiaca; UAV: unio”n auriculoventricular; VD: ventr§ “culo derecho.
®Clase de recomendacion.

°__os datos observacionales respaldan un valor I3'mite de estimulacio ' n del VD del 20%
para aplicar intervenciones dirigidas a la IC inducida por estimulacio “n. Sin embargo,
no hay datos que demuestren que el porcentaje de estimulacio “n del VD de“na un
valor umbral de seguridad (por debajo del cual la estimulacio “n sea seguray por
encima del cual sea perjudicial).

°Combinacid n de generador con sistema condicional para RM y cables del mismo
fabricante.
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3. ANTECEDENTES
3.1. Epidemiologs a

Se desconocen la prevalencia y la incidencia del implante de
marcapasos en muchos passes, aunque se han publicado algunas
estimaciones basadas en el analisis de grandes estudios
observacionales y bases de datos. Se ha descrito una amplia
variabilidad entre los pa$’ses europeos en cuanto al nd mero de
implantes de marcapasos, que oscila desde menos de 25 implan-
tes/millo”n hab. en Azerbaiyd n, Bosniay Herzegovinay Kirguista“n,
amas de 1.000/millo” n en Francia, ltaliay Suecia *. Esta disparidad
en la tasa de implantes puede ser el resultado de un infratrata-
miento o sobretratamiento con marcapasos en algunos pa$ ‘ses o
re"ejar diferencias en las caracters “sticas sociodemogra“cas y la
prevalencia de la enfermedad. Se estd produciendo un creci-
miento continuo del implante de marcapasos debido al aumento
de la esperanza de vida y el envejecimiento poblacional 2~
El nidmero estimado de pacientes sometidos a implante de
marcapasos en todo el mundo ha aumentado de manera
constante hasta una tasa anual de 1 millo "n de dispositivos 2. La
degeneracidn del sistema de conduccio’n cardiaca y los cambios
en la conduccio n intercelular pueden ser manifestaciones de una
enfermedad cardiaca o no cardiaca y son muy prevalentes en los
pacientes de edad avanzada. Por ello, la mayor§a de las
bradicardias que requieren estimulacio "n cardiaca se observan
en los ancianos y md's del 80% de los marcapasos se implantan en
pacientes mayores de 65 an os.

3.2. Historia natural

El bloqueo auriculoventricular (BAV) de alto grado y la
disfuncio'n del nddulo sinusal (DNS) son las indicaciones ma’s
habituales para el tratamiento de estimulacio "n cardiaca perma-
nente. Los pacientes con BAV de alto grado tratados de manera

E@F&gﬁﬂ&@]@e}-@w,:iﬁéstimulacio “n) tienen una supervivencia

signi“cativamente peor que los tratados con marcapasos  °~*2 Porel
contrario, los pacientes con DNS tienen un curso impredecible, y no
hay evidencia que indique que el tratamiento con marcapasos
mejore su prono’ stico 3

No obstante, la mejora de la esperanza de vida no es el u”nico
objetivo del tratamiento con estimulacio “n cardiaca. La calidad de
vida es una medida fundamental para cuanti“car el estado y los
resultados cl$nicos del paciente y proporciona unaimagen hol$ “stica
de la e“cacia del tratamiento cl$ ‘nico’®. Los estudios demuestran
unanimemente una mejor calidad de vida de los pacientes que
reciben tratamiento de estimulacio “n cardiaca’-?2

3.3. Fisiopatolog$a y clasi“cacio " n de las bradiarritmias con
indicacio” n de terapia de estimulacio “n cardiaca permanente

Enlatabla 1 del material adicional se presentan las de“niciones
de distintas anomal$’as de la conduccidn.

La bradicardia sinusal puede considerarse una respuesta
“siolo’gica a situaciones espec§‘cas, como las de deportistas
entrenados, individuos jo venes y durante el suen o. Las bradia-
rritmias patolo “gicas dependen de la causa subyacente y, en
términos generales, pueden clasi‘carse en bradiarritmias de
etiologSas intrSnsecas y de etiolog3as extrénsecas. La edad avanzada
y los cambios degenerativos relacionados con la edad son causas
intr§nsecas importantes de modi‘caciones en la iniciacio ‘'n y la
propagacion del impulso ele’ctrico del sistema de conduccio n.
Ademas, las mutaciones genéticas se han relacionado con
trastornos de la conduccio’'n (véase el apartado 4.3.5), y la
miocardiopats’a auricular 2 puede ser una enfermedad espec$‘ca
gue dé lugar a taquiarritmia supraventricular, DNS y enfermedad
del nddulo auriculoventricular (NAV) 24,

Es fundamental diferenciar las causas reversibles de las
irreversibles en la bradicardia. Las posibles causas reversibles de
bradicardia incluyen efectos adversos de fa rmacos, infarto de
miocardio (IM), exposicio 'n a sustancias tdxicas, infecciones,
cirug8a y trastornos electrol§ticos. En un estudio que incluyo” a

Nuevo en la guia

@Esc

Figura 1. llustracio n central. La guSsa ESC 2021 sobre estimulacion cardiaca y TRC presenta recomendaciones nuevas y actualizadas para estos tratamientos en
poblaciones relevantes de pacientes. EHH: estimulacio “n del haz de His; TAVI: implante percuta “neo de valvula ad rtica; TRC: terapia de resincronizacio "n cardiaca.
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Figura 2. Clasi“cacio n de bradiarritmias sospechadas o documentadas. BAV: bloqueo auriculoventricular; BR: bloqueo de rama; ECG: electrocardiograma. Incluida

la forma bradicardia-taquicardia del s ‘ndrome del seno enfermo. PDeharo et al.*?. Figura adaptada de Brignole et al. *°.

277 pacientes con bradicardia remitidos al servicio de urgencias,
los trastornos electrol$ ticos fueron la causa subyacente en el 4%, la
intoxicacio n en el 6%, el infarto agudo de miocardio en el 14% y los
efectos adversos de los medicamentos en el 21% 2°.

En el caso de causas patologicas de bradicardia irreversibles, la
presencia y la gravedad de los s§ntomas son esenciales a la hora de
considerar el tratamiento con estimulacio “n cardiaca permanente.
Esto puede constituir un desaf$’o importante ante pacientes con
mecanismos que compiten por los s$'ntomas. En general, los
candidatos a estimulacio’'n se pueden clasi‘car en 2 grupos:
pacientes con bradicardia persistente y pacientes con bradicardia
intermitente (con o sin electrocardiograma [ECG] documentado).
La bradicardia persistente suele indicar una enfermedad intr§ ‘nseca
en el tejido del no’dulo sinusal o el sistema de conduccio n
auriculoventricular (AV), mientras que la bradicardia intermitente
puede ser el resultado de una amplia variedad de procesos
patolo gicos intrSnsecos y extrSnsecos, como se ilustra en la
“gura 2 26...31

3.4. Tipos y modos de estimulacio “n cardiaca: descripcio "n
general

3.4.1. Estimulacitn cardiaca endocadica

Los marcapasos endocardicos basados en electrodos consisten
en un generador de impulsos que se suele colocar en la regio 'n
pectoral y unos cables transvenosos implantados en el miocardio
que tienen la capacidad de detectar la actividad cardiaca y
proporcionar estimulacio “n cardiaca terap€ utica. Desde la intro-
duccid n de los marcapasos endocardicos transvenosos en la de’ cada
de los sesenta, se han producido grandes avances t€ cnicos que han

mejorado su e“cacia y su seguridad. En general, el implante de
marcapasos se considera un procedimiento de bajo riesgo, aunque
no esta exento de complicaciones y problemas de mal funciona-
miento relacionados con el dispositivo y el procedimiento. El
implante de marcapasos se trata en detalle en un documento de
consenso de expertos reciente elaborado por la European Heart
Rhythm Association (EHRA)**.

3.4.2. Estimulacin cardiaca endocadica

En algunos contextos clSnicos es necesario implantar un
marcapasos epicardico, como en el caso de pacientes con
anomal$as congénitas que no tienen acceso venoso al corazo'n o
presentan una derivacio’'n abierta entre los lados derecho e
izquierdo de la circulacio “n, infecciones recurrentes del dispositivo
o venas ocluidas, y ,hoy lo ma “s habitual, junto con cirugs ‘a
cardiaca abierta. Actualmente, los cables epica’rdicos se implantan
mediante diversas te'cnicas de toracotom§a o toracoscopia y
robdtica (mSnimamente invasivas) 3°.

3.4.3. Terapiade resincronizacion cardiaca (endocéadicay epicardica)

La disincronSa cardiaca es el desajuste temporal entre la
activacio n eléctrica y la activacio’n mecanica de los ventr§culos, lo
que puede causar un deterioro de la e“ciencia cardiaca. La TRC
proporciona una estimulacio “n biventricular dirigida a corregir la
disincron$a electromecdnica y as3 aumentar el gasto cardiaco *°.
Numerosos estudios cl§nicos han demostrado que la TRC mejora
signi“cativamente la morbimortalidad en grupos espec$ ““cos de
pacientes con fraccio n de eyeccién del ventrS'culo izquierdo (FEVI)
reducida 3"%
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3.4.4. Mé&odos alternativos (estimulacion del sistema de conduccim,
estimulacion sin cables)

3.4.4.1. Estimulacitn del sistema de conduccim. La estimulacio n del
haz de His (EHH) proporciona una activacio "n eléctrica simulta’nea
de los ventrSculos a trave s del sistema de His-Purkinje que es ma’s
“siolo” gica que la estimulacio” n del ventr§'culo derecho (VD). La EHH
puede restaurar la conduccio’n en un subgrupo de pacientes con
BAV de alto grado y acortar la duracio "n del QRS en algunos casos
de bloqueo de rama izquierda (BRI) o bloqueo de rama derecha
(BRD) “**% Son necesarios méas estudios para evaluar si la EHH
tiene mayores bene“cios cl$ nicos que la TRC o la estimulacio n
del ventrSculo derecho (VD). Adema's, la estimulacio n de la regio n
de la rama izquierda del haz de His se esta’ estudiando como
modalidad de estimulacio ' n para pacientes en los que la
enfermedad de conduccio'n es demasiado distal para una EHH
(véase el apartado 7.3).

3.4.4.2. Estimulacian sin cables. Se han desarrollado marcapasos
intracardiacos miniaturizados sin cables. Estos dispositivos se
insertan vSa percutdnea por la vena femoral y se implantan
directamente en la pared del VD con unos sistemas de colocacio "n
personalizados basados en catéteres. Se ha demostrado que los
marcapasos sin cables de primera generacio'n brindan un
tratamiento de estimulacio “n unicameral e“caz “*-*° Sin embargo,
aunque se trata de una tecnolog$’a prometedora, la di“cultad para
retirar el dispositivo sin cables una vez que ha “nalizado su servicio
sigue siendo una limitacio 'n para que se generalice. Hasta el
momento, no se dispone de ensayos controlados aleatorizados que
permitan comparar los resultados clS “nicos entre la estimulacio “n sin
cables y la estimulacio’n transvenosa unicameral.

3.4.5. Seleccia del modo de estimulacion cardiaca

Los avances tecnologicos en el tratamiento de estimulacio "n
cardiaca han dado lugar a una amplia variedad de modalidades
terapé€ uticas. Los marcapasos pueden detectar la actividad ele “ctrica
intr§nseca del corazén y restaurar la frecuencia y la secuencia AV
de la activacion cardiaca. Los trastornos de la conduccio’'n y la
automaticidad cardiaca pueden tratarse mediante deteccio “n/
estimulacio n auricular de un solo cable, deteccio”n/estimulacio”n
ventricular de un solo cable, cables u”nicos que estimulan el VD y
detectan tanto la aur§’cula como el ventr§'culo, y sistemas de cables
dobles que detectan y estimulan la aur$ “cula derecha (AD) y el VD.
Los modos de estimulacio” n habituales se presentan en la tabla 2 del
material adicional. La eleccio”n del modo o ptimo de estimulacio "n en
presencia de anomalS$as de la conduccid n depende de la morbilidad
subyacente, el impacto del tratamiento de estimulacio "'n en la
morbilidad y el posible efecto perjudicial de la modalidad de
estimulacio’ n elegida. La eleccién de los modos de estimulacio n en
situaciones espec§‘cas se analiza en el apartado 5.

3.4.6. Estimulacitn con respuesta en frecuencia

El nddulo sinusal modula la frecuencia cardiaca durante
diferentes tipos y niveles de esfuerzo (es decir, ejercicio f§ “sico,
emociones, cambios posturales y “ebre) proporcionalmente a la
demanda metabo lica. Los sistemas de marcapasos con respuesta
en frecuencia intentan producir una frecuencia cardiaca compen-
satoria adecuada durante la actividad emocional o f§ “sica al detectar
el movimiento/aceleracio “n del cuerpo, la ventilacio "n por minuto, la
impedancia intracardiaca y otras variables relacionadas con el
estrés fSico y mental, y esta n indicados en casos de incompetencia
cronotro pica®-®’ La estimulacid n con respuesta en frecuencia de

doble deteccio n (por ejemplo, con acelero”metro y ventilacio “n por
minuto) puede ser u”til en grupos de pacientes seleccionados °%. En
la tabla 3 del material adicional se ofrece una breve descripcio "n de
los sensores de estimulacio n con respuesta en frecuencia ma’s
utilizados.

3.5. Diferencias por sexo

Las indicaciones de estimulacio’n cardiaca y las tasas de
complicaciones di“eren entre varones y mujeres. En los varones,
el implante de un marcapasos suele estar ma “s indicado para el BAV
y menos para la DNS vy la “brilacio "n auricular (FA) con
bradicardia °°®°. En las mujeres, la tasa de eventos adversos
(corregida por edad y tipo de dispositivo) relacionados con el
procedimiento es signi“cativamente ma s alta, principalmente por
mayor incidencia de neumoto “rax, derrame perica’rdico y hemato-
mas de bolsillo °°-®1 Esta diferencia puede deberse al menor
tamano corporal de las mujeres y otras diferencias anato “micas,
como el menor dia"metro de las venas y el VD.

4. EVALUACION DEL PACIENTE CON BRADICARDIA O
ENFERMEDAD DEL SISTEMA DE CONDUCCI® SOSPECHADAS
O DOCUMENTADAS

4.1. Anamnesis y exploracio “n fSsica

Una anamnesis y una exploracio’'n fSsica adecuadas son
esenciales para la evaluacion de los pacientes con bradicardia
sospechada o documentada (“gura 3 ). La gu® vigente destaca
la importancia de la anamnesis y la exploracio "'n fSsica en la
evaluacidn inicial, sobre todo para identi“car a los pacientes con
cardiopat$a estructural 5263,

La anamnesis debe incluir los antecedentes familiares, la
evaluacion integral del riesgo cardiovascular y diagno “sticos
recientes/histo’ricos que puedan causar bradicardia, y debe
centrarse en la frecuencia, la gravedad y la duracio “n de los séhtomas
que puedan indicar bradicardia o enfermedad del sistema de
conduccion. También se debe explorar la relacio’n de los s&éhtomas
con actividad f§sica, angustia emocional, cambios posturales,
tratamiento me “dico (tabla 6) y desencadenantes tSpicos (p. €j.,
miccio n, defecacidn, tos, bipedestacio n prolongada y afeitado), as§’
como la frecuencia del pulso si se mide durante un episodio.

Los antecedentes familiares pueden ser especialmente impor-
tantes en pacientes jo'venes con enfermedad de conduccio n
cardiaca progresiva, ya sea sola o junto con miocardiopats$ ‘as o
miopatSas®*®°,

La exploracidn fSsica debe centrarse en las manifestaciones de
bradicardia y los signos de cardiopat$ ‘a estructural subyacente o
trastornos siste’'micos (tabla 7). Los pulsos periféricos lentos
sintoma'ticos deben con“rmarse con auscultacio “n cardiaca o ECG
para evitar un diagno”stico erro neo de bradicardia a partir de otras
anomalSas del ritmo (como contracciones ventriculares prema-
turas).

Las anomal&s de la regulacid n autd noma son importantes para
el diagnd stico diferencial de s§'ncope o casi sé1cope; por lo tanto, los
cambios ortosta’ticos en la frecuencia cardiaca y la presio "n arterial
pueden ayudar a la evaluacio'n de los pacientes.

El masaje del seno carotSdeo (MSC) puede ser (til para cualquier
paciente de 40 o ma's anos con s$itomas que indiquen s§'ndrome del
seno carot&deo (SSC), es decir, aparicion de s&cope o casi s§cope
provocado por llevar un collar apretado, el afeitado o el giro de la
cabeza®®®’. La metodolog$a y la respuesta al MSC se describenenel
apartado 4.1 del material adicional. Para con“rmar el diagno “stico
de SSC, deben reproducirse los sfitomas esponta neos durante el
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Figura 3. Evaluacidn inicial de pacientes con s§'ntomas compatibles con bradiarritmia. Evaluacio “n inicial de los pacientes con s§'ntomas que indiquen bradicardia.
BAV: bloqueo auriculoventricular; DNS: disfuncio “n del nd dulo sinusal; ECG: electrocardiograma.

Tabla 6

Farmacos que pueden causar bradicardia o anomal$ as de la conduccidn.

Bloqueadores beta
Antihipertensivos

Bloqueadores de los canales de calcio no
dihidropirid$ “nicos

Metildopa

Clonidina
Antiarrstmicos
Amiodarona
Dronedarona

Sotalol

Flecainida
Propafenona
Procainamida
Disopiramida
Adenosina

Digoxina

Ivabradina

Famacos psicoactivos y neuroactivos
Donepezilo

Litio

Analgésicos opioides
Fenotiazina
Fenitodna

Inhibidores selectivos de la recaptacio "n de
serotonina

Antidepresivos tric clicos

Carbamazepina

Bradicardia del BAV
nédulo sinusal
+ +
+ +
+
+
+ +
+ +
+ +
+ +
+ +
+
+ +
+ +
+ +
+
+ +
+ +
+
+ +
+ +
+
+
+ +

Tabla 6 (Continuacidn)
Farmacos que pueden causar bradicardia o anomals “as de la conduccidn.

Otros

Relajantes musculares +

Cannabis +

Propofol +

Ticagrelor + +
Corticoides a dosis altas +

Cloroquina L
Antagonistas H » + +
Inhibidores de la bomba de protones ih

Quimioterapia

Trioxido de ars€ nico + +

Bortezomib + +

Capecitabina +

Cisplatino +

Ciclofosfamida + +

Doxorubicina +

Epirubicina +

5-"uorouracilo + +

Ifosfamida >

Interleucina 2 +

Metotrexato +

Mitroxantrona + +

Paclitaxel +

Rituximab + +

Talidomida + +

Antraciclina +
Taxano +

BAV: bloqueo auriculoventricular.

cESC 2021
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Tabla 7
Causas de bradicardia intr§nsecas y extrénsecas.

Bradicardia
sinusal
o DNS
IntrSnsecas
Idiopd tica (envejecimiento, degenerativa) +
Infarto/isquemia +
Miocardiopat$'as +
Trastornos genéticos +
Enfermedades in“Itrativas
Sarcoidosis S
Amiloidosis i
Hemocromatosis +
Enfermedades vasculares del colgeno
Artritis reumatoide +
Escleroderma +
Lupus eritematoso siste”mico +
Enfermedades de almacenamiento +
Enfermedades neuromusculares +
Enfermedades infecciosas
Endocarditis (absceso perivalvular)
Enfermedad de Chagas +
Miocarditis
Enfermedad de Lyme
Difteria
Toxoplasmosis
CardiopatSas congénitas +
Cirug# cardiaca
Cirug3a coronaria +
Cirug%a valvular (incluido implante +
percuta neo de valvula ad rtica)
Operacion de Maze +
Trasplante de corazdn +
Radioterapia +
BAV provocado o iatroge nico
Ablacid n taquicardia sinusal +
Extr&rsecas
Entrenamiento f§'sico (deportes) +
Re"ejo vagal +
Efectos farmacolo gicos +
BAV parox3stico idiopatico
Desequilibrio electrol&ico
Hipopotasemia +
Hiperpotasemia +
Hipercalcemia +
Hipermagnesemia +
Trastornos metabdicos
Hipotiroidismo +
Anorexia +
Hipoxia +

Anomal§'as
de la UAV

Tabla 7 (Continuacidn)
Causas de bradicardia intr§nsecas y extrénsecas.

Acidosis + +
Hipotermia + a

Trastornos neurolégicos

Aumento de la presio”n intracraneal + +

Tumores del sistema nervioso central + +

Epilepsia temporal + +
Apnea obstructiva del suen o + +

AV: auriculoventricular; BAV: bloqueo auriculoventricular; DNS: disfuncio  “n del

nédulo sinusal; UAV: unio "n auriculoventricular.

Adaptado de Mangrum et al. "* y Da Costa et al.”*?.

MSCy las caracterSticas cldnicas del séncope espontaneo compati-
ble con un mecanismo re"ejo °8-7°

4.2. Electrocardiograma

Junto con la anamnesis y la exploracio”n fSsica, el ECG en reposo
es un componente esencial de la evaluacio”n inicial de los pacientes
con bradicardia sospechada o documentada. El diagno’stico
de“nitivo se puede obtener a partir de un ECG de 12 derivaciones
0 una tira de ritmo durante el episodio sintoma “tico.

Cuando la exploracio n fSsica apunte al diagno stico de bradi-
cardia, es util disponer de un ECG de 12 derivaciones para
con“rmar el ritmo, la frecuencia, la naturaleza y la extensio “n
de la alteracio n en la conduccio n (tabla 1 del material adicional).
Ademas, un ECG puede proporcionar informacio’n sobre la
existencia de cardiopat$’as estructurales o enfermedades siste” micas
(hipertro“a del VI, ondas Q, intervalo QT prolongado o bajo
voltaje) que predicen resultados clS ‘nicos adversos en pacientes
sintoma ticos ®2.

4.3. Evaluacio n no invasiva

Recomendaciones sobre la evaluacio "n no invasiva

Recomendaciones Clase™ Nivel ®

Una vez descartada la estenosis carotSdea®, se | B
recomienda MSC para los pacientes con s3ncope de

origen desconocido compatible con un mecanismo

re’ejo o con s§'ntomas relacionados con la presio”n/

manipulacio’n de la regid n del seno carotSdeo®"°

MSC: masaje del seno carotsdeo.

2 Clase de recomendacion.

b Nivel de evidencia.

¢ No se debe realizar MSC a pacientes con accidente isque mico transitorio previo,
accidente cerebrovascular o estenosis carot§'dea conocida. Se debe hacer
auscultacio n carotSdea antes del MSC. Si hay soplo carot&deo, se debe realizar
ecograféa carot&dea para excluir enfermedad carot$‘dea.

4.3.1. Monitorizacidn electrocardiogra“‘ca ambulatoria

La naturaleza intermitente de la mayor$ “a de las bradicardias
sintomdticas secundarias a una enfermedad del sistema de
conduccion suele requerir una monitorizacio 'n ECG ambulatoria
prolongada que permita correlacionar las alteraciones del ritmo
con los sitomas. Esta monitorizacio'n puede detectar la inte-
rrupcio n de la conduccio n AV por enfermedad primaria del sistema
de conduccidn, la presencia de un mecanismo vagal o neurocar-
diogénico o el BAV re"ejo "%722,

cESC 2021
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Tabla 8
Eleccion de monitorizacio "n electrocardiogra
la frecuencia de los sSntomas.

ca ambulatoria dependiendo de

Frecuencia de
los séntomas

ECG Holter de 24 h o monitorizacio “n teleme€ trica en
hospital

Diaria

Cada 48-72h ECG Holter de 24-48-72h

Semanal ECG Holter de 7 d&s/grabador en bucle externo/grabador

de parche externo

Mensual Grabador en bucle externo/grabador de parche externo/

grabador de ECG de mano

< 1 al mes Grabador en bucle implantable
ECG: electrocardiograma.

Adaptado de Brignole et al. *.

El ECG ambulatorio identi“ca defectos de automaticidad
sinusal, que incluyen pausas sinusales, bradicardia sinusal,
sfdrome de bradicardia-taquicardia, asistolia posconversio "n de
aleteo auricular o FA e incompetencia cronotro “pica.

Recientemente se han revisado diferentes versiones de
monitorizacio'n con ECG ambulatoria en un documento integral
de consenso de expertos (tabla 4 del material adicional) ". La
seleccion del ECG ambulatorio depende de la frecuencia y la
naturaleza de los sSntomas (tabla 8).

Recomendaciones sobre monitorizacio “n electrocardiogra ““ca ambulatoria

Recomendacio n Clase® Nivel ®

Se recomienda la monitorizacio "n | ©
electrocardiogra’“ca ambulatoria en la evaluacio “n

de pacientes con sospecha de bradicardia para

correlacionar las alteraciones del ritmo con los

sitomas °

2 Clase de recomendacion.
° Nivel de evidencia.

Recomendaciones sobre pruebas de esfuerzo

Recomendaciones Clase™ Nivel ®

Se recomienda la prueba de esfuerzo para | ©
pacientes que tengan s3ntomas sospechosos de

bradicardia durante o inmediatamente despue ‘s

del esfuerzo 527489

Para los pacientes con sospecha de incompetencia lla B
cronotro pica, se debe considerar la realizacio'n de
pruebas de esfuerzo para con“rmar el

diagndstico “*"°

Para los pacientes con enfermedad de conduccio'n lIb C

intraventricular o BAV de grado desconocido, se
puede considerar la prueba de esfuerzo para
exponer el bloqueo infranodular 7¢777°

BAV: bloqueo auriculoventricular.
2 Clase de recomendacion.
° Nivel de evidencia.

4.3.2. Prueba de esfuerzo

La prueba de esfuerzo puede ser L til en pacientes seleccionados
con sospecha de bradicardia durante o poco despue’s del esfuerzo.
Es probable que los s&htomas que ocurren durante el ejercicio se
deban a causas cardiacas, mientras que los s$ntomas que ocurren
después del ejercicio se produzcan por un mecanismo re’ejo.

cESC 2021
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La prueba de esfuerzo puede servir para el diagno’stico de
incompetencia cronotro “pica sintoma’tica, de“nida como la inca-
pacidad del corazon para aumentar la frecuencia cardiaca en
proporcio'n al aumento de la demanda metabo “lica durante la
actividad f&sica’*"®. La de“nicio’n mds habitual de incompetencia
cronotro pica es la imposibilidad de alcanzar el 80% esperable de la
frecuencia cardiaca de reserva. La frecuencia cardiaca de reserva se
de“ne como la diferencia entre la frecuencia cardiaca ma “xima
predicha por la edad (220...edad) y la frecuencia cardiaca en reposo.
Sin embargo, algunos tratamientos me “dicos y comorbilidades
causan intolerancia al ejercicio y di“cultan el diagno “stico de
incompetencia cronotro “pica mediante la prueba de esfuerzo.

En pacientes con sitomas relacionados con el ejercicio, el
desarrollo o la progresio’n de BAV puede ser la causa subyacente
en algunos casos. El BAV completo y de segundo grado inducido
por la taquicardia debida al ejercicio se localiza distalmente al
NAV y predice la progresio’'n a BAV permanente '®"® Por lo
general, estos pacientes muestran alteraciones de la conduccio "n
intraventricular en el ECG de reposo, aunque tambie "'n se ha
descrito un ECG de reposo normal en algunos casos '"’°. La
prueba de esfuerzo puede poner de mani“esto un BAV
infranodular avanzado en presencia de enfermedad del sistema
de conduccid n de ubicacio n incierta.

En casos raros, las anomal&s de la conduccid n inducidas por el
ejercicio se deben a isquemia mioca’rdica o vasoespasmo coronario,
y las pruebas de esfuerzo pueden reproducir los s§ ntomas %%,

No hay datos para respaldar la indicacio “n de prueba de esfuerzo
para pacientes sin sSntomas relacionados con el ejercicio. La prueba
de esfuerzo puede ser Ltil para pacientes seleccionados, para
diferenciar el NAV de las alteraciones de la conduccio 'n en el
sistema His-Purkinje por debajo del NAV en el contexto de
anomalS$as de la conduccidn de localizacio n incierta.

4.3.3. Tenicas de imagen

Para pacientes con bradicardia sintoma’tica sospechada o
documentada, se recomienda explorar con imagen cardiaca para
evaluar la presencia de cardiopat$’a estructural, determinar la
funcio n sistdlica del VI y diagnosticar posibles causas reversibles
de las anomalSas de la conduccidn (tabla 7).

La ecocardiograf&a es la técnica de imagen ma's disponible para
la evaluacid n de los factores ya mencionados. Tambie n se puede
utilizar en el contexto de inestabilidad hemodina “mica. Cuando
haya sospecha de enfermedad coronaria, se recomienda la
tomografSa computarizada (TC) coronaria, la angiograf§’a o la
imagen de estre s°2. La resonancia magnética cardiovascular (RMC)
y las té cnicas de imagen nuclear ayudan a la caracterizacio “n tisular
(in"amacio"'n, “brosis/cicatriz) y deben considerarse antes de
implantar un marcapasos cuando se sospechen etiologs “as especs
“cas asociadas con anomal$as de la conduccidn (especialmente en
pacientes j0 venes). Las técnicas de realce tardSo de gadolinio (RTG)
y la RMC en T2 permiten el diagno”stico de causas especScas de
alteraciones en la conduccio”n (como sarcoidosis y miocarditis). La
RMC con RTG ayuda en la toma de decisiones de individuos con
eventos arrStmicos; la presencia de grandes a’reas de RTG (cicatriz/
“brosis) se ha relacionado con un riesgo aumentado de arritmias
ventriculares independientemente de la FEVI y puede indicar la
necesidad de un des“brilador automa “tico implantable (DAI) 2385
Las secuencias en T2 de RMC son adecuadas para detectar
in"amacio’n miocdrdica (es decir, edema e hiperemia) como
posible causa de anomal$a transitoria de la conduccio "n que puede
no necesitar el implante de un marcapasos permanente °°. De
manera similar, la tomograf§ ‘a por emision de positrones (PET)
combinada con RMC o TC es (til para diagnosticar el estado
in"amatorio de las miocadiopat$ “as in“ltrativas (sarcoidosis) &7,
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Recomendaciones sobre te “cnicas de imagen antes del implante

Recomendaciones Clase™ Nivel ®

Se recomienda una prueba de imagen cardiaca | C
para los pacientes con bradicardia sintoma “tica

sospechada o documentada para evaluar la

presencia de cardiopatSa estructural, determinar la

funcio n sistdlica del VI y diagnosticar las posibles

causas de anomal&s de la conduccion

Se debe considerar la obtencio n de ima genes lla ©

multimodales (RMC, TC o PET) para la
caracterizacio n del tejido mioca rdico en el
diagndstico de afecciones espec§‘cas asociadas
con anomal3as de la conduccién que requieran
implante de marcapasos, particularmente en
pacientes menores de 60 an 0s®#6:88

PET: tomografsa por emision de positrones; RMC: resonancia magne’tica
cardiovascular; TC: tomograf§’a omputarizada; VI: ventrs “culo/ventricular izquierdo.

2 Clase de recomendacion.

b Nivel de evidencia.

Recomendaciones sobre las pruebas de laboratorio

Recomendaciones Clase™ Nivel ®

Ademds de las pruebas de laboratorio previas al | ©
implante , para los pacientes con sospecha clénica

de causas de bradicardia subyacentes y reversibles

se recomienda realizar pruebas de laboratorio

espec8cas (como pruebas de funcio “n tiroidea,

t&tulo de Lyme, concentracio”n de digita’licos,

potasio, calcio y pH) para diagnosticar y tratar

estas afecciones®®%*

2 Clase de recomendacion.

° Nivel de evidencia.

¢ Hemograma completo, tiempo de protrombina, tiempo parcial de trombo-
plastina, creatinina se’rica y electrolitos.

4.3.4. Pruebas de laboratorio

Las pruebas de laboratorio, que incluyen hemogramas com-
pletos, tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina,
funcion renal y cuanti“cacio "'n de electrolitos, esta'n justi“cadas
como parte de la plani“cacio “n previa al implante de marcapasos.

La bradicardia o el BAV pueden ser secundarios a otras
afecciones (tabla 7). Los resultados de laboratorio pueden ayudar
a identi“car estas afecciones cuando haya sospecha y tratarlas
(p. €j., funcio n tiroidea, t§'tulo de Lyme, diagno’stico de miocarditis
en una persona joven con BAV, endocarditis, hiperpotasemia,
concentracio n de digita’licos e hipercalcemia) 894

4.3.5. Pruebas genticas

La mayorsa de los trastornos de la conduccio” n cardiaca se deben
a envejecimiento o anomal§’as estructurales del sistema de
conduccio n causadas por una cardiopatSa estructural subyacente.
Se han identi“cado diversos genes que causan enfermedades
cardiacas hereditarias asociadas con trastornos de la conduccio "n
cardiaca®9°%,

Las mutaciones genéticas se han relacionado con una variedad
de anomalSas que pueden presentarse en formas aisladas de
trastorno de la conduccio”n o junto con miocardiopat$ ‘a, anomal3as
cardiacas congénitas o trastornos extracardiacos. La mayors$ “a de los
trastornos de la conduccio’n cardiaca mediados gen€ ticamente
tienen un patro'n de herencia autosd mico dominante ©°°°
(tabla 5 del material adicional).
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La enfermedad progresiva de la conduccio”n cardiaca (EPCC)
puede diagnosticarse en presencia de anomal$’as de conduccidn
progresivas de causa inexplicable en individuos jo “venes (menores
de 50 anos) con corazones estructuralmente normales en ausencia
de miopatSas esqueléticas, especialmente si hay antecedentes
familiares de EPCC”’. Los genes mas se asocian con EPCC soiSCN5A
y TRPM4para las formas aisladas y LMNApara la EPCC asociada con
IC.

El diagndstico de EPCC en un paciente $idice se basa en datos
clénicos que incluyan historia cl$ ‘nica, antecedentes familiares y
ECG de 12 derivaciones. La posible presencia de cardiopatSa
congénita (CC) o miocardiopat$’a debe investigarse con pruebas de
imagen cardiaca.

La EPCC de inicio precoz, ya sea aislada o con cardiopat&a
estructural concomitante, debe impulsar la realizacio “n de pruebas
genéticas de EPCC, especialmente de pacientes con antecedentes
familiares de anomal$as de la conduccid n, implante de marcapasos
o muerte su bita®’.

Un panel de consenso de expertos ha respaldado la realizacio "n
de pruebas genéticas espec8cas dirigidas a buscar mutaciones en
familiares y parientes pro ximos tras la identi“cacio "'n de una
mutacio n causante de EPCC en un caso ‘Sdice. Estas pruebas
pueden diferirse en nin os asintomaticos debido a la naturalezama’s
tardSa de las enfermedades de conduccion cardiaca y su
penetrancia incompleta ®°. Sin embargo, cada caso debe evaluarse
individualmente en funcio "n del riesgo de la mutacio”n detectada.

Los familiares asintoma’ticos que sean positivos para la
mutacio n familiar asociada con EPCC deben ser controlados
regularmente para detectar el desarrollo de s§ ‘ntomas relacionados
con enfermedad de conduccio’'n, deterioro de la conduccio’n
cardiaca y comienzo de IC.

Recomendaciones sobre pruebas gene “ticas

Recomendaciones Clase™ Nivel ®
Se debe considerar hacer pruebas genéticas a lla ©
pacientes con inicio precoz (antes de los 50 an os) de

enfermedad de la conduccio’n cardiaca

progresiva “°%°7

Tras la identi“cacio "n de una variante gene’tica lla (©

patogénica que explique el fenotipo cl$ ‘nico de la
enfermedad de conduccio’n cardiaca en un caso
&dice, se debe considerar hacer pruebas gen€ticas a
los miembros de la familia ©°
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@ Clase de recomendacion.

P Nivel de evidencia.

¢ Enfermedad de la conduccio’ n cardiaca progresiva: onda P e intervalo PR
prolongados y ensanchamiento del QRS con desviacio’ n del eje °°.

4.3.6. Evaluacio del sueno

Las bradiarritmias nocturnas son frecuentes en la poblacio "n
general. En la mayorSa de los casos, son episodios “siolo gicos
y asintomaticos mediados por v§a vagal que no requieren
intervencio n®®-10

Los pacientes con ssidrome de apnea del suen o (SAS) tienen una
mayor prevalencia de bradicardia durante el suen o (tanto sinusal
como relacionada con el sistema de conduccio n) durante los
episodios de apnea’®*'°?. La hipoxemia inducida por SAS es un
mecanismo clave que conduce a un aumento del tono vagal y
trastornos bradica’rdicos del ritmo *°*'°%. Otro mecanismo poco
frecuente de bradicardia relacionada con el suen o (generalmente
en forma de parada sinusal prolongada) es la bradicardia asociada
con la fase de movimientos oculares ra pidos (REM) que no esta
relacionada con la apnea. Este mecanismo tambie 'n se puede
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diagnosticar mediante polisomnograf$ “a'°®. Aunque la mayor§a de
los casos citados en la bibliograf§a han sido tratados con
marcapasos, hay poca evidencia que respalde esta estrategia y
no existe consenso sobre el tratamiento de estos pacientes 3.

El tratamiento con presio 'n positiva continua de las vs’as
respiratorias (CPAP) alivia los sSntomas relacionados con la apnea
obstructiva del suen o y tiene bene“cios cardiovasculares. Un
tratamiento adecuado es capaz de reducir los episodios de
bradicardia en un 72-89% *°*, y es poco probable que los pacientes
desarrollen bradicardia sintoma “tica en el seguimiento a largo
plazo®®*+1°€ Por lo tanto, se debe evaluar la existencia de SAS en
pacientes con bradiarritmias nocturnas asintoma “ticas o enferme-
dades de la conduccid n cardiaca. Si se con‘rma el diagno”stico, el
tratamiento de la apnea del suen o con CPAP y la padida de peso
pueden ser estrategias e“caces para mejorar las bradiarritmias
nocturnas; se debe evitar la estimulacio "n cardiaca permanente.
Para los pacientes con SAS sospechado o diagnosticado y
bradiarritmias sintoma “ticas no asociadas con el sueno, se
recomienda una evaluacio'n mas compleja que permita sopesar
los riesgos asociados con las bradiarritmias frente al bene“cio de la
estimulacio’ n cardiaca.

Recomendaciones sobre la evaluacio “n del suen o

Recomendacio n Clase™ Nivel ®

Se recomienda el cribado de SAS en pacientes con | ©
siitomas de SAS y cuando haya bradicardia grave o
BAV avanzado durante el suen o*%*1%®

BAV: bloqueo auriculoventricular; SAS: s§ ‘ndrome de apnea del suen o.
@ Clase de recomendacion.
° Nivel de evidencia.

4.3.7. Prueba de la mesa basculante

Se debe considerar la prueba de la mesa basculante para
con“‘rmar el diagno “stico de s3ncope re’ejo en pacientes con
sospecha diagnéstica no con“rmada en la evaluacio “n inicial %°7.
El criterio de valoracio'n de la prueba de la mesa basculante es la
reproduccio n de los s&htomas y del patro’n circulatorio caracte-
rSstico del sSncope re”ejo. La metodolog$ a y la clasi“cacio’n de las
respuestas se describen en el apartado 4.2 del material adicional y
la “gura 1 del material adicional.

Una respuesta cardioinhibitoria positiva en la prueba de mesa
basculante predice, con alta probabilidad, s$ 'ncope espontdaneo
asistélico; este hallazgo es relevante para el tratamiento cuando se
considera la estimulacio”n cardiaca (ve ase el apartado 5.4). Por el
contrario, una respuesta vasodepresora positiva, una respuesta
mixta o incluso una respuesta negativa no excluyen la asistolia
durante el s§ncope esponténeo®?.

Recomendaciones sobre pruebas de basculacio "n

Recomendacio n Clase™ Nivel ®

Se debe considerar la prueba de basculacio n en lla B

pacientes con sospecha de s$icope re’ejo
recurrente 2

2 Clase de recomendacion.
b Nivel de evidencia.

4.4. Monitores implantables

Los pacientes con sfitomas de bradicardia poco frecuentes
(menos de 1 vez al mes) precisan una mayor duracio 'n de la
monitorizacio’n con ECG. Para estos pacientes, el registrador en
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bucle implantable (RBI) es la herramienta diagno “stica ideal, por su
capacidad para grabar largo tiempo (hasta 3 an 0s) sin necesidad de
que el paciente participe ( tabla 8).

En personas con s¥$icope inexplicable despue’s de la evaluacidon
inicial y s§ntomas poco frecuentes (menos de 1 vez al mes), el
implante inicial de RBI es ma’s e“caz que la estrategia convencional,
segln los resultados de varios estudios independientes. Muchas
afecciones diagnosticadas mediante RBI estan mediadas por
bradicardia *°®*2 Para obtener mds informacio'n sobre las
indicaciones y las funciones diagno sticas del RBI y el ECG
ambulatorio, ve'ase la gu& de la ESC sobre diagnwstico y
tratamiento del s§'ncope®?.

Recomendaciones sobre grabador en bucle implantable

Nivel ®

Recomendacio” n Clase™

Para los pacientes con s&cope inexplicable poco |
frecuente (menos de 1 vez al mes) u otros

s&itomas que se sospeche causados por

bradicardia y cuya evaluacio”n integral no haya

podido demostrar una causa, se recomienda la

monitorizacio”n ambulatoria a largo plazo con
RB|108.Y.112

@ Clase de recomendacion.
 Nivel de evidencia.

4.5. Estudio electro“siolo " gico

El desarrollo de t€ cnicas de ECG ambulatorio no invasivas ha
reducido la necesidad del estudio electro“siolo “gico (EEF) como
prueba diagno stica. EI EEF suele ser una herramienta comple-
mentaria en laevaluacio”n de pacientes con sSncope y sospechade
bradicardia que no se ha docu mentado con una evaluacio”n no
invasiva (“gura 4 ). El objetivo del EEF en el contexto de la
evaluacion de la bradicardia es identi“car la funcio “n anormal
del nd dulo sinusal o la ubicacio”n anatd mica de las anomalSas de
la conduccion cardiaca (NAV o sistema His-Purkinje distal al
NAV).

En pacientes con s&cope y bradicardia sinusal, la probabilidad
previa a la prueba de que se produzca un s§'ncope relacionado con la
bradicardia aumenta cuando hay bradicardia sinusal ( < 50 Ipm) o
bloqueo sinoauricular. Los estudios observacionales han demos-
trado una relacio’n entre el tiempo de recuperacio "n del nddulo
sinusal prolongado durante el s§ 'ncope y el efecto de la estimulacio "n
en los sétomas 113114,

En pacientes con s&cope y bloqueo bifascicular, el intervalo
His-ventricular (I-HV) prolongado 70 ms o un I-HV 100 ms
después de estrés farmacold gico (ajmalina, procainamida, "ecai-
nida o disopiramida) o la induccio “n de BAV de segundo o tercer
grado por estimulacio”n auricular o estre”s farmacold gico identi“can
el subgrupo de pacientes con mayor riesgo de BAV 11122

La e“cacia del EEF en el diagndstico de s&hcope es maxima en
pacientes con bradicardia sinusal, bloqueo bifascicular y sospecha
de taquicardia 2, y mds baja en pacientes con s&cope, ECG normal
y ausencia de cardiopatSa estructural y palpitaciones. Por lo tanto,
se pre‘ere el EEF al RBI para los pacientes con sicope y alta
probabilidad pretest de tener enfermedad de conduccio “n (p. €j.,
ECG anormal, bloqgueo de rama [BR], cardiopat§a isquémica o
miocardiopat§’a relacionada con cicatriz). Se pre“ere el RBI al EEF
para los pacientes con baja probabilidad pretest (sin cardiopat§ “a
estructural, ECG normal). Tambie'n se pre“ere el EEF cuando la
probabilidad de sufrir otro episodio sincopal que ponga en peligro
la vida sea alta, ya que este abordaje facilita el diagno “stico
inmediato.
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DNS
(véase apartado 5.1.) | (véase apartado 5.2.)

ECC sin
BAV
~ (véase apartado 5.3.)

Sincope reflejo
(véase apartado 5.4.)

Figura 4. Algoritmo de evaluacio”n de la bradiarritmia y la enfermedad de conduccio “n. Algoritmo de evaluacio”n de bradiarritmias y enfermedad de la conduccio "n.
BAV: bloqueo auriculoventricular; ECC: enfermedad (o anomal$ ‘a) de la conduccio n cardiaca; DNS: disfuncio'n del nddulo sinusal; ECG: electrocardiografs’a;
EEF: estudio electro“siolo”gico; MSC: masaje del seno carotSdeo; PE: prueba de esfuerzo; PET: tomograf§a por emisicen de positrones; RBI: registrador en bucle
implantable; RMC: resonancia magne “tica cardiovascular; TC: tomograf$ “a computarizada.
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Un EEF negativo no excluye la presencia de sSncope arrtmico,
por lo que se justi“car§ “a una evaluacid n adicional. Aproximada-
mente un tercio de los pacientes con EEF negativo a los que se
implanta RBI desarrollan BAV durante el seguimiento 23,

Recomendaciones sobre el estudio electro“siolo  “gico

Recomendaciones Clase™ Nivel ®

Se debe considerar el EEF de los pacientes con lla B

s$cope y bloqueo bifascicular cuando el s§ ncope
siga siendo inexplicable tras una evaluacio “n no
invasiva o cuando se precise una decisio' n
inmediata sobre la estimulacio “n debido a la
gravedad, a menos que se pre“era el implante
empésrico de marcapasos (especialmente en
ancianos y personas frd giles)*%12%

Para los pacientes con s&cope y bradicardia 1b B

sinusal, se puede considerar el EEF cuando las
pruebas no invasivas no hayan podido demostrar
una correlacio n entre el sSncope y la
bradicardia **%***

EEF: estudio electro“siolo” gico.
2 Clase de recomendacion.
° Nivel de evidencia.

5. ESTIMULACION CARDIACA EN LA BRADICARDIA Y LA
ENFERMEDAD DEL SISTEMA DE CONDUCCI®

5.1. Estimulacio”n cardiaca en la disfuncio “n del no” dulo sinusal

La DNS, también conocida como sSndrome del seno enfermo,
comprende un amplio espectro de disfunciones sinoauriculares que
van desde la bradicardia sinusal, el bloqueo sinoauricular y la
parada sinusal hasta el séndrome de bradicardia-taquicardia *2#*2°,

Otra manifestacio'n de la DNS es la respuesta cronotro pica
inadecuada al ejercicio o incompetencia cronotro “pica.

5.1.1. Indicaciones de estimulacim cardiaca

5.1.1.1. Disfuncitn del nédulo sinusal. No se ha demostrado que la
estimulacio’'n en la DNS asintomdtica mejore el prono’stico, a
diferencia de la estimulacio "n en el BAV. Por lo tanto, la DNS puede
considerarse una indicacio” n de estimulacio”n cardiaca permanente
adecuada solo cuando se asocie con bradicardia sintomatica*?®. Los
pacientes con DNS pueden manifestar s§ntomas atribuibles a
bradiarritmia o s§'ntomas de taquiarritmias auriculares acompa-
nantes en forma de bradicardia-taquicardia. Los s$ ntomas
pueden aparecer durante el reposo o al “nal del episodio
taquiarr§Stmico (pausa de conversio’ n, tambie n llamada pausa de
preautomatismo) o durante el ejercicio y pueden variar desde
fatiga leve hasta aturdimiento, mareos, casi s§ ‘ncope o s&cope. La
disnea de esfuerzo puede estar relacionada con la incompetencia
cronotro pica. El séicope es una manifestacio ncomun de laDNSy se
ha detectado en el 50% de los pacientes portadores de marcapasos
por DSN*?7,

Es fundamental establecer una correlacio " n entre los sSntomas y
la bradiarritmia para la toma de decisiones. Sin embargo, la
relacio n causa-efecto entre la DNS y los sSntomas puede verse
di“‘cultada por la edad, una cardiopatS ‘a concomitante u otras
comorbilidades.

El efecto de la estimulacio” n cardiaca en la historia natural de las
bradiarritmias se evaluo ~ al comienzo de la era de los marcapasos en
estudios no aleatorizados que indicaron una mejor§ ‘a sintoma -
tica®®® 3% Los resultados se han con‘rmado en un ECA ** que
aleatorizo a 107 pacientes (edad, 73 11 anos) con SND sintomatica
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a tratamiento con teo“lina oral, marcapasos bicameral con respuesta
en frecuencia o ningu’n tratamiento. En ese estudio, la aparicio "n de
s$cope e IC fue menor en el grupo de marcapasos durante un
seguimiento de 19 14 meses.

Para los pacientes con intolerancia al ejercicio en los que se ha
identi“cado incompetencia cronotro “pica, la utilidad de la estimu-
lacion cardiaca es incierta, y la decisio’'n de implantarles un
marcapasos debe tomarse de manera individualizada.

En algunos casos, las bradiarritmias sintoma “ticas pueden estar
relacionadas con afecciones transitorias, potencialmente reversi-
bles o tratables (ve'ase el apartado 4, tabla 7). En tales casos, se
requiere la correccio’'n de estos factores, y no estd indicada la
estimulacio’'n cardiaca permanente. En la pra’ctica cl$nica, es
fundamental distinguir la bradicardia “siolo “gica (debida a
in"uencias auto’nomas o efectos del entrenamiento) de la
bradicardia inapropiada que requiere estimulacio "n cardiaca
permanente. Por ejemplo, se puede admitir como “siolo “gica una
bradicardia sinusal de 40-50 Ipm en reposo, que llegue a 30 Ipm
durante el suen o, particularmente en deportistas, que no requiere
estimulacio’'n cardiaca. La bradicardia asintoma’tica (debida a
pausas sinusales o episodios de BAV) no es infrecuente y merece
ser interpretada en el contexto cl$ 'nico del paciente: en personas
sanas, las pausas> 2,5 s son infrecuentes, pero esto no constituye
necesariamente un trastorno cl$ nico. Las bradiarritmias asintoma "-
ticas son frecuentes en los deportistas 2. En ausencia de ensayos
clénicos publicados, no se puede hacer recomendaciones sobre la
bradicardia en pacientes asintoma “ticos. Por otro lado, para los
pacientes evaluados por sSncope en los que “nalmente se
documentan pausas asintoma’ticas > 6 s debidas a parada sinusal,
puede estar indicada la estimulacio “n; estos pacientes constitu§’an
un grupo minoritario en un estudio observacional y un ECA sobre
marcapasos en el séicope re”ejo ***34, En pacientes que presentan
bradicardia intermitente asintoma ’tica relacionada con el suen o
(bradicardia sinusal o BAV), la apnea del suen o y bradicardia
relacionada con la fase REM deben considerarse como causas
posibles.

5.1.1.2. Disfuncim del nddulo sinusal en forma de bradicardia-
taquicardia. La variante de bradicardia-taquicardia es la formama ‘s
comun de DNS y se caracteriza por una “brosis degenerativa del
tejido del no”dulo sinusal y del miocardio auricular progresiva y
relacionada con la edad. Las bradiarritmias pueden asociarse con
diversas formas de taquiarritmias auriculares, incluida la FA  *%°. En
esta presentacion de DNS, las bradiarritmias pueden corresponder
a pausas auriculares por bloqueos sinoauriculares o pueden
deberse a supresién por sobreestimulacio”n tras una taquiarritmia
auricular *3°.

Las taquiarritmias auriculares pueden estar presentes en el
momento del diagno’stico, tSpicamente con parada sinusal y
asistolias al “nal del periodo taquiarr§ "tmico, o presentarse despue’s
del implante del dispositivo. El control de las taquiarritmias
auriculares en pacientes que presentan frecuencias ventriculares
altas puede resultar dif§cil antes del implante, ya que los
medicamentos recetados para el control de la frecuencia pueden
empeorar las bradiarritmias. Se ha propuesto la ablacio "n de la
taquiarritmia auricular, principalmente FA, en lugar de estimula-
cion cardiaca, y la continuacio” n del tratamiento farmacolo “gico para
grupos de pacientes seleccionados **¢*8 pero no hay datos de ECA
que demuestren que esta estrategia sea tan e“caz como la
estimulacio’n cardiaca en cuanto a los sSntomas relacionados con
la bradicardia en pacientes con s§'ndrome de bradicardia-taqui-
cardia®®®. Si se elige el tratamiento farmacolo “gico, las bradia-
rritmias que aparecen con la medicacio “n pueden tratarse mediante
la reduccion de la dosis o la interrupcio “n del tratamiento como
alternativa a la estimulacio “n cardiaca, aunque en muchos casos
persisten las bradiarritmias.
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5.1.2. Modo de estimulacin cardiaca y seleccio del algoritmo

En pacientes con DNS, los estudios controlados han demostrado
que la estimulacio” n auriculoventricular bicameral (DDD) es superior
a la estimulacio n ventricular unicameral para reducir la incidencia
de FA. Estos estudios tambi€én han mostrado algu” n efecto de la DDD
en la ocurrencia de accidentes cerebrovasculares *>***. La DDD
reduce el riesgo de sSndrome de marcapasos, que puede ocurrir en
mas de una cuarta parte de los pacientes con DNS 242 E| shidrome
de marcapasos se asocia con peor calidad de vida y generalmente
justi“ca la preferencia por la DDD en la DNS frente a la estimulacio "n
con respuesta en frecuencia, siempre que sea razonable **°. Las
posibles excepciones son los pacientes muy ancianos o fra“giles con
pausas poco frecuentes y capacidad funcional limitada o esperanza

[(Figura_5)TD$FIG]

de vida corta. En estos pacientes, el bene“cio cl$ nico esperado de la
estimulacio n bicameral (derecha) frente a la unicameral (VVIR) sers ‘a
pequeno o nulo, y el riesgo incremental de complicaciones
relacionadas con el segundo cable auricular requerido en los
implantes bicamerales tambie “n debe tenerse en cuenta al elegir el
modo de estimulacio’'n. En pacientes con DNS tratados con un
marcapasos de DDD, la programacion del intervalo AV y los
algoritmos espec$“cos para minimizar la estimulacio ‘n del VD
pueden reducir au'n mds el riesgo de FA y, en particular, FA
persistente ***. La estimulacid n bicameral es ma's segura y sostenible
que la estimulacio n auricular utilizada en el pasado *?’, aunque la
estimulacio n auricular de un solo cable se ha demostrado superior
que la estimulacio’n ventricular de un solo cable %% |os
resultados de los estudios que han evaluado diferentes modos de

s
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Figura 5. Modo de estimulacio”n éptimo y algoritmo de seleccio “n en la disfuncio” n del nd dulo sinusal y el bloqueo auriculoventricular. Modo de estimulacio

@ESC—

“néptimo

y algoritmo de seleccio’n en la DNS y el BAV. BAV: bloqueo auriculoventricular; DDD: estimulacio “n auriculoventricular bicameral; DNS: disfuncio “n del nddulo

sinusal; MAV: manejo auriculoventricular (es decir, programacio

“n de retardo AV evitando valores > 230 ms o algoritmos espec$ "“cos para evitar o reducir la
estimulacio”n ventricular innecesaria); TRC: terapia de resincronizacio “n cardiaca.

A(R) indica que la programacio”n de ese modo espec¥co de estimulacio "n se pre“ere solo en el caso de incompetencia cronotro “pica.
PLos motivos para evitar 2 cables son la edad joven y la di“cultad para el acceso venoso.
Para los pacientes candidatos a marcapasos VVI/VDD, se puede considerar un marcapasos sin cables (ve”ase el apartado 7). Para indicaciones combinadas con TRC,

véase el apartado 6. Adaptado de Brignole et al. ®2.
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estimulacio'n en bradiarritmias, incluidos algunos casos de DNS y
BAV, se muestran en la tabla 6 del material adicional.

Con respecto a la eleccién entre DDD y estimulacio “n auricular
con respuesta en frecuencia (EARF), un ECA con solo 177 pacientes
muestra una reduccio” n del riesgo de FA en el grupo de EARF**’. No
obstante, el ensayo clSnico DANPACE, mas reciente, que ha incluido
a 1.415 pacientes con un seguimiento medio de 5,4 an o0s, no ha
encontrado diferencias entre las 2 modalidades de estimulacio “n
en la mortalidad por cualquier causa **’. El estudio DANPACE ha
descrito una mayor incidencia de FA paroxs “stica (hazard ratio [HR]
= 1,27), un riesgo 2 veces mayor de reimplante de marcapasos
asociado con EARF y una tasa de aparicion de BAV de un 0,6-1,9%
por ano*?’. Estos hallazgos respaldan el empleo sistematico de la
estimulacio’n bicameral en lugar de la auricular en pacientes con
DSN.

A la vista de estos datos, se recomienda la DDD como
estimulacio’'n de primera eleccio'n en la DNS (“gura 5 ). Se debe
evitar sistema’ticamente la estimulacio “'n del VD innecesaria en
pacientes con DNS, ya que puede causar FA y deterioro de la IC,
especialmente si la funcio”n sistd lica esta alterada o en el ISmite de
la normalidad *#*'%®, Esto puede lograrse mediante la programa-
cion del intervalo AV o utilizando algoritmos espec$ ““cos para
minimizar la estimulacio "'n del VD. Programar un intervalo AV
excesivamente largo para evitar la estimulacio ‘n del VD en
pacientes con conduccio n AV prolongada puede ser desventajoso
desde el punto de vista hemodina “mico, pues causa insu‘“ciencia
mitral diasto”lica, que puede producir s§ntomas o FA44149:150

Los algoritmos de estimulacio "n para minimizar la estimulacio “n
ventricular se usan a menudo en la DSN *#****_ Un metandlisis de
algoritmos para minimizar la estimulacio “n del VD no ha logrado
demostrar un efecto signi“cativo en comparacio “n con la DDD
convencional en pacientes con funcio”n ventricular normal en
cuanto a la incidencia de FA persistente/permanente, hospitaliza-
cién por cualquier causa y mortalidad por cualquier causa *°2. Sin
embargo, la justi“cacio "'n para reducir la estimulacio 'n del VD
innecesaria sigue siendo sdlida y se suma a los bene“cios de
prolongar la longevidad del dispositivo *°**2, Algunos algoritmos
espec3cos del fabricante son ma’s efectivos para minimizar la
estimulacio’'n ventricular, pero puede conferir desventajas al
favorecer un desacoplamiento entre las aur$’culas y los ven-
trSculos®>>*%* En raras ocasiones, los algoritmos disen ados para
minimizar la estimulacio “n ventricular pueden causar arritmias
ventriculares potencialmente mortales dependientes de la pausa o
desencadenadas por ella’®®-°8 Hasta ahora no se ha realizado una
comparacid n directa de estos algoritmos, pero los datos agrupados
de los ensayos cl&icos aleatorizados no muestran superioridad de
ningu n algoritmo espec&“co en los resultados cl§ nicos*®%1%9,

En pacientes con FEVI muy reducida y DNS con indicacio’ n de
estimulacio’'n, en los que cabe esperar un alto porcentaje de
estimulacio’n ventricular, se debe evaluar la indicacio "'n de TRC o
EHH (véase el apartado 6 sobre TRC y el apartado 7 sobre EHH).

El papel de los algoritmos de marcapasos en la prevencio "n de la
FA ha sido objeto de controversia. Se ha probado una serie de
algoritmos para prevenir o suprimir la FA, como la sobreestimu-
lacidn auricular dina”mica, la estimulacio” n auricular en respuesta a
latidos auriculares prematuros, la estimulacio "n en respuesta al
ejercicio y la estimulacio 'n posterior al cambio de modo. La
evaluacidon clénica de estos algoritmos, tambie 'n aplicados en
diferentes sitios de estimulacio “n auricular, no es convincente y no
se ha demostrado ningu'n bene“cio en las principales variables
clénicas™®16t,

La estimulacio n auricular antitaquica “rdica (EAT), es decir, la
administracio’n de estSmulos auriculares a altas frecuencias para
convertir una taquiarritmia auricular en ritmo sinusal (RS),
tambie€ n se ha probado para reducir la carga de taquiarritmia
auricular y contrarrestar la tendencia a la progresio ‘'n a FA
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permanente 2. La EAT convencional aplicada de modo que re"eje
la EAT ventricular (ra’ fagas al inicio de la arritmia) tiene una tasa de
éxito relativamente baja, y los estudios cl$ "nicos basados en EAT
auricular convencional no han demostrado bene‘“cio sobre la carga

de FA o los episodios clénicos*®®. Se ha propuesto una nueva forma
de administracio’n de EAT, espec&amente dirigida a reducir las
taquiarritmias auriculares, y su e“cacia para reducir la progresio "na
FA permanente se ha validado en un ECA 162164,

En ese ensayo'®”, la variable principal compuesta (muerte,
hospitalizaciones cardiovasculares o FA permanente) alos 2 an os
se redujo signi“cativamente en pacientes con un dispositivo que
combinaba EAT y algoritmos para minimizar la estimulacio “n del
VD (un 36% de reduccidn del riesgo relativo en comparacio “ncon la
DDD convencional). El efecto positivo en la variable principal
se debidé a una menor tasa de progresio'n a FA permanente. Un
analisis post hoc indico que esta forma de EAT auricular era un
predictor independiente de la reduccio ‘'n permanente o la
persistente de la FA'®2164165 En |as cardiopatas congénitas
(CC), en las que son muy comunes las arritmias auriculares
reentrantes, se puede considerar los marcapasos bicamerales con
EAT auricular (ve ase el apartado 8 sobre estimulacio”n cardiaca
en CC).

Recomendaciones sobre estimulacio “n para la disfuncio “'n del no dulo
sinusal

Recomendaciones Clase™ Nivel ®

Para los pacientes con DNS y un marcapasos de |
DDD, se recomienda minimizar la estimulacio “n
ventricular innecesaria mediante la
programacio’n144‘151'159'164‘166' .169

La estimulacio n esta indicada en la DNS cuando los | B
s$itomas puedan atribuirse claramente a las
bradiarritmias #128--131

La estimulacio n esta indicada para los pacientes | B
sintoma’ticos con DNS en forma de bradicardia-

taquicardia para corregir las bradiarritmias y

facilitar el tratamiento farmacolo “gico, a menos

gue se pre“era la ablacio”n de la
taquiarritmia 17,20,21,136...138,170,171

Para los pacientes con incompetencia cronotro “pica lla B
y s&étomas claros durante el ejercicio, se debe

considerar la DDD con respuesta en

frecuencia*’>73

Debe considerarse la ablacio n de FA para evitar el lla ©
implante de marcapasos en pacientes con

bradicardia relacionada con FA o pausas de

preautomatismo sintoma “ticas tras la

conversion de la FA, teniendo en cuenta la

situacid n cldnica®°--139.174

Para los pacientes con DNS en forma de 11b B
bradicardia-taquicardia, se puede considerar la
programacio n de EAT auricular °46°

Para los pacientes con s&cope, se puede 11b ©
considerar la estimulacio “n cardiaca para reducir el

s&icope recurrente cuando se documenten pausas

asintoma ticas > 6 s debidas a parada sinusal >34

Se puede considerar la estimulacio”n para la DNS 11b ©
cuando sea probable que los sSntomas se deban a
bradiarritmias y la evidencia no sea concluyente

No se recomienda la estimulacio”n para los
pacientes con bradiarritmias relacionadas con la
DNS que no causen sfitomas o se deban a causas
transitorias reversibles >3

“n del nddulo

disfuncio

DDD: estimulacio’n auriculoventricular bicameral; DNS:
sinusal; EAT: estimulacio”n antitaquica’rdica.

@ Clase de recomendacion.

° Nivel de evidencia.
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5.2. Estimulacio”n cardiaca en el bloqueo auriculoventricular
5.2.1. Indicaciones de estimulacim cardiaca

El tratamiento del BAV tiene como objetivo mejorar los
sitomas y prevenir el s§'ncope y la muerte su’bita cardiaca (MS).
El BAV de primer grado suele ser asintoma’tico. El s&cope y el
mareo se observan principalmente en BAV completos y de alto
grado, especialmente en las formas paroxs$’sticas. Los sitomas de IC
son mas frecuentes en el BAV crdnico con bradicardia permanente,
pero tambie”n se pueden observar en el BAV de primer grado con un
intervalo PR muy prolongado. Dado que la edad al inicio de BAV
suele ser avanzada, a veces se subestiman las manifestaciones de
fatiga, intolerancia al esfuerzo e IC. A menudo, el deterioro
de las funciones cognitivas solo es especulativo, por lo que las
posibilidades de mejora despue’s del implante de un marcapasos
son impredecibles e improbables. La muerte en pacientes con BAV
no tratados se debe no solo a IC secundaria a un gasto cardiaco bajo,
sino tambie’'n a MS por asistolia prolongada o taquiarritmia
ventricular desencadenada por bradicardia. Aunque no se han
realizado ECA de estimulacion en el contexto del BAV, los
resultados de varios estudios observacionales coinciden en
demostrar que la estimulacio “n cardiaca previene la recurrencia
del s&cope y mejora la supervivencia %2

5.2.1.1. Bloqueo auriculoventricular de primer grado. Por lo general,
el prono stico es bueno en ausencia de cardiopat§a estructural y la
progresidn a un blogueo de alto grado es poco frecuente '’°. La
indicacio n de estimulacio'n cardiaca se basa en una correlacidn
establecida entre los sSntomas y el BAV. Hay poca evidencia que
demuestre que la prolongacio”n marcada del intervalo PR (es decir,

300 ms), sobre todo cuando persiste o se prolonga durante el
ejercicio, pueda conducir a s§ntomas similares al s§ndrome de
marcapasos 0 que puedan mejorar con el marcapasos '’°. La
correlacio n de sétomas es fundamental, aunque puede resultar
difScil si son inespecs“cos y sutiles. En ausencia de una correlacio "n
clara, el marcapasos no esta indicado.

5.2.1.2. Bloqueo auriculoventricular de segundo grado tipo | (Mobitz
tipo | o Wenckebach). Ademas de la presencia o ausencia de
s$itomas, se debe considerar el riesgo de progresio’n a mayores
grados de BAV. El bloqueo supranodular tiene un curso benignoy el
riesgo de progresio n a tipo 1l o un mayor grado de BAV es bajo.
Algunos estudios retrospectivos de pequen o taman o indican que, a
largo plazo, este tipo de BAV conlleva un mayor riesgo de muerte
en pacientes de 45 o md s anos no portadores de marcapasos *’7*"8,
El blogueo infranodular (poco frecuente en esta forma de bloqueo)
conlleva un riesgo elevado de progresio’n a blogueo cardiaco
completo y muerte su”bita, por lo que la estimulacio “n cardiaca es
recomendable incluso en ausencia de s§ntomas*"%*8°,

5.2.1.3. Mobitz tipo Il, 2:1, BAV avanzado (tambien llamado BAV de

alto grado, en el que el cociente P:QRS es 3:1 o superior) y BAV de tercer

grado. En ausencia de una causa reversible, debido al riesgo de
aparicio n de sshtomas graves o posible progresio’n hacia un BAV
mas grave o completo, se debe implantar un marcapasos incluso en
ausencia de ssitomas. En pacientes asintoma’ticos en los que se
encuentra un BAV 2:1 de forma incidental, la decisio “n de implantar
un marcapasos debe ser individualizada, teniendo en cuenta si hay
BAV nodular o infranodular. Esta distincio “'n puede basarse en
observaciones tales como la prolongacio’n del intervalo PR o PP
antes del BAV, el efecto del ejercicio en la conduccio "'n AV y el EEF.

5.2.1.4. Bloqueo auriculoventricular parox&tico. Debido al riesgo de
s$icope y MS y la posible progresio’'n a BAV permanente, las
indicaciones de estimulacio’n son las mismas para el BAV

paroxSstico que para el permanente. Es fundamental descartar
una causa reversible y reconocer las formas re’ejas de BAV,
gue pueden no necesitar estimulacio 'n cardiaca. El blogueo
infranodular documentado en el EEF o el inicio del bloqueo
documentado por latidos prematuros auriculares o ventriculares,
aumento de la frecuencia cardiaca (BAV dependiente de taqui-
cardia) o disminucio”n de la frecuencia cardiaca (BAV dependiente
de bradicardia) respaldan el diagno “stico de BAV infranoduln ar
intr§nseco?’.

5.2.2. Modo de estimulacin y seleccia del algoritmo

5.2.2.1. Estimulacia bicameral frente a estimulacion ventricular. Los
grandes estudios cl$nicos aleatorizados que se han llevado a cabo
en paralelo con pacientes con BAV solo ' 0 BAV 0 DNS*° no han
podido demostrar la superioridad de la DDD sobre la estimulacio "n
ventricular en cuanto a mortalidad, y no han demostrado de
manera consistente su superioridad en te “rminos de calidad de vida
o morbilidad (accidente cerebrovascular o accidente isque “mico
transitorio y FA) 22140181 E| bene“cio de la estimulacio “n bicameral
es mayor que el de la estimulacio " n ventricular debido a que evita el
sfhdrome de marcapasos, que se ha descrito en hasta una cuarta
parte de los pacientes con BAV incluidos en estos ensayos. En un
metandlisis de 20 ensayos cruzados, la DDD se asocié con mejor
capacidad de ejercicio en comparacio’'n con la estimulacio'n
ventricular. Sin embargo, el efecto se debio” a los marcapasos
ventriculares no modulados por frecuencia y no se observo “ ningu n
bene“cio en la comparacio 'n de DDD con VVIR'®2, El shdrome de
marcapasos se asocia con una reduccion de la calidad de vida y
puede requerir una reintervencio “n para actualizar el dispositivo, lo
que justi“ca la preferencia por la DDD cuando sea razonable (en
pacientes que no presentan fragilidad signi“cativa, edad muy
avanzada, comorbilidades importantes que limiten su esperanza
de vida o movilidad muy reducida). Otra consideracio 'n es el
diagndstico de FA, que es mas “able a partir de los datos del
dispositivo en pacientes con marcapasos bicamerales. Tras una
evaluacidn individualizada, se puede considerar la estimulacio "n
VVIR para pacientes ancianos fragiles o cuando el BAV sea
paroxSstico y se prevea una estimulacio’n infrecuente, ya que
conlleva una tasa de complicaciones ma’s baja™“°.

Hay evidencia sdlida de que la estimulacio "n convencional del
VD crénica puede ser perjudicial para algunos pacientes y llevar a
disfuncio n del VI e IC**®, incluso cuando se mantiene la sincron$ a
AV'®3_ Este efecto se explica solo en parte por la secuencia de
activacion anormal y puede involucrar perfusio “n miocdrdica y
cambios humorales, celulares y moleculares %% Los pacientes
con marcapasos y un cable VD tienen mayor riesgo de IC que la
cohorte de control emparejada; la IC tambie "n se asocia con edad
avanzada, IM previo, enfermedad renal y sexo masculino %°. La
miocardiopat§’a inducida por estimulacio “n ocurre en un 10-20% de
los pacientes después de 2-4 anos de estimulacio n VD%6-188y se
asocia con una carga de estimulacio'n del VD > 20%%°% No
obstante, no se dispone de datos que apoyen un valor umbral de
estimulacio'n del VD por debajo del cual sea segura y por encima
del cual sea perjudicial. Para conocer las posibles indicaciones de la
TRC o la EHH en la prevencion de la miocardiopat§”a inducida por
marcapasos, véanse los apartados 6y 7.

5.2.2.2. Bloqueo auriculoventricular en la “brilacio’n auricular
permanente. En presencia de FA, debe haber sospecha de BAV
cuando la frecuencia ventricular sea lenta y el ritmo ventricular,
regular. Durante la monitorizacio “n prolongada, se pueden detectar
pausas ventriculares largas '°*. Para pacientes con FA y sin BAV
permanente o sSntomas, no hay una duracio’n ménima de la pausa
gue deba considerarse indicacio’'n de estimulacio'n cardiaca. En
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ausencia de una causa potencialmente reversible, la bradicardia o
la respuesta cronotro” pica inapropiada (debido a BAV intermitente

0 completo) que se asocia (0 tiene un grado razonable de
correlacio n) con los sdntomas es una indicacio” n para estimulacio’n
cardiaca. Cualquier bloqueo de alto grado o bloqueo infranodular
tambi€ n son una indicacio’ n de estimulacio n, incluso en ausencia
de s$tomas. En ausencia de siitomas debidos a bradicardia y
bloqueo de alto grado o infranodular, es poco probable que la
estimulacio'n sea bene“ciosa, de modo que no esta’ indicada.

En pacientes con FA que se someten a ablacién de la unio'n
auriculoventricular (UAV) para controlar las frecuencias ventri-
culares rapidas, la evidencia demuestra que la ablacio "n de la UAV
junto con estimulacio “n del VD mejora los s§Sntomas y la calidad de
vida'®?. Por el contrario, los resultados respecto a la progresio “n de
IC, hospitalizacio ny mortalidad *°° han sido neutros, excepto en un
estudio *°*. En comparacidn con el control farmacolo “gico de la
frecuencia cardiaca, se ha demostrado que la ablacio’n de la UAV y
la TRC reducen el riesgo de muerte por IC, hospitalizacio "n por IC o
empeoramiento de la IC en un 62% y mejoran los s§'ntomas
espec3cos de FA en un 36% de los pacientes ancianos con FA
permanente y QRS estrecho'®®. En otros estudios, este efecto
bene“cioso se limito * a pacientes con IC o FEVI reducida®®®°¢. Para
mas informacio” n sobre la funcio'n de la TRC después de la ablacion
de la UAV, véase el apartado 6. La evidencia que respalda el
bene“cio de la estimulacio “n parahisiana e hisiana tras ablacio”n de
la UAV en el tratamiento de la FA refractaria es de “bil *°”-°° pPara
mas informacio’ n, véase el apartado 7.

Recomendaciones sobre estimulacio “n para el bloqueo auriculoventricular

Recomendaciones Clase® Nivel ®

La estimulacio n esté indicada para pacientes en RS | (&
con BAV permanente o parox§’stico de segundo o

tercer grado (avanzado o alto grado), infranodular

2:1, independientemente de los s§ ntomas “%-+*?

La estimulacio n esta indicada para pacientes con | ©
arritmia auricular (principalmente FA) y BAV

permanente o parox§stico de tercer grado

(avanzado o alto grado), independientemente de

los s&étomas

Para los pacientes con FA permanente que | C
necesiten un marcapasos, se recomienda la

estimulacio n ventricular con respuesta en

frecuencia 20204

Se debe considerar la estimulacio’n para los lla ©
pacientes con BAV de segundo grado tipo 1 que
causa sHitomas o se localiza a nivel intrahisiano o

infrahisiano en el EEF 77189

Para los pacientes con BAV, se debe preferir la lla
DDD ala estimulacio”n ventricular unicameral para
evitar el sSndrome de marcapasos y mejorar la

calidad de vida 2°:*40-18%.182

Se debe considerar el implante de marcapasos lla (63
permanente para los pacientes con s§'ntomas

persistentes similares a los del s§'ndrome de

marcapasos y atribuibles claramente a BAV de

primer grado (PR > 0,3 5)?9%297

No se recomienda la estimulacio”n para pacientes ©
con BAV debido a causas transitorias que puedan
corregirse y prevenirse

BAV: bloqueo auriculoventricular; DDD: estimulacio “n auriculoventricular bicam-
eral; EEF: estudio electro“siolo “gico; FA: “brilacio “n auricular; RS: ritmo sinusal.

2 Clase de recomendacion.

° Nivel de evidencia.

¢ Con QRS estrecho asintomético y BAV 2:1, se puede evitar la estimulacio "n si
hay sospecha cléica de bloqueo suprahisiano (se observa Wenckebach concomi-
tante y el bloqueo desaparece con el esfuerzo) o si este se ha demostrado en el EEF.
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En pacientes con FA, la estimulacion con respuesta en
frecuencia se asocia con mejor rendimiento en el ejercicio y las
actividades diarias, disminucio “n de los s&tomas relacionados con
la di“cultad para respirar, menos dolor en el pecho y palpitaciones
y mejor calidad de vida en comparacio "n con la estimulacio’n de
frecuencia “ja 2°*?°2 También se ha demostrado que esta
estrategia mejora la respuesta de la frecuencia cardiaca y la
presidn arterial al estre’s mental con respecto a la estimulacio "n de
frecuencia “ja *°*. Por todo ello, la estimulacio’n de frecuencia
adaptativa debe ser el modo de estimulacio “n de primera eleccio’n.
La estimulacion VVI de frecuencia “ja debe reservarse para
pacientes sedentarios de edad avanzada que tengan una actividad
muy limitada. Por lo general, para compensar la pe “rdida de llenado
auricular activo, la frecuencia m§ ‘nima se programa ma’s alta (p. ej.,
70 Ipm) que para los pacientes que se encuentran en RS.

5.3. Estimulacio " n cardiaca en los trastornos de la conduccio “n
sin bloqueo auriculoventricular

Este apartado se centra en pacientes con conduccio’'n AV 1:1y
anomalSas del complejo QRS causadas por retraso o bloqueo de la
conduccid n del sistema His-Purkinje: BR, bloqueo fascicular solo o
en combinacio n con BR y retraso intraventricular inespec$ “co. El
blogueo bifascicular se de‘ne como BR izquierda (BRI) o la
combinacio n de BR derecha (BRD) con bloqueo fascicular anterior o
posterior izquierdo.

El bloqueo fascicular aislado y el BR raramente producen
sHhtomas; sin embargo, su presencia puede ser un marcador de
cardiopatSa estructural subyacente. La evaluacio'n de estos
pacientes debe estar guiada por la presencia o ausencia de
s$itomas atribuibles a la bradicardia intermitente.

5.3.1. Indicaciones de estimulacim cardiaca

5.3.1.1. Bloqueo de rama y §¥cope de causa desconocidaAunque el
sHicope no se asocia con mayor incidencia de MS en pacientes con
funcio n cardiaca conservada, se ha observado una alta incidencia
de muertes totales (de las cuales aproximadamente un tercio son
sUbitas) en pacientes con BR e IC, IM previo o fraccio n de eyeccién
(FE) baja?°®-?1% De hecho, para aquellos con FE baja el s§icope es
un factor de riesgo de muerte ?**. Por desgracia, la estimulacio n
ventricular programada no parece identi“car correctamente a
estos pacientes; por lo tanto, esta’n indicados el DAI o la TRC con
des“brilador (TRC-D) para los pacientes con BRy FEVI < 35% parala
prevencidn de la MS (“gura 6 )®3.

5.3.1.2. Bloqueo de rama, $i&cope de causa desconocida y estudio
electro“siolo gico anormal. La evaluacion electro“siolo “gica incluye la
medicion del I-HV al inicio del estudio, con estre “s mediante
estimulacio’n auricular incremental o por provocacio “n farmacolo -
gica (ajmalina, procainamida o “ecainida). Scheinman et al. 2!
estudiaron el valor prono “stico del I-HV: |a tasa de progresio "n a BAV
alos 4 anos fue del 4% en los pacientes con I-HV < 70 ms, el 12% en
aquellos con I-HV de 70-100 ms y el 24% con HV > 100 ms'?!, El
desarrollo de bloqueo intrahisiano o infrahisiano en respuesta a la
estimulacio’ n auricular incremental o mediante prueba de sobre-
carga farmacold gica aumenta la sensibilidad y el valor predictivo
positivo del EEF para identi“car a los pacientes que desarrollara "n
BAV!16--118120.122.212 ga hg demostrado que un EEF positivo tiene
un valor predictivo positivo de hasta el 80% para identi“car a
pacientes que desarrollara’'n BAV. Este hallazgo se ha con‘rmado
indirectamente en otro estudio, que ha descrito una reduccio n
signi“cativa de las recurrencias sincopales en pacientes con EEF
positivo tratados con marcapasos, en comparacio 'n con el grupo de
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Figura 6. Algoritmo de decisio”n para pacientes con sSncope inexplicable y bloqueo de rama. Algoritmo de decisio “n para pacientes con s8ncope inexplicado y bloqueo
de rama. BR: bloqueo de rama; DAI: des“brilador automa “tico implantable; EEF: estudio electro“siolo “gico; FEVI: fraccid n de eyeccidn del ventrsculo izquierdo; MSC:

masaje del seno carotSdeo; RBI: registrador en bucle implantable; TRC-D: terapia de resincronizacio

control de pacientes no tratados con EEF negativo *'°. En pacientes
con sHicope de causa desconocida y bloqueo bifascicular, el EEF
muestra una gran sensibilidad para identi“car a los pacientes con
BAV de alto grado intermitente o inminente. Sin embargo, un EEF
negativo no puede descartar un BAV intermitente/parox$ “stico como
la causa del sécope. De hecho, en pacientes con un EEF negativo, el
BAV intermitente o estable se ha documentado mediante RBI en
aproximadamente un 50% de los casos. Por lo tanto, los pacientes de
edad avanzada con bloqueo bifascicular y s$'ncope de causa
desconocida podrSan bene“ciarse de un marcapasos empsrico,
especialmente en los casos de s&hcope impredecible y recurrente
gue exponen al paciente a un riesgo alto de accidentes trauma ticos.
La decisi6on de implantar un marcapasos en estos pacientes debe
basarse en la valoracié n individual del cociente riesgo-bene“cio  2*2.

5.3.1.3. Bloqueo de rama alternante.Esta rara condicio n se re“ere a
situaciones en las que hay clara evidencia de bloqueo de los

3 fasc&ulos en ECG sucesivos. Algunos ejemplos de ello son las
morfolog§as de BRI y BRD en ECG sucesivos o BRD con bloqueo
fascicular anterior izquierdo en un ECG y bloqueo fascicular
posterior izquierdo en otro %4, Hay consenso generalizado en que
este fendmeno esta asociado con una enfermedad infranodular
signi“cativa y que los pacientes progresara ‘n rapidamente hacia
BAV. Por lo tanto, se debe implantar un marcapasos en cuanto se
detecte BR alternante, incluso en ausencia de s§ntomas.

5.3.1.4. Bloqueo de rama sin §&omas. No esta indicado el implante
de un marcapasos permanente para el BR asintoma’tico, con la
excepcion del BR alternante, porque solo una minor§ ‘a de estos
pacientes desarrollara’ n BAV (un 1-2% anual)**>*21215 | os riesgos
derivados del implante de un marcapasos y las complicaciones a

“n cardiaca con des“brilador.

largo plazo de los cables transvenosos son mayores que los
bene“cios de la estimulacio “n cardiaca®*®?'7,

5.3.1.5. Pacientes con enfermedades neuromuscularesPara los
pacientes con enfermedades neuromusculares, se debe considerar
la estimulacio’n cardiaca, ya que cualquier grado de bloqueo
fascicular puede progresar de manera impredecible, incluso en
ausencia de s$tomas (v€ ase el apartado 8.5).

Recomendaciones sobre estimulacio “n para pacientes con bloqueo de rama

Recomendaciones Clase™ Nivel ®

Para pacientes con s$cope inexplicable y bloqueo | B
bifascular, el marcapasos estd indicado cuando el

I-HV basal sea 70 ms y haya bloqueo

intrahisiano o infrahisiano de segundo o tercer

grado durante la estimulacio “n auricular

incremental o respuesta anormal al estre ‘s

farmacold gico**2°

La estimulacio n esté indicada en pacientes con BR |
alternante con o sin s§'ntomas

Para pacientes con sécope inexplicable y bloqueo Ilb
bifascicular sin EEF seleccionados (ancianos,

pacientes frd giles, sécope de alto riesgo y/o

recurrente), se puede considerar la

estimulacio n?*?

No se recomienda la estimulacio”n para los B
pacientes con BR asintomdtico o bloqueo
bifascicular 1*°121:215

BR: blogueo de rama; EEF: estudio electro“siolo “gico; I-HV: intervalo His-ventricular.
%Clase de recomendacion.
Nivel de evidencia.
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5.3.2. Modo de estimulacitn cardiaca y selecciom del algoritmo

En la bradicardia intermitente, es posible que se requiera
estimulacio’n solo durante periodos cortos. En esta situacio “n, los
bene“cios de la prevencio n de la bradicardia y las pausas deben
sopesarse frente a los efectos perjudiciales de la estimulacio "n
permanente, en particular la IC inducida por estimulacio “n. Una
programacio n con respuesta en frecuencia baja para lograr una
estimulacio’ n de reserva, la adaptacio n manual del intervalo AV, la
programacio n de la histe' resis AV y otros algoritmos especs™“cos que
eviten la estimulacio "n innecesaria del VD ofrecen un margen de
seguridad y desempen ana un papel fundamental en este grupo de
pacientes #4148

Para los pacientes en RS, el modo optimo de estimulacio "n es el
bicameral. La fuerte evidencia de superioridad de la estimulacio "n
bicameral frente a la unicameral se limita a su efecto en la mejors “a
de los sftomas y la calidad de vida. Sin embargo, hay evidencia
stlida de no superioridad en cuanto a la supervivencia y la
morbilidad 2°. Por lo tanto, en pacientes ancianos o fra giles con
bradicardia intermitente, la decisio “n sobre el modo de estimula-
cion debe ser individualizada, teniendo en cuenta el mayor riesgo
de complicaciones y los costes de la estimulacio "'n bicameral
(“gura 5).

La estimulacio n VDD puede ser una alternativa para pacientes
con anomal$as de la conduccidn AV avanzadas y funcio n del ng dulo
sinusal conservada. En comparacio n con la estimulacio” n bicameral,
el implante de VDD se asocia con menor tasa de complicaciones,
menos procedimientos, tiempos de "uoroscopia ma s cortos y una
incidencia alta de infradeteccio 'n auricular **. La infradeteccid n
auricular esta’ contribuyendo a la escasa utilizacio “n de este sistema,
debido a que la mayorS'a de los operadores procuran la sincron§’a
AV.

5.4. Estimulacio”n cardiaca en el s§'ncope re’ejo

El tratamiento con marcapasos permanente puede ser e“caz si
la asistolia es una caracterSstica dominante del s§'ncope re”ejo. El
objetivo de la evaluacio”n cl$nica de los pacientes con s$ncope y ECG
basal normal debe ser establecer una relacio” n entre los s§ntomas y
la bradicardia. La e“cacia de la estimulacio “n depende del contexto
clénico. El hecho de que el marcapasos sea e“caz no signi“‘ca que
sea necesario. En pacientes con s#icope re”ejo, la estimulacio "n
cardiaca debe ser el Ultimo recurso y solo debe considerarse en
casos muy seleccionados (p. ej., mayores de 40 an o0s, en su mayorsa
mayores de 60, afectados por formas graves de s§ncope re”ejo con
recurrencias frecuentes asociadas con un alto riesgo de lesio 'n, a
menudo sin pro”dromos). La gua de la ESC de 2018 sobre $cope®”
ofrece una descripcio n detallada del algoritmo diagno “stico y las
indicaciones de estimulacio n y proporciona la evidencia de los
ensayos cl¥icos que repaldan dichas recomendaciones. La “gura 7
resume el algoritmo de decisio "n propuesto.

El algoritmo que se muestra en la “gura 7 se ha validado
prospectivamente en un estudio pragma “tico multice “ntrico que ha
demostrado una tasa de recurrencia del s§'ncope asociada con la
estimulacio'n del 15% a los 2 anos, un valor que es signi“cativa-
mente menor que el 37% observado en los pacientes de control que
no recibieron estimulacio “n cardiaca®'®. La tasa de recurrencia fue
similar en pacientes con s$ndrome del seno carot§deo (SSC)
cardioinhibitorio (16%), respuesta asisto ‘lica en la prueba de
basculacion (23%) y asistolia espontad nea documentada por RBI
(24%), lo que apunta a unas indicaciones y unos resultados
similares para las 3 formas de s&ncope re"ejo 22°.

Si bien prevalece cierto escepticismo sobre la precisio 'n
diagndstica de la prueba de mesa basculante para el diagno”stico
de s$icope, la evidencia emergente la respalda para la evaluacio "'n

de la susceptibilidad a la hipotensio “n re"eja *°?*. Por lo tanto, se
puede considerar la prueba de basculacio’n para identi“car a los
pacientes con antecedentes de respuesta de hipotensio’'n que
tendr§an menor probabilidad de responder a la estimulacio “n
cardiaca permanente. Los pacientes con susceptibilidad a sufrir
hipotensio’'n necesitan medidas dirigidas a contrarrestar esta
respuesta re’eja (como maniobras f§ ‘sicas de contrapresion,
interrupcio”n/reduccio’ n de farmacos hipotensores y administra-
cion de "udrocortisona o midodrina), adema “s de la estimulacio’ n
cardiaca.

5.4.1. Indicaciones de estimulacim cardiaca

Este grupo de trabajo ha encontrado su‘“ciente evidencia
publicada para recomendar el marcapasos para pacientes con
sHhicope re’ejo muy seleccionados (es decir, mayores de 40 an os
que sufren episodios sincopales graves, recurrentes e impredeci-
bles con asistolia, ya sea inducida por MSC o prueba de basculacio’n
o registrada a trave’s de un sistema de monitorizacio “n)*33222--228
(véase la tabla 7 del material adicional). Hay evidencia su‘“ciente
de que la DDD debe considerarse para reducir la recurrencia del
s$cope en pacientes con SSC dominante (pausa asistdlica > 3 sy
sHhcope espontaneo durante el MSC) y en los mayores de 40 an os
con s#cope grave, impredecible y recurrente que muestren
correlacion entre los s3ntomas espontaneos y el ECGZ. El
tratamiento con marcapasos permanente puede ser e“caz si la
asistolia es una caracterSstica dominante del s§'ncope re’ejo. El
objetivo de la evaluacio'n clénica debe ser establecer una
correlacion entre los sSntomas y la bradicardia en los pacientes
con sicope y ECG basal normal. La e“cacia de la estimulacio n
depende del contexto cl$'nico. En la tabla 8 del material adicional se
presenta una comparacion de los resultados en diferentes
contextos. Desde la publicacio'n de la gu$a de la ESC 2018 sobre
stcope®?, algunos ensayos cléiicos han aportado informacio “n
relevante sobre el subgrupo de pacientes con s§'ncope vasovagal
asistolico inducido por basculacio “n. El ensayo SPAIN es un estudio
multice” ntrico aleatorizado, controlado y transversal en 46 pacien-
tes mayores de 40 an os afectados de sicope muy recurrente (ma’s
de 5 episodios durante la vida) y respuesta cardioinhibitoria
durante la prueba de basculacio”n (de“nida como bradicardia < 40
Iom de duracion > 10 s o asistolia > 3 s)?*°. Durante un
seguimiento de 24 meses, el sSncope recurrio” en 4 pacientes (9%)
tratados con un marcapasos bicameral con estimulacio ‘'n de
circuito cerrado frente a 21 (46%) que hab$’an recibido un
marcapasos simulado desactivado (p = 0,0001). En un estudio
con EPP?°, |a tasa libre de s$ncope a los 5 anos fue del 81% en el
grupo de estimulacio’'n cardiaca y el 53% de los pacientes
emparejados por puntuacio’'n de propension (HR = 0,25;
p = 0,005). Por ultimo, el ensayo multice “ntrico BioSync CLS ha
investigado la utilidad de la prueba de basculacio “n para seleccionar
a los candidatos a estimulacio’n cardiaca®?®. En ese estudio se
aleatorizo a pacientes de edad 40 anos que hab%n tenido al
menos 2 episodios de sSncope re”ejo grave impredecible durante el
Gltimo an o y un s8ncope inducido por basculacio”n con una pausa
asistélica > 3 s a marcapasos bicameral activo (63 pacientes) o
inactivo (64 pacientes) con estimulacio “n de circuito cerrado. Los
resultados demostraron que, tras un seguimiento medio de 11,2
meses, el s$icope se produjo en un nu”mero signi‘cativamente
menor de pacientes del grupo de marcapasos que en el grupo de
control: 10 (16%) frente a 34 (53%) respectivamente (HR =0,23;
p = 0,00005). La evidencia aportada por este estudio apoya la
inclusio n de la prueba de basculacio'n como un me’todo util para
seleccionar a los pacientes con sSncope re’ejo candidatos a
estimulacio n cardiaca.
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Figura 7. Ruta parala decisid n sobre estimulacio”n cardiaca para pacientes con s8ncope re”ejo. Nota: el s§'ndrome del seno carot§'deo cardioinhibitorio se de“ne por la

posibilidad de reproducir el s§ ‘ncope espontdneo mediante masaje del seno carot§’deo en presencia de pausa asistdlica > 3 s; la prueba de basculacio”n asistdlica
positiva se de“ne por un s§ ‘ncope espontaneo que se reproduce en presencia de una pausa asisto lica > 3 s. Las pausas asistdicas > 3 s 0 pausas asintomaticas > 6 s por
parada sinusal, bloqueo auriculoventricular o la combinacio “n de ambos de“nen la asistolia detectada por el grabador en bucle implantable. DDD: estimulacio  'n

auricular bicameral. Figura adaptada de Brignole et al. 2.

Sobre la base de los resultados de los estudios anteriores, existe
evidencia su“ciente para actualizar de Ilb a | la indicacio "n de
estimulacio’n para pacientes mayores de 40 an os que desarrollan
respuesta asistélica > 3 s durante la prueba de basculacio’n. La
“gura 8 resume la indicacio'n de estimulacio’n cardiaca recomen-
dada. Aunque tambie'n existe justi‘cacio 'n para estimulacio'n
cardiaca en pacientes menores de 40 an os que cumplan los
mismos criterios de gravedad que los mayores de 40, este grupo de
trabajo no puede emitir ninguna recomendacio “n debido a la falta
de evidencia procedente de estudios cl$'nicos que aborden esta
poblacio n espec8ca.

Hay una evidencia de bil que indica que la DDD puede ser u"til
para reducir la recurrencia del s$’ncope en pacientes con
caracterssticas cldnicas de sécope sensible a la adenosina®. En
un pequeno ensayo multice’ntrico en 80 pacientes ancianos con
s$cope impredecible de causa desconocida e induccio “n de BAV de
tercer grado 10 s en respuesta a un bolo intravenoso de 20 mg
de trifosfato de adenosina, muy seleccionados, la DDD redujo
signi“cativamente la tasa de recurrencia del s§ ‘ncope a los 2 anos
desde el 69% del grupo de control al 23% del grupo tratado 2°°. Por
Gltimo, la estimulacio “n cardiaca no estd indicada en ausencia de un
re”ejo cardioinhibitorio documentado ~ 2%%:232,

5.4.2. Modo de estimulacian cardiaca y seleccio del algoritmo

Incluso cuando la evidencia es de”bil, en la pra ctica cl$nica se
pre“ere ampliamente la estimulacio “n bicameral a la estimula-
cion del VD monocameral para contrarrestar la cas ‘da de la
presion arterial y prevenir la recurrencia de los s§ ‘'ntomas. En
pacientes con sdncope vasovagal inducido por basculacio’n, la
DDD se ha utilizado principalmente con unafuncio “nderespuesta
modulada por la ca¥§da de frecuencia que proporciona una
estimulacio'n bicameral ra pida si el dispositivo detecta una
disminucio'n rdapida de la frecuencia cardiaca. Dos estudios
pequenos han comparado la DDD con estimulacio "n de circuito
cerrado y la DDD convencional mediante un disen o transversal.
Ambos estudios han demostrado menor recurrencia de s§ ‘ncope
en el grupo de estimulacio'n de circuito cerrado, tanto en el
contexto agudo durante las pruebas de basculacio "'n?*® como
durante el seguimiento cl3 "nico de 18 meses??’. No obstante, no se
puede hacer ninguna recomendacio”n con respecto a la seleccidn
y el modo de estimulacio "n (es decir, DDD con respuesta en casda
de frecuencia o DDD con estimulacio’n de bucle cerrado) y su
programacio n hasta que se realice un ensayo cl$Snico paralelo
adecuado.
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Figura 8. Resumen de las indicaciones de estimulacio”n para pacientes mayores de 40 an os con s$cope re”ejo. BAV: bloqueo auriculoventricular; SSC-CI: s§ ‘ndrome
del seno carotideo cardioinhibitorio. Nota: pausa asisto “lica esponta nea sintoma'tica de 3 s o asintoma’tica de 6 s. Adaptado de Brignole et al. 2.

Recomendaciones sobre estimulacio “n para el s§ncope re’ejo

Recomendaciones Clase™ Nivel ®

La estimulacio n cardiaca bicameral esta’ indicada
para reducir el s§ncope recurrente en pacientes
mayores de 40 anos con s&icope recurrente,
impredecible y grave que tengan:

Pausas asistdicas sintoma’ticas documentadas
espontdaneas> 3 s 0 pausas asintomdticas > 6 s por
parada sinusal o BAV o

S#idrome del seno carot§'deo cardioinhibitorio o

S#icope asistélico durante la
basculacién52,219.220.226,228.229

Se puede considerar la estimulacio’n cardiaca
bicameral para reducir las recurrencias del s§ ‘ncope
en pacientes con caracterssticas cldnicas de sécope
sensible a la adenosina**°

La estimulacio n cardiaca no estd indicada en
ausencia de un re”ejo cardioinhibitorio
documentado %232

cESC 2021

BAV: bloqueo auriculoventricular.
2 Clase de recomendacion.
° Nivel de evidencia.

5.5. Estimulacio” n cardiaca por sospecha de bradicardia (no
documentada)

Para los pacientes con s&hcope recurrente de causa desconocida
o ca¥las al “nal de la evaluacio "n convencional, se debe considerar
la monitorizacio’'n con RBI con intencion de documentar una
reca¥la espontanea en vez de iniciar una estimulacio “n cardiaca
empérica®?.

5.5.1. S8drome recurrente no diagnosticado

Para los pacientes con sicope de causa desconocida al “nal de
una evaluacio n completa y sin anomal$“as de la conduccidn, la falta

de unajusti“cacio “n clara y los resultados negativos de los estudios
pequenos>4235 proporcionan su“ciente evidencia sobre la ine“-
cacia de la estimulacio’ n cardiaca. Por lo tanto, no se recomienda la

estimulacio’ n cardiaca hasta que obtener un diagno “stico (“gura 8 ).

5.5.2. Cadas recurrentes

Entre el 15 y el 20% de las ca&¥as inexplicadas pueden ser de
naturaleza sincopal, posiblemente bradiarr$ ‘tmica. La amnesia
retro grada, que es frecuente en los ancianos que se caen, puede
ser causa una mala interpretacio” n del episodio ®2. El tratamiento de
las ca%las inexplicables debe ser el mismo que el del s§'ncope de
causa desconocida (véase el apartado 5.4.1). En un ensayo
aleatorizado a doble ciego 2, la estimulacio’ n cardiaca fue ine“caz
para prevenir las recurrencias en pacientes con una cas$’da
inexplicable en los que la hipersensibilidad del seno carot§ ‘deo
no pudo inducir el s§'ncope.

Recomendaciones sobre estimulacio “n para pacientes con s$ ncope sospe-
chado (no documentado) y ca$ ‘das de causa desconocida

Recomendaciones Clase® Nivel °

Para los pacientes con ca¥as recurrentes lla ©
inexplicadas, se debe considerar la misma

evaluacidn que para el sdncope de causa

desconocida®?

No se recomienda la estimulacio”n cardiaca para
los pacientes con caddas inexplicadas en ausencia
de cualquier otra indicacio “n documentada 3¢

No se recomienda la estimulacio”n cardiaca para
los pacientes con sSncope de causa desconocida sin
evidencia de DNS o anomal3a de la

conduccid n?**?%°

cESC 2021

DNS: disfuncio n del nddulo sinusal.
@ Clase de recomendacion.
° Nivel de evidencia.
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6. TERAPIA DE RESINCRONIZACI® CARDIACA

6.1. Epidemiologs$ a, prono stico y “siopatologs “a de la
insu“ciencia cardiaca candidata a terapia de resincronizacio n
cardiaca mediante estimulacio “n biventricular

La prevalencia de IC en los paSses desarrollados se aproxima a
un 1-2% de la poblacid n adulta y aumenta hasta ser 10% de los
mayores de 70 anos®*’. La prevalencia de la IC estd aumentando
(un 23% en la dltima de'cada, segin uno de los cadlculos)

principalmente debido al envejecimiento de la poblacio “n, aunque
238...241

X

la incidencia espec$“ca por edad esta” disminuyendo

Hay 3 fenotipos distintos de IC basados en la medicio "nde laFEVI
(< 40%, IC con FE reducida [IC-FEr]; 40-49%, IC con FE ligeramente
reducida [IC-FEI], y ~ 50%, IC con FE conservada [IC-FEc}**. La
TRC es claicamente U til para pacientes con IC-FEry FEVI  35%. Los
pacientes con IC-FEr constituyen aproximadamente el 50% de toda
la poblacion con IC, aunque su prevalencia disminuye entre las
personas de 70 anos o mas. El prondstico de la IC var$a segin la
poblacion de“nida. En los ensayos cl§'nicos de IC-FEr contempo-
raneos, se observan tasas de mortalidad a 1 an o de aproximada-
mente un 6%, mientras que, segu n datos derivados de los grandes
registros, las tasas de mortalidad a 1 an o superan el 20% de los
pacientes hospitalizados por IC recientemente y esta “'n mds cerca de
un 6% de los pacientes ambulatorios con IC estable incluidos 2%, El
concepto de TRC se basa en que los pacientes con IC y disfuncidon
sistdlica del VI suelen presentar retrasos de conduccio “n intraven-
tricular de alto grado, con prevalencias de duracio "'n QRS> 120 ms
de un 25-50% y de BRI de un 15-27% de los casos. Ademas, en estos
pacientes, la disincron§a AV tambi€ n suele estar presente con PR
prolongado en el ECG de super“cie hasta en un 52% de los casos ***-
246 Estas anomal&s eléctricas pueden dar lugar a una disincrons ‘a
mecénica AV, interventricular y en el VI 247248,

Las recomendaciones para la TRC se basan en los resultados de
los principales ECA sobre TRC, la mayor& de los cuales se ha
restringido a aproximadamente un 60% de los pacientes con IC-FEr
gue estan en RS. Ademas del tratamiento me “dico indicado en las
gu&s, la TRC se recomienda para sugrupos de“nidos de la
poblacio n de pacientes con IC, principalmente con IC sintoma “tica
en RS, FEVI reduciday QRS 130 ms. Otros grupos ma’s pequenos
que pueden considerarse para TRC son los pacientes con IC en clase
funcional de la New York Heart Association (NYHA) 11l o IV con FA,
FEVI reducida y QRS 130 ms, siempre que se disponga de una
estrategia para garantizar que la captura biventricular este ~ en su
lugar o que el paciente vuelva a RS. Ocasionalmente se puede
considerar la TRC como una progresio n desde un marcapasos
convencional o un DAI en pacientes con IC-FEr que sufran un
empeoramiento de la IC y tengan una frecuencia alta de descargas
de estimulacio'n ventricular. Segu'n una encuesta reciente en
Estados Unidos, que ha derivado en un ca lculo representativo
nacional de toda la poblacio’'n estadounidense de pacientes
hospitalizados, se han implantado en un periodo de 10 an os
(2003-2012) 378.247 dispositivos de TRC-D, lo que representa
aproximadamente 40.000 poran o, 0 135 por millo”n de habitantes 'y
ano®*®. En Europa, los caculos previos indicaban que unos
400 pacientes/millo’n de hab./ano podr$an ser candidatos a TRC.
Estas estimaciones se basaron en una prevalencia calculada del 35%
para la FEVI  35% en una poblacion con IC representativa, de la
cual se estimd que el 41% de los pacientes tenSan una QRS 120 ms.
La modi“cacio”n del umbral de duracio “n del QRS a un valor mds alto
(130 ms) apenas reducir§a estos nimeros®°°?*!. Segin una
encuesta reciente realizada en Suecia a partir de 12.807 pacientes
con IC-FEr, el 7% haba recibido TRC, el 69% no ten& indicacio n para
TRC y el 24% de los pacientes con indicacién de TRC no la hab®
recibido. Estos datos ponen de mani“esto la infrautilizacio “n de la
TRC®2253_E| grupo de trabajo quiere subrayar que la decisio “n de

implantar TRC requiere una toma de decisiones compartida con el
paciente.

6.2. Indicacio” n de terapia de resincronizacio “n cardiaca:

pacientes en ritmo sinusal

La TRC mejora la funcién cardiaca, los sintomas y el bienestar y
reduce la morbimortalidad en subgrupos de pacientes con IC
seleccionados. La TRC tambien mejora los an os de vida ajustados
por calidad de los pacientes con IC de moderada a grave. Los efectos
bene“ciosos de la TRC se han probado ampliamente en pacientes
en NYHA I, Ill y |V 37:39:40.:254...266 par @] contrario, la evidencia del
bene“cio de la TRC en pacientes en NYHA | con miocardiopat$ “a
isquémica es escasd'”?%°. En el estudio MADIT-CRT?%°, 265 de los
1.820 pacientes (7,8%) estaban en NYHA | y ten§an miocardiopatS'a
isquémica. A los 7 anos de seguimiento, el subgrupo de pacientes
con BRI, NYHA | y miocardiopat§a isquémica mostro” una tendencia
no signi“cativa hacia un menor riesgo de muerte por cualquier
causa (riesgo relativo, 0,66; intervalo de con“anza del 95% [IC95%],
0,30-1,42; p = 0,29). Por lo tanto, las recomendaciones actuales
sobre TRC son aplicables a todos los pacientes en clase funcional IlI-
IV de cualquier etiolog$a.

Los estudios MUSTIC**®?*7 MIRACLE, PATH-CHF | vy
158:254.255.259 “cOMPANION®® y CARE-HF®?%! han comparado el
efecto de la TRC frente al tratamiento me “dico indicado en las gu§as
para pacientes en NYHA Ill o IV. Por el contrario, los estudios
clénicos mds recientes comparan la TRC-D con el DAI an adidos al
tratamiento me’'dico Jdptimo (TMO) de pacientes en
NYHA [|37:40:262.--266 pgcos estudios han comparado la TRC con
marcapasos (TRC-M) y la estimulacio’n convencional *°°:267:268 | g
mayorsa de los ensayos cléicos sobre TRC han especi“‘cado que la
FEVI debe ser 35%, pero los estudios MADIT-CRT*® y RAFT’
consideraron una FEVI  30% y el REVERSE? considerd una FEVI

40%. En general, se ha aleatorizado a pocos pacientes con FEVI de
35-40%, aunque los resultados de un metana’lisis realizado a partir
de datos de un participante individual no indican una disminucio 'n
del efecto de la TRC en este grupo®3.

No todos los pacientes responden favorablemente a la TRC.
Varias caracterSsticas predicen la reduccio”n del volumen ventricu-
lar (remodelado inverso) y la mejora de la morbilidad y la
mortalidad. La duracio”n del QRS predice la respuesta a la TRC y ha
sido el criterio de inclusio “'n en todos los ensayos aleatorizados
(para conocer los criterios electrocardiogra ““cos de BRIy BRD, véase
la tabla 1 del material adicional). La morfolog$ “a del QRS se ha
relacionado con una respuesta bene“ciosa ala TRC. Varios estudios
han demostrado que los pacientes con morfologs “a de BRI tienen
mas probabilidades de respuesta favorable, mientras que la certeza
es menor con pacientes que no presentan morfologs “a de BRI. Sipahi
al.?%27% realizaron un metanalisis en el que examinaron 33 ensa-
yos clénicos que investigaban el efecto de la morfologs “a del QRS en
la TRC, aunque solo 4 de ellos (los estudios COMPANION, CARE-HF,
MADIT-CRT y RAFT) incluyeron resultados segu n la morfolog$'a del
QRS. La evaluacio del efecto de la TRC en la variable compuesta de
eventos clSnicos adversos en 3.349 pacientes con BRI al inicio del
estudio indico” una reduccion de 36% del riesgo (riesgo rela-
tivo = 0,64; 1C95%, 0,52-0,77; p < 0,00001). Sin embargo, dicho
bene“cio no se observo” en pacientes con anomalSas de la
conduccion no relacionadas con BRI (riesgo relativo=0,97;
1IC95%, 0,82-1,15; p < 0,75). Limitando el ana’lisis a los ensayos
que no utilizaron DAl (CARE-HF y COMPANION), el bene“cio de la
TRC segua& observandose solo en los pacientes con BRI
(p < 0,000001). En un metandlisis que excluyo” los estudios
COMPANION y MADIT-CRT, el BRI no resultd ser un predictor de
mortalidad, a diferencia de la duracio "'n del QRS*®®. En un gran
metandlisis reciente de 5 ECA (COMPANION, CARE-HF, MADIT-
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CRT, RAFT y REVERSE) que incluyeron a 6.523 participantes (1.766
con morfolog§a de QRS sin BRI), la TRC no se ha asociado con una
reduccion de muerte u hospitalizacio "'n por IC en pacientes con
morfolog§a de QRS sin BRI (HR = 0,99; IC95%, 0,82-1,2)'*. Debido
a que los pacientes se han agregado a la categors$a sin BRI en casi
todos los estudios y ana’lisis post hoc que han investigado el efecto
bene“cioso de la morfologs “a del QRS en la TRC, no es posible emitir
una recomendacion separada sobra TRC para pacientes con
alteracid n difusa de la conduccio n intraventricular y BRD 272277,
Los pacientes con BRD no se bene“cian de la TRC?>”® a menos
que muestren un BRI enmascarado en el ECG?’’, caracterizado por
una onda R ancha, arrastrada, a veces con muescas en las
derivaciones | y aVL, junto con una desviacio 'n del eje. En estos
pacientes es fundamental colocar la derivacio "n del VI de manera
individualizada.

Un concepto reciente que puede ser importante es el posible
papel del intervalo PR prolongado en los pacientes con IC sin BRI.
Algunos estudios de un solo centro y 2 ana’lisis post hoc de ECA
grandes (COMPANION y MADIT-CRT) indican un bene“cio
potencial de la TRC en este subgrupo de pacientes 24+279280 En
el estudio MADIT-CRT, el subgrupo de pacientes sin BRI que ten§'a
un intervalo RP prolongado se bene‘cio ~ de la TRC-D, con una
reduccio n del 73% en el riesgo de IC o muerte y del 81% en el riesgo
de mortalidad por cualquier causa respecto al grupo tratado con
DAI?"®, En pacientes sin BRI con PR normal, la TRC-D se asociocon
una tendencia hacia mayor riesgo de IC o muerte y una mortalidad
2 veces superior a la observada en el grupo de DAI, lo que indica
unainteraccio’ n bidireccional signi“cativa. Sin embargo, se dispone
de muy pocos datos para poder emitir una recomendacio “n?”°.

Los resultados de los ensayos MADIT-CRT, REVERSE y RAFT
indican que la TRC puede ser bene‘“ciosa para todos los pacientes
con BRI independientemente de la duracio 'n del QRS y que no se
puede establecer un punto de corte del QRS que permita excluir a
los pacientes que no respondera n?’2273275 por el contrario, el
bene“cio de la TRC en pacientes sin BRI se produce principalmente
cuando el QRS es 150 ms. Es importante destacar que, como se
muestra en el seguimiento a largo plazo de los estudios MADIT-CRT
y RAFT, el bene“cio para los pacientes con QRS < 150 ms aparece
mas tard$amente 265273,

El estudio Echo-CRT indica un posible dan o de la TRC cuando se
utiliza el criterio de la disincron$ “a mecéanica en el ECG basal de
pacientes con QRS< 130 ms?%*?81_ por lo tanto, se desaconseja la
seleccion de candidatos a TRC basada en datos de imagen cardiaca
cuando haya intervalos QRS «estrechos» (< 130 ms).

Los datos agrupados de pacientes individuales de 3 ensayos de
TRC-D frente a DAI que incluyeron sobre todo a pacientes con IC en
NYHA Il han mostrado que las mujeres tienen mayor probabilidad
de respuesta que los varones?®?. En el metandlisis de datos de
pacientes de la Food and Drug Administration de Estados Unidos,
Zusterzeel et al. ®® identi“caron que la principal diferencia ocurr§ ‘a
en pacientes con BRI y QRS de 130-149 ms. En este grupo, las
mujeres tuvieron una reduccio “n del 76% en la variable combinada
de IC o muerte (diferencia absoluta entre la TRC-D y el DAI, 23%;
HR = 0,24; IC95%, 0,11-0,53; p < 0,001) y del 76% en la variable
muerte (diferencia absoluta, 9%; HR = 0,24; 1C95%, 0,06-0,89;
p = 0,03), mientras que no hubo un bene“cio signi“cativo en los
varones en la variable combinada IC o muerte (diferencia absoluta,
4%; HR = 0,85; 1C95%, 0,60-1,21; p = 0,38) y la mortalidad
(diferencia absoluta, 2%; HR = 0,86; IC95%, 0,49-1,52; p = 0,60).
Una posible explicacio’'n del mayor bene“cio de la TRC en las
mujeres se ha atribuido a la diferencia en el taman o del VI, ya que
las diferencias relacionadas con el sexo desaparecen cuando el QRS
se normaliza con respecto al volumen telediasto “lico del V1284,
Recientemente, los modelos informa “ticos han con“rmado que las
diferencias en el taman o del VI son en buena medida el origen de la
diferencias en la duracio’n del QRS espec&as del sexo y ofrecen
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una explicacio n mecanicista sobre las diferencias por sexo en la
TRC®5286 | as simulaciones que tienen en cuenta el menor taman o
del VI de las mujeres predicen umbrales de QRS 9-13 ms ma “s bajos
para las mujeres. Al igual que otros para metros del ECG (p. €j.,
duracio ndel QT y el QT corregido), es razonable que el QRS tambie'n
re"eje la diferencia de sexo.

Los criterios electrocardiogra”“cos de anomal§'a de la conduccid n
intraventricular, BRI y sin BRI no se han de“nido ni descrito de
manera coincidente en ninguno de los estudios anteriores de
TRCG®"288  Sin embargo, la seleccién de estos criterios parece
in"uir en las variables cl$ “nicas principales %722 Asimismo, la
modalidad de medicio’n del QRS (automatica o manual y la
maquina de registro electrocardiogra ““co) no se ha descrito en los
estudios de TRC. No obstante, se ha demostrado que la modalidad
de registro y el fabricante del equipo pueden afectar a la duracio "n
del QRS medida automdticamente.

Por Ultimo, la TRC se considera para pacientes en TMO que
incluye blogueadores beta, inhibidores de la enzima de conversio “n
de la angiotensina o antagonistas del receptor de la angiotensina Il
y antagonistas de los receptores de mineralocorticoides. Un
estudio ha planteado la pregunta de cua "I es el momento oportuno
para la TRC, ya que la e“cacia del tratamiento me “dico puede ser
baja en pacientes con BRI, lo que indica que la TRC podrSa
considerarse antes en estos casos’!. Ademas, hay que tener en
cuenta que, si bien en la pra’ctica cl$nica diaria se apoya el uso de
sacubitrilo-valsarta “'n, ivabradina e inhibidores del cotranspor-
tador-2 de sodio-glucosa, en los ensayos cl$nicos de referencia que
han documentado la e“cacia de estos fa rmacos muy pocos
pacientes ten$an una indicacio’n para TRC. Por lo tanto, no existen
datos so6lidos que respalden el uso obligatorio de estos medica-
mentos antes de considerar la TRC 29229,

Recomendaciones sobre terapia de resincronizacio
tes en ritmo sinusal

"n cardiaca para pacien-

Nivel ®

Recomendaciones Clase®

QRS con morfologs'a de BRI

Se recomienda la TRC para los pacientes en RS con |
IC sintomdtica, FEVI 35%, QRS 150 msy QRS

con morfolog§a de BRI a pesar del TMO, con el “n

de mejorar los sSntomas y reducir la

morbimortalidad 37,39,40,254...266,283,284

La TRC se debe considerar para pacientes en RS con lla B
IC sintomdtica, FEVI 35%, QRS 130-149 msy QRS

con morfolog§a de BRI a pesar del TMO, con el “n

de mejorar los sSntomas y reducir la

morbimortalidad 37,39,40,254...266,283,284

QRS con morfologs a diferente del BRI

La TRC se debe considerar para los pacientes en RS lla B
con IC sintomatica, FEVI 35%, QRS 150 msy

QRS de morfolog& diferente del BRI a pesar del

TMO, con el “n de mejorar los s§ ntomas y reducir

la morbimortalidad 37,39,40,254...266,283,284

Se puede considerar la TRC para los pacientes en 1b B
RS con IC sintomética, FEVI  35%, QRS 130-149

ms y QRS de morfolog3a diferente del BRI a pesar

del TMO, con el “n de mejorar los s$ ‘ntomas y

reducir la morbimortalidad 273278281

Duracio n del QRS

La TRC no esfaindicada para los pacientes con IC y
QRS< 130 ms gue no tengan indicacio 'n de
estimulacio’n del VD 264282

cESC 2021

BRI: bloqueo de rama izquierda; FEVI: fraccio “n de eyeccidn del ventr§'culo izquierdo;
IC: insu“ciencia cardiaca; RS: ritmo sinusal; TMO: tratamiento me “dico 6 ptimo;
TRC: terapia de resincronizacio n cardiaca; VD: ventr§'culo derecho.

@ Clase de recomendacion.

° Nivel de evidencia.
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6.3. Pacientes en “brilacio “n auricular

En este apartado se consideran las indicaciones de TRC para
pacientes con FA permanente o persistente que no son aptos para la
ablacidn de FA o han tenido una ablacio”n fallida. Se ha descrito que
la ablacio n de FA mejora la FEVIy reduce la tasa de hospitalizacio n
por IC en pacientes seleccionados. Se recomienda la ablacio n de FA
para revertir la disfuncio “n del VI en pacientes con FA cuando la
miocardiopat§’a inducida por taquicardia sea muy probable,
independientemente de los s§'ntomas?°®. Por lo tanto, se debe
considerar la TRC para los pacientes que tengan FA persistente e IC-
FEr cuando no se pueda llevar a cabo la ablacio n de FA o el paciente
la rechace. Con respecto a las indicaciones sobre el tratamiento de
control de la frecuencia y, en particular, la ablacio "n de la UAV,
consulte la gu$a de la ESC para el tratamiento de la FA 2%,

6.3.1. Pacientes con “brilacion auricular e insu“ciencia cardiaca
candidatos a terapia de resincronizacitn cardiaca

Uno de los mayores determinantes del e “xito de la TRC es la
aplicacion e“caz de estimulacio n biventricular. Es importante
tener presente que el ritmo de FA con frecuencia ventricularra “pida
e irregular puede interferir con la adecuada estimulacio "n
biventricular. La FA puede reducir la tasa de captura biventricular
efectiva al crear latidos esponta’neos, de fusién o seudofusion. En
dos tercios de los pacientes con FA persistente o permanente no se
alcanza una tasa de estimulacio n biventricular alta 2°7.

Los datos de los grandes registros muestran que los pacientes
con FA sometidos a TRC tienen mas riesgo de mortalidad incluso
tras ajustar por varias variables cl$ nicas®°”-°°. En la mayor$a de los
pacientes con FA con conduccion AV intacta, solo se puede
conseguir una estimulacio’n biventricular adecuada mediante
ablacién de la UAV3°?-3°2 Un subestudio del ensayo RAFT3% no
ha podido demostrar el bene“cio de la TRC sin ablacio "n de la UAV
en la variable combinada de muerte u hospitalizacio “n por IC; solo
el 47% de los pacientes tensan una captura biventricular > 90%. La
decision de realizar ablacio' n de la UAV sigue en debate, pero la
mayorSa de los estudios han demostrado mejoras en la funcio “n del
VI, la capacidad funcional, la capacidad de ejercicio y la
supervivencia (de una magnitud similar a la de los pacientes en
RSY°L. Gasparini et al.*°> han comparado la mortalidad total de
443 pacientes con FA sometidos a ablacio'n de la UAV (n = 443)y
895 con FA que recibieron tratamiento farmacolo “gico reductor de
la frecuencia con la mortalidad de 6.046 pacientes que estaban en
RS. La supervivencia a largo plazo tras la TRC de los pacientes con
FAy ablacién de la UAV fue similar a la observada en los pacientes
en RS (HR = 0,93); fue mayor la mortalidad de los pacientes con FA
tratados con fa rmacos reductores de la frecuencia (HR = 1,52). Los
farmacos para el control de la frecuencia ma “s utilizados en la FA
son los bloqueadores beta; aunque son seguros incluso en el
contexto de FA e IC-FEr, no tienen necesariamente el mismo
bene“cio que el obtenido en pacientes en RS *°*y el cociente riesgo-
bene“cio esta” modulado por la presencia de otras comorbilidades
cardiovasculares >°*°°, En una revisidn sistemdtica y metana’li-
sis®®, la ablacidn de la UAV, comparada con la estrategia sin
ablacidn, redujo la mortalidad en un 37% y disminuyo ~ la tasa de
falta de respuesta en el 59% de los pacientes con estimulacio”n
biventricular < 90%, pero no se demostré bene“cio en los que
tendan estimulacio n biventricular 90%. De forma parecida,
Tolosana et al. observaron la misma tasa de respondedores
(de“nida como una disminucio “n  10% del volumen telesisto’ lico)
entre los pacientes con FA sometidos a ablacio’n de la UAV o que
tomaban reductores de la frecuencia y pacientes en RS que tens “an
estimulacio’'n biventricular adecuada (el 97, el 94 y el 97%
respectivamente) 3°7. Es importante destacar que la ablacio’n no

mejoro la supervivencia de los pacientes con FA tratados con TRC
comparados con los tratados farmacolo gicamente cuando se
lograba una estimulacio’n biventricular adecuada con ablacio 'n
(97%) o farmacos (94%)°°2.

En conclusidn, a pesar de la poca evidencia disponible por falta
de grandes ECA, la opinidon mayoritaria de los expertos es que la
TRC es’il para pacientes con FA permanente en NYHA Il y IV con
las mismas indicaciones que para los pacientes en RS, siempre que
se anada ablacidon de la UAV en casos de captura biventricular
incompleta ( < 90-95%) por FA (“gura 9 ). No obstante, existen otras
causas de estimulacio n biventricular incompleta, como los latidos
ventriculares prematuros frecuentes, que pueden requerir trata-
miento (con fa’rmacos o ablacio n) antes de la ablacio n de la UAV. Es
importante destacar que la evaluacio "n del porcentaje de estimu-
lacion biventricular viene dada principalmente por el valor que se
obtiene de la memoria del dispositivo, que no re”eja exactamente
la tasa de captura biventricular efectiva. En este sentido, la
monitorizacio’'n Holter puede ayudar a evaluar el porcentaje de
captura biventricular real 3°°*'° Se ha desarrollado un nuevo
algoritmo que puede hacer una evaluacio 'n continua de la
estimulacio’ n biventricular e“caz 3'*.

Para los pacientes con FA permanente, no hay datos que apoyen
la magnitud de respuesta a la TRC segun la morfolog§'a del QRS o un
valor de corte del QRS en 150 ms.

Es importante recordar que hay pocos datos disponibles para
pacientes en NYHA II.

6.3.2. Pacientes con frecuencia cardiaca no controlada candidatos a
ablacion del nddulo auriculoventricular (independientemente de la
duracion del QRS)

Se debe considerar la ablacidn de la UAV para el control de la
frecuencia cardiaca en pacientes que no respondan o no toleren el
tratamiento farmacolo “gico intensivo de control de frecuencia y
ritmo o no sean candidatos para ablacio "'n de FA, aceptando que
estos pacientes se volverdn dependientes de marcapasos >°®. En
pacientes muy sintoma ticos con FA permanente y al menos una
hospitalizacio n por IC, la ablacion de la UAV combinada con TRC
puede ser preferible a la ablacio n de FA®®®,

La ablacion de la UAV vy la estimulacio”n permanente desde el
apex del VD (AVD) proporcionan un control de la frecuencia y una
regularizacio n de la respuesta ventricular altamente e“caces en la
FA y mejoran los sintomas en pacientes seleccionados *°2. Un
estudio cl$nico de gran taman o con grupo de control emparejado
por puntuacio’n de propensio n*** ha mostrado una reduccio’n de
53% en la mortalidad total de los pacientes sometidos a ablacio “n de
la UAV respecto a los tratados farmacolo” gicamente para el control
de la frecuencia. En la gusa de la ESC sobre FA de 2020, tiene
indicacio n de clase 11a%°®.

El inconveniente de la estimulacio 'n del VD es que induce
disincron$a del VI en aproximadamente un 50% de los pacientes 3'2,
lo que puede provocar un empeoramiento de los s§ ‘ntomas de IC en
algun caso. En la mayorsa de los pacientes, la ablacion de la UAV
mejora la FEVIincluso con estimulacio “n del AVD debido a la mejora
de la disfuncio n del VI inducida por taquicardia, que suele darse. La
TRC puede prevenir la disincron§’a del VI inducida por estimulacio "n
del VD. El ensayo prospectivo, multice ‘ntrico y aleatorizado
APAF™® incluyd a 186 pacientes sometidos a implante de un
dispositivo de TRC o estimulacio”n del VD, seguido de ablacio n de la
UAV. La TRC redujo un 63% la variable principal compuesta de
muerte por IC, hospitalizacio "'n por IC o empeoramiento de la IC
durante un seguimiento medio de 20 meses. Los efectos
bene“ciosos de la TRC en pacientes con FEVI ~ 35%, NYHA 1l
y QRS 120 ms fueron similares que los de quienes ten$ “an FEVI
> 35% o0 estaban en NYHA < Ill o mostraban QRS estrecho. En
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Figura 9. Indicacio n de ablacion de la unio n auriculoventricular para pacientes con “brilacio
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“n auricular persistente sintoma “tica o permanente no aptos para

ablacidon. BiV: biventricular; EHH: estimulacio “n del haz de His; ESC: Sociedad Europea de Cardiolog&; FA: “brilacio “n auricular; FEVI: fraccio”n de eyeccion del

ventrSculo izquierdo; IC-FEIr: insu“ciencia cardiaca con fraccio “nde eyeccidn ligeramente reducida; IC-FEr: insu“ciencia cardiaca con fraccio

“n de eyeccién reducida;

QRS: ondas Q, Ry S; TRC: terapia de resincronizacion cardiaca; UAV: unio”n auriculoventricular; VD: ventr§ “culo derecho.

2Debido a una respuesta ventricular ra “pida.

Figura basada en las recomendaciones de la gu$a ESC sobre “brilacid n auricular 2°°.

comparacio n con el grupo de estimulacio "n del VD, los responde-
dores aumentaron del 63 al 83% (p = 0,003) ***. Un metandlisis
realizado a partir de 696 pacientes de 5 ensayos mostro =~ una
reduccion del 62% en las hospitalizaciones por IC y una discreta
mejora en la FEVI en comparacio n con la estimulacio”n del VD, pero
no en la distancia recorrida en 6 min y la calidad de vida evaluada
mediante el cuestionario Minnesota Living with Heart Failure *'°. El
estudio APAF-CRT, aleatorizd a 102 pacientes ancianos (media de
edad, 72 anos) con FA permanente, QRS estrecho ( 110 ms) y al
menos una hospitalizacio”n por IC en el ano anterior, a la ablacio’n
de la UAV y TRC o tratamiento farmacolo"gico para el control de la

frecuencia'®®. Después de un seguimiento medio de 16 meses, la

variable principal de muerte por IC, hospitalizacio “n por IC o
empeoramiento de la IC ocurrio ~ en 10 pacientes (20%) del grupo de
ablacion/TRC y 20 pacientes (38%) del grupo de tratamiento

farmacolo gico (HR = 0,38; p = 0,013). Las diferencias se debieron
principalmente a la reduccio “n de hospitalizaciones por IC. Para los
pacientes con FEVI  35%, HR = 0,18 (p = 0,01) y para aquellos con
FEVI> 35%, HR = 0,62 (p = 0,36). Adem&s, los pacientes sometidos
a ablacién de la UAV/TRC tuvieron una reduccio’n del 36% en los
s$tomas y las limitaciones f$ ‘sicas derivadas de la FA al ano de
seguimiento (p = 0,004). A diferencia de la variable principal
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compuesta, la mayor mejor§’a sintomdtica se observd en los
pacientes con FEVI > 35% (p = 0,0003).

En conclusidn, existe evidencia procedente de ECA que
demuestra que la estimulacio ’'n con TRC en pacientes con FE
reducida candidatos a ablacio'n de la UAV para el control de la
frecuencia ofrece un bene“cio adicional en cuanto a la tasa
de hospitalizaciones y la calidad de vida. La evidencia
tambie'n indica que la TRC es superior a la estimulacio’n del VD
para aliviar los s§ntomas, pero no la mortalidad y las hospitali-
zaciones, de los pacientes con funcio n sistdlica reducida de grado
medio (“gura 9 ).

6.3.3. Modalidades emergentes de la terapia de resincronizacio
cardiaca: papel de la estimulacion del sistema de conduccim

La EHH, sola o con estimulacion del seno coronario, es una
técnica de TRC novedosa y prometedora, U til para pacientes con FA
sometidos a ablacion de la UAV!98199316.-318 |1 5 TRC no
convencional con estimulacio “n del seno coronario y EHH (conocida
como «TRC optimizada para His») o la estimulacio”n de la regio n de
la rama izquierda pueden lograr un QRS ma’s estrecho con una
morfologSa del eje casi normal, una mejora ecocardiogra “ca de
los &dices de resincronizacio’n mecanica y un resultado cl§'nico a
corto plazo superior a la TRC convencional *'°-3?1 En general, el
bene“cio de la EHH depende de la capacidad para lograr un
complejo QRS estrecho que sea similar al complejo QRS nativo, no
tanto como su efecto en la FEVI. La adopcio n generalizada de esta
técnica se basa en una mayor validacio n de su e“cacia en grandes
ECAy mejoras en el diseno de los cables y los dispositivos (ve ase el
apartado 7).

Recomendaciones sobre terapia de resincronizacio “n cardiaca para pacien-
tes con “brilacio “n auricular persistente o permanente

Recomendaciones Clase™ Nivel ®

1. Para los pacientes con IC y FA permanente candidatos a TRC:

1A.Se debe considerar la TRC para pacientes con IC lla ©
y FEVI  35% en NYHA Il o IV a pesar del TMO si

estan en FA y tienen un QRS intrSnseco 130 ms

siempre que se disponga de una estrategia para

asegurar la captura biventricular, con el “n de

mejorar los s§ntomas y reducir la

morbimortalidad 3023°6:307.:322

1B. Debe anadirse ablacidn de la UAV en caso de lla B
estimulacio’ n biventricular incompleta (< 90-95%)

debido a FA conducida 2°7%2

2. Para los pacientes con IC sintoma “tica y frecuencia cardiaca
incontrolada candidatos a ablacio “n de la UAV (independientemente de la
duracio”n del QRS):

2A.Se recomienda la TRC para los pacientes con IC- | B
FE..’[96,197,306,308

2B. Se debe considerar la TRC en lugar de la lla C
estimulacio n del VD estdndar para los pacientes

con IC-FEIr

2C.Se debe considerar la estimulacio’n del VD para lla B
los pacientes con IC-FEc'®8:196:323

2D. Se puede considerar la TRC para los pacientes 1Ib C

con IC-FEc

FA: “brilacio”n auricular; FEVI: fraccio’n de eyeccién del ventr§culo izquierdo; IC:
insu“ciencia cardiaca; IC-FEc: insu“ciencia cardiaca con fraccio "'n de eyeccidon
conservada ( 50%) sedin la gu$a ESC de IC de 202%*?; IC-FEIr: insu“ciencia
cardiaca con fraccion de eyeccidn ligeramente reducida (40-49%); IC-FEr:
insu“ciencia cardiaca con fraccio "'n de eyeccion reducida (< 40%); NYHA: clase
funcional de la New York Heart Association; TRC: terapia de resincronizacio n
cardiaca; UAV: unio’ n auriculoventricular; VD: ventr§ “culo derecho.

2 Clase de recomendacion.

 Nivel de evidencia.
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6.4. Pacientes con marcapasos convencional o des“brilador
implantable que necesitan progresar a terapia de
resincronizacio “n cardiaca

Varios estudios han demostrado el efecto delete ‘reo de la
estimulacio’'n cronica del VD en el riesgo de sSntomas de IC u
hospitalizaciones, que puede reducirse mediante una programa-
cién dirigida a maximizar la conduccio “n intr§nseca o prevenirse
mediante TRC'#8183190.324 = Anteriormente, el bene“cio de pro-
gresar a TRC solo se haba investigado en estudios observacionales
y registros **°>-*3*9que comparaban la progresio’n a TRC con la TRC
de novo, estudios observacionales pequen os anteriores y poste-
riores a la TRC**%346 y estudios transversales **"-3*° que en su
conjunto aportaron poca evidencia cl$ “nica.

Segin un metand lisis reciente de estudios observacionales, en
su mayor$a de un solo centro **?, la respuesta ecocardiogrd“ca y
funcional, as$ como el riesgo de mortalidad o de episodios de IC, fue
similar en los pacientes con TRC de novoy los que progresaron a
TRC. En los andisis de subgrupos de los grandes ensayos
prospectivos aleatorizados, como el estudio RAFT 7, no se ha
con“rmado un bene“cio en morbilidad o mortalidad.

Los resultados cl$nicos tambie'n dependen de las caracterSsticas
clénicas de los pacientes que se someten a progresio n a TRC. Seda
los datos de la European CRT Survey 1P?, un registro de gran
tamano, y teniendo en cuenta las caracter§’sticas clénicas de los
pacientes incluidos en los estudios previos *°', los pacientes
remitidos a progresio'n a TRC di“eren de los remitidos a TRC de
novo: son mayores (incluso comparados con los de los ECA),
predominantemente varones y con ma s comorbilidades, como FA,
cardiopat$a isquémica, anemia e insu“ciencia renal.

En promedio, el nu"mero de procedimientos de progresio "n en los
padses europeos alcanza el 23% del total de implantes de TRC; de
ellos, el 60% procede de un dispositivo convencional y el 40% de un
DAI®®?, con diferencias regionales importantes en cuanto al tipo de
dispositivo implantado, TRC-M o TRC-D 3233,

Con respecto a las complicaciones relacionadas con el procedi-
miento, varios estudios han descrito una tasa mayor (de un 6,8 a un
20,9%) de procedimientos de progresio’n comparada con los implantes
de novo®*°®**, Esto no se ha con‘rmado en un ana’lisis reciente
realizado con los datos de un registro, que muestra unas tasas de
complicaciones similares en el grupo de progresio “ny el de implantes
de novo™?. Cabe destacar que un 82% de estos procedimientos se han
realizado en centros de gran volumen. Sin embargo, hay muy pocos
datos sobre las tasas de infeccid n a largo plazo o las revisiones de los
cables después de la progresidn a TRC>*3°°,

El estudio BUDAPEST CRTUpgrade, actualmente en curso, es el
primer ensayo prospectivo aleatorizado >°° que puede dar res-
puesta a estas cuestiones.

Recomendaciones sobre el paso de estimulacio “n del ventr$ culo derecho a

terapia de resincronizacio “n cardiaca

Recomendacio n Clase® Nivel ®

Para los pacientes portadores de marcapasos lla B

convencional o DAI que despue’s desarrollan IC <

sintoma’tica con FEVI  35% a pesar del TMO y IS

tienen una estimulacio “n del VD signi“cativa ©, se Q

debe considerar el paso a TRC?7+148:185190,324...352 @
DAIl: des“brilador automa “tico implantable; FEVI: fraccio 'n de eyeccion del
ventrSculo izquierdo; IC: insu“ciencia cardiaca; TMO: tratamiento me  “dico 6 ptimo;
TRC: terapia de resincronizacio n cardiaca; VD: ventr§'culo derecho.

2 Clase de recomendacion.

b Nivel de evidencia.

¢ Los datos observacionales respaldan un valor I5'mite de estimulacio "n del VD del
20% para aplicar intervenciones dirigidas a la IC inducida por estimulacio "n. Sin

embargo, no hay datos que demuestren que el porcentaje de estimulacio “n del VD
de“na un valor umbral de seguridad (por debajo del cual la estimulacio  “n sea segura
y por encima del cual sea perjudicial).
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6.5. Estimulacio”n cardiaca en pacientes con fraccio “n de
eyeccion del ventrs “culo izquierdo reducida e indicacio “n
convencional de estimulacio “n cardiaca antibradica “rdica

Tres ensayos aleatorizados han demostrado la superioridad de
la estimulacio’n biventricular sobre la estimulacio “n del VD para
mejorar la calidad de vida, la clase funcional y la respuesta
ecocardiogrd“ca de los pacientes con disfuncio 'n sistdlica de
moderada a grave que requieren estimulacio 'n antibradica’r-
dica®®°7:358 En el estudio BLOCK HF, se aleatorizoa 691 pacientes
con enfermedad del NAV y una indicacio "n de marcapasos con FE
levemente reducida ( < 50% sedun los criterios de inclusio "n;
promedio del 42,9% en el grupo de marcapasos) a marcapasos
biventricular o estimulacio "n del VD con o sin DAI; la media de
seguimiento fue 37 meses *°°. La variable principal (una variable
combinada de aumento 15% del volumen telesisto’lico del VI,
episodios de IC o mortalidad) mejoro ~ signi“cativamente en el
grupo asignado a TRC. La respuesta a la TRC es alta entre los
pacientes con disfuncio”n sistd lica y estimulacio”n del VD frecuente.
Segin el ensayo MOST*®2, al menos el 40% de la estimulacio n del
VD se asocia con mayor riesgo de hospitalizacio”n por IC o FA.

Para los pacientes con FE normal o conservada, el efecto de la
TRC en la reduccion de la tasa de hospitalizacio”n es controvertido y
no se ha demostrado bene“cio alguno en la mortali-
dad'66:268:323359  gjn  embargo, la estimulacio’'n biventricular
previene el remodelado adverso con la estimulacio ‘n del VD,
especialmente tras un seguimiento a largo plazo 32359360 yn
estudio de un u nico centro ha descrito que la estimulacio “n del VD
> 20% se asocia con remodelado adverso del VI en pacientes con
BAV y FEVI conservada®®. La fragilidad tambie n debe tenerse en
cuenta al decidir la conveniencia de un implante de TRC, debido a
los mayores costes y las elevadas tasas de complicaciones de este
procedimiento.

Recomendaciones para los pacientes con insu“ciencia cardiaca y bloqueo
auriculoventricular

Recomendacio n Clase® Nivel ®

Se recomienda la TRC en lugar de la estimulacio n |
del VD para los pacientes con IC-FEr (< 40%) en
cualquier clase funcional y que tengan indicacio “n

de estimulacio’ n ventricular y BAV de alto grado,

con el “n de reducir la morbilidad. Esto incluye a los
pacientes con FA183.190,196,268,313,323,357.,.359,361,362

BAV: bloqueo auriculoventricular; FA: “brilacio “n auricular; IC: insu“ciencia
cardiaca; IC-FEr: insu“ciencia cardiaca con fraccio 'n de eyeccién reducida
(< 40%) sedin la guda ESC de IC de 202%*?; TRC: terapia de resincronizacio n
cardiaca; VD: ventr§'culo derecho.

2 Clase de recomendacion.

b Nivel de evidencia.

6.6. Bene“cio de an adir un des“brilador implantable a los
pacientes con indicacio “n de terapia de resincronizacio “n

Sigue sin establecerse claramente el bene“cio de la TRC-D sobre
la TRC-M en la mortalidad, principalmente porque no se han
disenado ECA para comparar estos dos tratamientos. Si bien la TRC-
D puede mejorar la supervivencia au "n mds que la TRC-P al reducir
las muertes por arritmia, tambie "n conlleva riesgos especs$‘cos
propios del DAIl, como un fallo del cable o las descargas
inapropiadas, adema's de los costes.

COMPANION es el inico ensayo que ha aleatorizado a pacientes
a TRC-M o TRC-D, aunqgue no era ese el proposito de su disen o, que
estaba dirigido a comparar los efectos de la TRC con el TMO ?%°, La
TRC-M se asocio con una reduccio n marginal no signi“cativa del
riesgo de mortalidad por cualquier causa (HR = 0,76; 1C95%, 0,58-
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1,01; p = 0,06), mientras que la TRC-D se asocid con una
signi“cativa reduccio “n del riesgo, del 36% (HR = 0,64; 1C95%, 0,48-
0,86; p = 0,004). El analisis de las causas especScas de mortalidad
mostro una reduccio n signi“cativa de la MS asociada con TRC-D
(HR = 0,44, 1C95%, 0,23-0,86; p = 0,02), pero no con la TRC-M
(HR=1,21, IC95%, 0,7-2,07; p = 0,50)°°.

Sin embargo, la extensio n del estudio CARE-HF demostrd que la
TRC-M sola reducé& el riesgo de MS el 5,694°°*. En consonancia con
estos hallazgos, los analisis de subgrupos de los ECA de pacientes
con IC leve han concordado el encontrar una reduccio ‘n de las
arritmias  ventriculares con la TRC 320438 Estos efectos se
observaron especialmente entre los respondedores a TRC, lo que
indica que la reduccio’n del riesgo de MS esta relacionada con el
grado de remodelado inverso del VI asociado con la TRC.

Los metanalisis han extra§'do diferentes conclusiones al respecto.
En el estudio de Al-Majed et al. *°°, el bene“cio de la TRC en
supervivencia se debio’ en gran medida a una reduccio’n de la
mortalidad relacionada con IC, pero la MS no se redujo. Lam etal. 7°
demostraron que la TRC-D reduce signi“cativamente la mortalidad
comparada con el tratamiento me “dico (odds ratio [OR]=0,57;
1C95%, 0,40-0,80), pero no comparada con el DAI sin TRC (OR = 0,82;
IC95%, 0,57-1,18) o la TRC-M (OR =0,85; 1C95%, 0,60-1,22). Sin
embargo, mas recientemente, un metana’lisis en red de 13 ensayos
aleatorizados que inclu§’an a mas de 12.000 pacientes ha encontrado
que la TRC-D redujo la mortalidad total un 19% (IC95%, 1-33%, sin
ajustar) comparada con la TRC-M %7°,

Algunos grandes estudios observacionales recientes han desta-
cado la importancia de la etiologs “a de la IC en la evaluacion de los
posibles bene“cios de la TRC-D sobre la TRC-M %373 La TRC-D se
ha asociado en pacientes con miocardiopat§’a isquémica con una
reduccid n signi“cativa del riesgo de mortalidad por cualquier causa
respecto a la TRC-M. Sin embargo, esta diferencia no se ha
encontrado en pacientes con miocardiopat$ ‘a no isquémica.

Estos hallazgos concuerdan con los del estudio DANISH, que
asigno a 1.116 pacientes con IC y miocardiopat$“a no isquémica a un
DAI primario pro“la “ctico o atencio’ n médica®’*. En ambos grupos,
un 58% de los pacientes tambien tensan TRC. El andisis de
subgrupos mostro” que la TRC-D no fue superior a la TRC-M en la
reduccio n de la variable principal de mortalidad por cualquier causa
(HR =0,91; 1C95%, 0,64-1,29; p = 0,59) tras un seguimiento medio
de 67,6 meses. Sin embargo, en un gran registro multice “ntrico con
mas de 50.000 pacientes, la TRC-D se asociocon una mortalidad
signi“cativamente menor *7°. Se han encontrado unos resultados
similares a partir de una cohorte reciente emparejada por
puntuacio n de propensio n: la TRC-D se asocio con una mortalidad
por cualquier causa signi“cativamente menor que con la TRC-M en
pacientes con etiolog§a isquémica y pacientes con IC no isque mica
menores de 75 anos®’®. Ademas, el estudio CeRtiTuDe Cohort®"’
mostro una mejor supervivencia en el grupo de TRC-D frente al de
TRC-M, principalmente debido a una reduccio “n de la muerte su’ bita
no cardiaca. En un registro multice "ntrico de TRC italiano, el u”nico
predictor independiente de la mortalidad fue la ausencia de DAl °78,
Si bien estos estudios estdn limitados por su disen o observacional,
se espera obtener informacio’'n novedosa e importante de la
comparacion entre TRC-D y TRC-M a partir de los resultados del
ensayo clinico aleatorizado RESET-CRT (ClinicalTrials.gov identi“-
cador NCT03494933), actualmente en curso.

En conclusion, faltan resultados procedentes de ensayos
prospectivos aleatorizados y los datos disponibles son insu‘“cientes
para demostrar con solidez la superioridad de la TRC-D sobre la
TRC-M. Sin embargo, es importante considerar que los ensayos de
TRC en IC leve incluyeron casi exclusivamente a pacientes con
DAI®"40:262 y que el bene“cio de supervivencia de la TRC sin DAl es
incierto en este grupo de pacientes concreto. Adema ’s, los datos
observacionales apuntan a bene“cios en supervivencia signi“ca-
tivos con la TRC-D sobre la TRC-M en pacientes con miocardiopat$ a
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Figura 10. CaracterSsticas clénicas del paciente y preferencias que considerar para decidir entre terapia de resincronizacio
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“n con marcapasos o des“brilador. RMC:

resonancia magnética cardiovascular; TRC-D: terapia de resincronizacio “n cardiaca con des“brilador; TRC-M: terapia de resincronizacio “n cardiaca con marcapasos.

isquémica, mientras que no se ha demostrado un bene‘“cio claro en
aquellos con miocardiopat$ a no isquémica.

La caracterizacidn de la cicatriz por RMC con realce tard$ "o puede
aumentar el valor predictivo del riesgo de arritmia ventricu-
lar37°-38% Cuando se discute sobre la eleccié n entre TRC-Dy TRC-M,
es fundamental tener en cuenta predictores generales de
efectividad del DAI, tales como la edad y las comorbilidades
asociadas con riesgo de mortalidad, que compiten en importancia
con la MS arrétmica. Por lo tanto, debe considerarse la adicio "n de
DAl ala TRC, especialmente para pacientes mas jévenes y con buen
prond stico de supervivencia, etiologs“a isquémica y un perl de
comorbilidad favorable o presencia de “brosis mioca rdica
(“gura 10 ). Ademas, el bene“cio del DAI se rige por el equilibrio
entre el riesgo de MS y el riesgo de muerte por otras causas, ass$’
como por las comorbilidades. En general, latasa de MS arr§ ‘tmica en
prevencio n primaria parece estar disminuyendo (1%/an o).

Debido a la complejidad del temay la falta de evidencia clara, es
muy importante que la eleccio “n entre TRC-M y TRC-D esté guiada
por un proceso de toma de decisiones compartida entre pacientes y
médicos que tenga en cuenta tanto los aspectos cl$'nicos como las
preferencias del paciente.

Recomendaciones sobre an adir un des“brilador a pacientes con terapia de
resincronizacio “n cardiaca

Nivel ®

Clase™

Recomendaciones

Se recomienda el implante de TRC-D para los
pacientes candidatos a DAI que tengan indicacio "n
de TRC:260,359,370,381

Tras una evaluacidn del riesgo individualizada
mediante una estrategia de toma de decisiones
compartida, se debe considerar el implante de
TRC-D para los pacientes candidatos a TRC®%°8°

DAI: des“brilador automa “tico implantable; TRC: terapia de resincronizacio 'n
cardiaca; TRC-D: terapia de resincronizacio”n cardiaca con des“brilador.

2 Clase de recomendacion.

® Nivel de evidencia.
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6.7. Factores que afectan a la e“cacia de la terapia de
resincronizacio “n cardiaca: papel de las te “cnicas de imagen

El papel de la imagen cardiaca en la seleccio n de pacientes con
IC candidatos a TRC se ha evaluado principalmente en ana’lisis
observacionales. La disincronda cardiaca®®*+°%¢ |a cicatriz mio-
cardica®7*88 y el sitio de la u” ltima activacio n del VI en relacio n con
la posicidn del cable®®°3°° se han asociado con la respuesta a la
TRC. La FEVI es el nmico pardmetro incluido en la gusa para la
seleccion de pacientes candidatos a TRC, y es clave para de“nir el
tipo de IC (< 40%, IC-FEr; 40-49%, IC-FEIr, y 50%, IC-FEG)*?. La
ecocardiograf$a es la técnica de imagen de primera eleccio " n para la
evaluacion de la FEVI. No obstante, cuando no se dispone de
contraste intravenoso y la ventana acu “stica no permite una
evaluacion precisa de la FEVI, se debe considerar la RMC o la
imagen nuclear 2*2. Las imagenes de deformacidn (basadas en
ecocardiografSa o RMC) para cuanti“car la funcio "n sistdlica del VI
han mostrado un valor prono “stico incremental en la IC y permiten
evaluar la asincron§a mecanica del V1384391393 | 3 RMC con RTG
(que muestra la presencia de tejido cicatricial mioca “rdico) es la que
tiene mejor resolucio’n para diferenciar la miocardiopat$ ‘a isqué-
mica de la no isque’ mica®®*. La localizacién (posterolateral) y la
extensid n (transmural frente a no transmural y porcentaje de masa
del VI) de RTG en RMC o con imagen nuclear se ha correlacionado
con el bene“cio de la TRC 380:387:395:39 | 5 insu“ciencia mitral
grave®®’, la falta de sincronga electromecdnica del VI signi“ca-
tiva 384385392 y |3 disfuncio” n sistélica del VD *°® se han asociado con
una reduccion en la mejor§a de los s%htomas clSnicos y la
supervivencia tras la TRC. Se han probado varias te cnicas de
imagen para evaluar la disincrons’a mecéanica del VI, pero la
mayorsa de las medidas no se han comparado en ensayos cl$Snicos
aleatorizados que incluyan a pacientes con IC-FEr y QRS ancho *%°.
La identi“cacio”n de movimiento anormal del septo ( "ash septal) y
bamboleo apical *°°, las diferencias de tiempo basadas en la
deformacio n radial y patrones de deformacio “n regional longitu-

dinal 384:392:401..-403 ol mapeo por ECG no invasivo e invasivo %°4%%y
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las imagenes vectoriales*®® son técnicas novedosas que pueden

predecir la respuesta a la TRC. Ademas, el trabajo mioca rdico del VI
evaluado con ecocardiografSa de rastreo de marcas (speckle-
tracking) se ha correlacionado con la supervivencia de pacientes
con TRC'%®. La venograf& del seno coronario se realiza habitual-
mente para detectar una vena coronaria adecuada en la que
desplegar un cable de VI. Los ensayos aleatorizados no han
demostrado de manera sistema’tica que la orientacio”n del implante
de cables de VI basado en imagenes (evaluacion de la cicatriz del
miocardio o sitio de la u " ltima activacio”n) sea superior a la pra’ctica
estandar389:390:407408 | 5 experiencia inicial en el uso de inteli-
gencia arti“cial para combinar para “metros clSnicos, eléctricos y de
imagen que permitan de“nir fenotipos de pacientes que vayan a
bene“ciarse de la TRC es una estrategia prometedora, pero se
necesitan mds datos®%.

La insu“ciencia mitral secundaria signi“cativa (moderada a
grave y grave) es frecuente entre los candidatos a TRC y se ha
demostrado que reduce la supervivencia a largo plazo y la
respuesta al tratamiento “°®*° La TRC puede mejorar la insu*-
ciencia mitral hasta en un 40% de los pacientes “°®. Sin embargo, en
el restante 60% de los casos, la insu“ciencia mitral no se corrige, y
en el seguimiento a largo plazo, la progresio "'n de la enfermedad
subyacente puede llevar a un mayor deterioro de la funcio “n de la
vélvula mitral y mal prono “stico. Los datos de los registros han
demostrado que la reparacio”n percuta nea de la valvula mitral de
borde a borde mejora la respuesta a la TRC ***--**% Sin embargo, los
resultados de los ECA recientes que han incluido a pacientes con
insu“ciencia mitral secundaria grave sintoma ‘tica a pesar del
tratamiento me “dico indicado en las gu§as (incluida TRC) no han
mostrado de manera consistente un bene“cio derivado de este
abordaje percuta neo**>*1¢,

En resumen, la seleccion de pacientes candidatos a TRC basada
en imdgenes se limita a la medicio”n de la FEVI, pero la evaluacion
de otros factores como la extensio’n de la cicatriz miocardica, la
presencia de insu“ciencia mitral o la funcio “n sistdlica del VD es
importante para identi“car a los posibles no respondedores que
pueden necesitan tratamiento adicional (intervencio “nde lavalvula
mitral, por ejemplo).

Las alternativas a la estimulacio”n del seno coronario conven-
cional para TRC (epicardica, endocardica) se describen en el
apartado 6.1 del material adicional.

7. ESTRATEGIAS Y SITIOS DE ESTIMULACNDCARDIACA
ALTERNATIVOS

Los sitios alternativos de estimulacio "'n VD (a diferencia de la
estimulacio’n del AVD) incluyen la estimulacio “n desde el tracto de
salida del VD (TSVD), el septo del VD (SVD) medio y alto, la EHH, la
estimulacio’ n parahisiana y la estimulacio “n de la regio n de la rama
izquierda, que incluye estimulacio “n del septo del VI y estimulacio "n
de la rama izquierda.

7.1. Estimulacio " n cardiaca septal

Desde la publicacio n de la gu$a de la ESC 2013°, no se han
encontrado diferencias en los resultados cl$ nicos entre la
estimulacio’'n del SVD y la del AVD en el contexto del BAV “*7 y
la TRC*®, respectivamente, seglin los resultados de 2 ensayos
aleatorizados. Se ha descrito un bene“cio ecocardiogra ““co
relacionado con la estimulacio 'n del SVD en pacientes con FEVI
reducida preexistente a partir de los datos de un metana “lisis**°. En
un estudio observacional, la estimulacio "n del SVD se ha asociado
con una disminucio”n del riesgo de perforacio’ n“?°. Sin embargo, no

es facil conseguir una estimulacio 'n del SVD verdadera®?! ni

determinar su efectividad y, hasta la fecha, no se ha podido

demostrar que tenga ma’s efectos bene“ciosos o perjudiciales que
la AVD en las variables clSnicas relevantes (tabla 9 del material
adicional ). La evidencia actual no respalda la recomendacio’n
sistemdtica de estimulacio’'n del SVD o el AVD para todos los
pacientes.

7.2. Estimulacio”n cardiaca del haz de His

La EHH se realiz6 por primera vez en humanos enelan 0 2000"°°
y estd ganando intere’'s por proporcionar una alternativa ma s
“siolo”"gica a la estimulacio’'n del VD. Tambi€ n puede corregir el
retraso de la conduccio'n intraventricular en determinados
pacientes, y ofrece una alternativa a la estimulacio “n biventricular
para el tratamiento de la IC. La llegada de nuevas herramientas ha
facilitado enormemente su uso en un nu “mero creciente de centros.
La EHH se utliza en lugar de la estimulacio 'n del VD vy la
estimulacio” n biventricular como TRC optimizada para el haz de His
(TRC-OH)**°, que aprovecha el efecto sin€rgico entre la EHH y la
estimulacio’'n del VD, la estimulacio’'n del VI o la estimulacio n
biventricular para mejorar la sincron$ ‘a. Cada vez hay mas
evidencia, principalmente de estudios observacionales, que indica
que la EHH es segura y efectiva en estos contextos (tabla 10 del
material adicional), aungue se requieren ma “s ECA de gran tamano
con seguimiento a largo plazo que permitan con‘rmar esta
evidencia **?. Cuando se disponga de un mayor volumen de datos
sobre su seguridad y su e“cacia, es probable que la EHH tenga un
papel importante en los tratamientos de estimulacio “n del futuro.

7.2.1. Implante y seguimiento

Los catéteres gusa para colocar los cables han facilitado los
implantes, que alcanzan tasas de €xito > 80%'??. En un registro
internacional, el e”xito ha llegado a ser del 87% despu€s de una
curva de aprendizaje de 40 casos ***. La EHH selectiva se reconoce
facilmente por la presencia de un intervalo isoele “ctrico (corres-
pondiente al I-HV) entre el pico de estimulacio “ny el inicio del QRS,
mientras que con la EHH no selectiva se observa una onda «seudo-
delta» debida a la captura del miocardio local “?*. Ademas, se puede
constatar la correccio’n del BR (“gura 11 ). Es importante distinguir
la EHH no selectiva de la estimulacio " n parahisiana (donde no hay
captura de tejido de conduccio "n) evaluando las transiciones en la
morfolog§a QRS en respuesta a maniobras de reduccién o
activacid n de la estimulacio”n“?®.

En comparacidn con la estimulacio’n del VD, los umbrales de
captura de la EHH son, en promedio, ma’s altos y las amplitudes de
deteccion, mas bajas. Un estudio observacional reciente plantea
preocupacio n por el aumento de los umbrales de estimulacio "nenla
EHH tras un seguimiento intermedio “*®. Los umbrales de captura
altos reducen la longevidad de la baters “a (a los 5 anos se tuvo que
cambiar el 9% de los generadores para la EHH, frente al 1% de la
estimulacio'n del VD)*?’. En el momento de implantarse, los
umbrales de captura de la EHH deben ser < 2,0V/1 ms (0 < 2,5V/
0,4 ms) y la amplitud de deteccio "n de la onda R bipolar debe ser
> 2,0 mV. Los umbrales disminuyen a medida que el operador
adquiere ma's experiencia y gana con“anza para reposicionar los
cables. Los problemas de deteccidn incluyen no solo la infrade-
teccion ventricular, sino tambie “n la sobredeteccio n de potenciales
auriculares o potenciales del haz de His (que pueden llegar a ser
letales en un paciente que depende de un marcapasos).

Se debe considerar un cable de VD de respaldo si el operador no
tiene experiencia o si hay umbrales altos de captura o problemas
de deteccidn en pacientes dependientes de marcapasos, pacientes
programados para ablacion del NAV (donde hay riesgo de
comprometer la EHH) o pacientes con bloqueo de alto grado o
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Figura 11. Tres pacientes con diferentes tipos de transiciones en la morfologs “a del QRS con estimulacidn del haz de His en voltajes decrecientes. A: captura de His no
selectiva a selectiva (no'tese la presencia de una onda «seudodelta» con la captura no selectiva y un intervalo isoele ’ctrico despu€'s del pico de estimulacio”n con la
captura selectiva). B: captura de His no selectiva a solo captura mioca rdica. C: captura de His selectiva con correccio” n del BR a captura His selectiva con BRI. BR:

blogueo de rama; Corr

: con/sin correccio” n del bloqueo de rama; BRI: bloqueo de rama izquierda; LOC: pe “rdida de captura; Mio: miocardio; EHH-NS: estimulacio

“ndel

haz His no selectiva; EHH-S: estimulacio “n del haz de His selectiva. El gra “co del lado derecho del panel es una representacio “n esquemadtica de los diferentes umbrales en

los 3 casos.

infranodular. Las ventajas e inconvenientes de esta estrategia se
enumeran en la tabla 9.

Varias series han demostrado que la tasa de revisio'n de los
cables a medio plazo es relativamente alta, aproximadamente un
79§18:423:427.428 (hasta el 11% en algunas series*?®) y superior ala de
la estimulacio’ n del VD, que es de un 2-3%*?"%?°_ Por lo tanto, es
aconsejable hacer un seguimiento de estos pacientes al menos una
vez cada 6 meses o asignarles un programa de monitorizacio 'n a
distancia (asegurandose de que las medidas de umbral auto-
maticas se correspondan con las medidas manuales, ya que,
dependiendo de la con“guracio “n del dispositivo, puede no ser
as¥?°). La programacid n del dispositivo debersa tener en cuenta los

requisitos especs“cos de la EHH, que se tratan en detalle en otros
documentos #3132,

7.2.2. Indicaciones

7.2.2.1. Estimulacian cardiaca en la bradicardia. Un estudio ha
descrito una tasa de incidencia de miocardiopat$ “a inducida por
estimulacio’n del VD del 12,3% en pacientes con BAV y FEVI basal
normal y un aumento del riesgo si la estimulacio “n ventricular se
incrementaa  20% (HR = 6,76; p = 0,002)'®8. No obstante, no hay
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Tabla 9
Ventajas y desventajas del cable ventricular «de seguridad» en la estimulacio "n
del haz de His.

Ventajas

Mayor seguridad (en caso de pe'rdida de captura del electrodo para EHH)

Se puede usar como sensor (menor riesgo de subdeteccio”n ventricular, sin
riesgo de sobredeteccio n auricular o hisiana)

Permite una programacio”n de estimulacio”n con madrgenes de seguridad ma's
bajos

Puede usarse para estrechar el QRS con estimulacidn de fusid n en caso de
EHH selectiva con BRD no corregido

Desventajas

Mayor coste

M4as hardware transvenoso

Riesgo asociado con el cable adicional (p. €j., perforacio”n ventricular)

Programacidn mds compleja

Uso fuera de las indicaciones (la aprobacio”n por la normativa actual y la
condicionalidad para la RM en la EHH solo se otorgan para cables de His
conectados al puerto del VD)

BRD: bloqueo de rama derecha; EHH: estimulacio 'n de la rama de His; RM:
resonancia magnetica.

datos que respalden un porcentaje de estimulacio "n del VD por
debajo del cual el procedimiento sea seguro y por encima del cual
sea perjudicial. Los datos observacionales indican que los pacientes
gue reciben EHH tienen menores tasas de hospitalizacio “n por IC
gue los que reciben estimulacio "n del VD cuando el porcentaje de
estimulacion es > 20% (HR=0,54; p=0,01y2. Es importante
senalar que la FEVI basal media de los pacientes con EHH de esa
serie era del 55% y la media del QRS, 105 ms. Por lo tanto, la EHH
puede evitar el deterioro cl$ ‘nico de esos pacientes, sobre todo
cuando el QRS intrénseco es estrecho o la EHH corrige el BR.

En una serie de 100 pacientes con BAV sometidos a EHH por
operadores experimentados, el implante tuvo e “xito en 41/54 (76%)
pacientes con BAV infranodular y superior en el caso de bloqueo
ganglionar (93%; p < 0,05)*33. Durante un seguimiento medio de
19 12 meses, fue necesaria la revisio n del electrodo en 2/41 (5%)
pacientes con blogueo infranodular y en 3/43 (7%) con blogueo
ganglionar. Cabe destacar que la FEVI media en esa serie fue del 54%;
no hay datos que se re“eran espec§™“camente a pacientes con BAV y
FEVI reducida. La EHH es una opcion en pacientes con QRS estrecho o
sila EHH corrige el BR, pero por lo dema’s estaindicada la estimulacio "n
biventricular.

Se requieren ECA que comparen la seguridad y la e“cacia de la
EHH y la estimulacio”n del VD. Es importante sopesar los bene“cios
de la EHH frente a los problemas mencionados en cuanto a
umbrales de captura ma’s altos, menor duracio'n de la baterSa,
mayor tasa de revisio n de los cables y mayor nu” mero de problemas
de deteccidn que en la estimulacio”n del VD. Tambi€ n hay que tener
en cuenta la experienciay los conocimientos del operador que lleva
a cabo la EHH y si esta indicado un electrodo de estimulacio “n
ventricular de apoyo. La seguridad del paciente debe ser el
principal factor que considerar en la toma de decisiones.

7.2.2.2. Estimulacion cardiaca y ablacion. Siete series observacio-
nales, que incluyeron en total a ma s de 240 pacientes tratados con
una estrategia de «estimulacio”n cardiaca y ablacio n» para la FA de
conduccio n rapida, han descrito una mejor$“a de la clase funcional

de la NYHA y la FEVI respecto al valor inicial obtenido con ERH 97+~

199,434 1| os resultados clénicos a largo plazo tras un seguimiento

medio de 3 anos han sido buenos***. Un ensayo -cl&nico
aleatorizado, a simple ciego y transversal que comparo ~ la EHH
con la estimulacio'n AVD en 16 pacientes durante 6 meses ha
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encontrado una mejor§’a en la clase funcional de la NYHA y la
distancia caminada en la prueba de los 6 min de marcha en el grupo
de EHH, sin diferencias en los para metros ecocardiogra “cos 2°°. No
obstante, solo 4 pacientes habSan con‘rmado EHH (con estimu-
lacion parahisiana en el resto de pacientes). Estos estudios han
incluido a pacientes con FEVI reducida y conservada *°”*¢ y una
duracio n media del QRS < 120 ms. La EHH es de particular intere”s
en pacientes con morfologs§a QRS basal normal, ya que esta
estrategia mantiene la sincron§’a ventricular intr§ ‘nseca. Sin
embargo, hay que tener en cuenta que la ablacio ' n de la UAV
puede aumentar los umbrales de captura en la EHH o desplazar el
electrodo en algunos casos *9719938425 Dehjido a estos problemas
y al riesgo de fallo del electrodo de EHH, se debe considerar un
cable de VD de apoyo.

7.2.2.3. Papel en la terapia de resincronizacia cardiaca. En 1977,
Narula demostro” que la estimulacio”n del haz de His puede corregir
el BRI en un subgrupo de pacientes, lo que implica que la anomal$ “a
de la conduccion esta localizada en un sitio proximal y tiene
disociacidn longitudinal dentro del haz de His “3°. Un reciente
estudio de mapeo ha descrito la existencia de bloqueo intrahisiano
en un 46% de los pacientes con BRI, que se corrigio con EHH
temporal en un 94% de los casos**®. Por lo tanto, la EHH puede
utilizarse en lugar de la estimulacio “n biventricular para la TRC
basada en EHH, ya que algunos datos han demostrado un bene“cio
comparable (ve ase la tabla 10 del material adicional) “*’*3*° No
obstante, la evidencia de e“cacia y seguridad de la estimulacio "n
biventricular es ma’s solida, especialmente en candidatos a TRC con
BRI, por lo que sigue siendo la estrategia de primera IS ‘nea. La EHH
debe considerarse como una solucio’'n de rescate en caso de un
implante fallido del cable del VI junto con otras opciones, como los
cables epicardicos quiru rgicos*?#44° (véase el apartado 6.7). Una
poblacio n interesante para este abordaje son los pacientes con
BRD; estos pacientes responden peor a la estimulacio’n biven-
tricular y la EHH ha mostrado resultados preliminares promete-
dores en una serie de 37 casos**’. En ocasiones, la EHH puede
corregir de manera incompleta el BR y puede usarse junto con
estimulacio’'n del VD, del VI o biventricular, como en el estudio
HOT-CRT'°. Esta estrategia es particularmente interesante en los
pacientes con FA permanente, pues el electrodo hisiano se puede
conectar al puerto auricular vacante, lo que ofrece otras opciones
terapéuticas.

7.3. Estimulacio " n cardiaca en la regio “n de la rama izquierda

Con la estimulacio n de la regio n de la rama izquierda, el cable se
implanta ligeramente distal al haz de His y se atornilla
profundamente en el septo del VI, idealmente para capturar la
rama izquierda **?. Las ventajas de esta técnica son que los
parametros el€ ctricos suelen ser excelentes y que puede tener
éxito en casos de bloqueo demasiado distal para EHH. Ademas,
facilita la ablacio”n de la UAV, que puede ser muy dif$cil con la EHH.
Sin embargo, aunque la te' cnica es muy prometedora, los datos
sobre esta modalidad son escasos (tabla 11 del material adicional)

y no se sabe cudl es el rendimiento del electrodo a largo plazo y la
viabilidad de la maniobra de extraccio “n. Por lo tanto, no se pueden
formular recomendaciones para la estimulacio “n de la region de la
rama izquierda en este momento. Sin embargo, es muy probable
que la estimulacio” n del sistema de conduccio” n (que incluye la EHH
y la estimulacio”n de la regio n de la rama izquierda) desempen e un
papel cada vez mas importante en el futuro y deban revisarse las
recomendaciones actuales cuando se publique evidenciama “s “rme
sobre su seguridad y su e“cacia. En la tabla 12 del material
adicional se muestra una comparacio "n entre estimulacio”n del VD,
EHH y estimulacio’ n de la regio n de la rama izquierda.
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Recomendaciones sobre la estimulacio “n del haz de His

Recomendaciones Clase™ Nivel ®

Para los pacientes tratados con EHH, se |
recomienda una programacio”n del dispositivo

adaptada a los requisitos especs“cos de la

EHH430‘431

Para los pacientes candidatos a TRC con un lla B

implante insatisfactorio del cable del seno
coronario, se debe considerar la EHH como una
opcidn terapé utica junto con otras te “cnicas, como
el cable epicérdico quiru’ rgico 318424440443

Para los pacientes tratados con EHH, se debe lla

considerar el implante de un cable de estimulacio “n
del VD «de seguridad» en situaciones especs‘cas
(p. €j., dependencia de marcapasos, BAV de alto
grado, bloqueo infranodular, umbral de
estimulacio’n alto, ablacio n de la UAV programada)
0 como sensor en caso de problemas de deteccio n
(p- €j., riesgo de subdeteccio n ventricular o
sobredeteccidn de potenciales auriculares/
hiSianOS) 423,426,444

Se puede considerar la EHH con cable ventricular Ilb

de seguridad para los pacientes que tienen
indicada una estrategia de «estimulacio 'ny
ablacidn» para la arritmia supraventricular de

conduccid n rapida, particularmente cuando el QRS

intr§nseco sea estrechg'®"199:200:318

Para los pacientes con BAV, FEVI> 40% y una 1Ib

estimulacio’n ventricular prevista > 20%, se puede
considerar la EHH como alternativa a la
estimulacio n del VD #?433

BAV: bloqueo auriculoventricular; EHH: estimulacio “n de la rama de His; FEVI:
fraccion de eyeccién del ventr§culo izquierdo; TRC: terapia de resincronizacio "n
cardiaca; UAV: unio’ n auriculoventricular; VD: ventr§ “culo derecho.

2 Clase de recomendacion.

b Nivel de evidencia.

7.4. Estimulacio”n cardiaca sin cables

Los marcapasos sin cables se han desarrollado para abordar las
limitaciones t§’picamente relacionadas con el bolsillo generador de
impulsos y los cables transvenosos de los sistemas de convencio-
nales. Hasta ahora se han estudiado en ensayos cl$nicos 2 sistemas
de marcapasos sin cables, uno de ellos ya disponible. Ambos se
insertan en la cavidad del VD mediante un abordaje venoso femoral
utilizando un sistema de colocacio 'n con un cat€ter disenado
especialmente para este “n.

Varios registros prospectivos han descrito unas tasas de e “xito de
implante elevadas, con buenos resultados ele’ctricos tanto en el
momento de su colocacio'n como durante el seguimiento
(tabla 13 del material adicional). Los resultados en la pra “ctica
cl$nica de 1.817 pacientes portadores de marcapasos sin cables
indican una tasa de eventos adversos graves del 2,7%°°. La
prevalencia de infecciones del dispositivo sin cables es baja, pues
carece de la principal fuente de infecciones (es decir, el bolsillo
quiru rgico subdé€rmico). Sin embargo, en el periodo inicial de
experiencia del operador, hubo una mayor incidencia de com-
plicaciones mayores perioperatorias (6,5%), como perforacio 'n y
taponamiento, complicaciones vasculares, arritmias ventriculares
y muerte “*°. Estos datos ponen de mani“esto la importancia que
tiene la adecuada supervisio n en las fases iniciales del aprendizaje.
Ademas, los operadores deben tener la misma acreditacio “n que la
requerida para la estimulacio "n transvenosa estdandar a “n de
ofrecer el sistema ma’'s adecuado en cada caso particular. El
implante de un marcapasos sin cables debe realizarse en un
entorno adecuado (es decir, con "uoroscopia multiplano de alta
resolucid n) y con disponibilidad de cirug$ “a cardiaca por el riesgo de
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taponamiento, que puede ser ma’s difscil de manejar que con el
marcapasos estandar *¢447

Los marcapasos sin cables solo funcionan en el modo VVI (R), lo
que restringe sus indicaciones a pacientes con FA o estimulaciones
muy poco frecuentes (p. €j., BAV parox$’stico). Recientemente, se ha
introducido la estimulacio 'n VDD (mediante la deteccio’n de la
contraccio n auricular por acelero”metro), que ampl§’a las indica-
ciones a pacientes con BAV y funcion del nddulo sinusal
conservada. La sincronia AV se mantiene entre el 70 y el 90%
del tiempo, segu n la posicio n y la actividad del paciente, segu”n los
datos de 2 estudios que han incluido a 73 pacientes en RS con BAV
de alto grado**®. En el futuro puede ser una alternativa a los
marcapasos bicamerales estandar para pacientes seleccionados
cuando los bene“cios potenciales de la estimulacio "n sin cables
superen a los bene‘“cios de la sincrons’a AV 100%, la estimulacién
auricular y la monitorizacio “n de la arritmia auricular.

Las indicaciones para marcapasos sin cables son, entre otras, la
obstruccio n de la v8a venosa utilizada para implantar un marcapasos
estandar (p. ej., s&hdrome de salida tora’cica venosa bilateral u
obstruccio n crdnica de la vena cava superior), problemas de bolsillo
(en el caso de cagquexia o demencia) o riesgo aumentado de infeccio “n
(como en caso de didlisis o infeccio’'n previa de un dispositivo
electroenico implantable). Los datos observacionales han demos-
trado que el marcapasos sin cables puede ser una alternativa de
estimulacio'n segura para pacientes con infeccio'n previa del
dispositivo y explante y pacientes en hemodia ’lisis crd nica. Si bien
los datos observacionales indican una alta e“cacia y tasas bajas de
complicaciones con los marcapasos sin cables °°, no se dispone de
datos procedentes de ECA que documenten su seguridad y su e“cacia
a largo plazo, por lo que su indicacio "'n debe ser individualizada y
cuidadosa. Asimismo, la ausencia de datos a largo plazo sobre su
rendimiento y las maniobras de extraccio “n**° exigen prudencia a la
hora de indicar un marcapasos sin cables, especialmente para los
pacientes mds jovenes (con esperanza de vida > 20 anos).

Recomendaciones sobre la estimulacio " n sin cables (marcapasos sin cables)

Recomendaciones Clase® Nivel °

Se debe considerar el marcapasos sin cables como lla B

alternativa a los marcapasos transvenosos cuando
no exista acceso venoso en la extremidad superior
o cuando el riesgo de infeccio”n del bolsillo del
dispositivo sea particularmente alto, como en
pacientes con infeccio n previa y pacientes en
hemodid lisis >47+-20450

Los marcapasos sin cables pueden ser una Ilb

alternativa a la estimulacio “n ventricular esta’ndar
de un solo cable, teniendo en cuenta la esperanza
de vida y una estrategia de toma de decisiones
compartida 454750

2 Clase de recomendacion.
b Nivel de evidencia.

8. INDICACIONES DE ESTIMULACI®I CARDIACA EN
CONDICIONES ESPEGICAS

8.1. Estimulacio”n cardiaca en el infarto agudo de miocardio

En pacientes con infarto agudo de miocardio, puede haber
bradiarritmia signi“cativa debido a in"uencias autono “micas o
dano del sistema de conduccio'n producido por la isquemia o la
reperfusio n. La coronaria derecha irriga el no”dulo sinusal del 60%
de los pacientes y el NAV y el haz de His del 90% “°*%°?, El BAV se
localiza por encima del haz de His en la mayor$ “a de los pacientes
con infarto inferior, pero suele ser infrahisianoy esta ~ precedido por
alteraciones de la conduccio n intraventricular en el infarto
anterior 451,453..,457.
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La incidencia de BAV de alto grado en pacientes con IM con
elevacion del segmento ST ha disminuido a un 3-4% en la era de la
intervencio n coronaria percuta nea (ICP) primaria *°%4¢% E| BAV
de alto grado es mds frecuente en los infartos inferiores o
inferolaterales #°°4°8--46%,

Los pacientes con BAV de alto grado tienen mayor riesgo cl$ ‘nico
e infartos ma’s grandes, especialmente cuando el BAV aparece en el
infarto anterior 4°8--460462:463 | 5 ajteracién de la conduccio n
intraventricular de nueva aparicio “n tambie’ n se asocia con infartos
mas grandes*®4--467

La bradicardia sinusal y el BAV pueden estar mediados por v§ ‘a
vagal y responder a la atropina “°°“®®, Se recomienda la revascula-
rizacion de los pacientes con BAV que ain no han recibido
tratamiento de reperfusio “n“*®°. EI BAV puede requerir estimulacio"n
temporal cuando haya s§ntomas refractarios o deterioro hemodi-
namico, aunque suele resolverse esponta’neamente en pocos dsas y
solo una minor§’a de pacientes requieren estimulacio 'n perma-
nente 451:454456.458.462 " No hay evidencia de que la estimulacio 'n
cardiaca permanente mejore el resultado cl$ 'nico de los pacientes con
anomalSas persistentes de la conduccio n intraventricular y BAV
transitorio a los que se recomendo” estimulacio’n permanente en el
pasado*>*“7°_ Estos pacientes suelen tener IC y mala funcio”n del VI, y
deben ser evaluados para DAI, TRC-P o TRC-D en lugar de marcapasos
convencional si se considera un implante precoz del dispositivo ~ *"*.

Si el BAV no se resuelve en 10 d&s, se debe implantar un
marcapasos permanente. En ausencia de datos cient§*“cos sd lidos, el
periodo de espera antes del implante debe decidirse caso por caso.
Puede durar hasta 10 dSas o acortarse a 5 d&s segin el vaso ocluido,
la demora y el € xito de la revascularizacio ' n. Las condiciones que
permiten considerar un implante precoz del marcapasos son la
revascularizacio n tardSa o fallida, el IM anterior, la presencia de
blogueo bifascicular o BAV antes del IM y la progresio “n del BAV en
los primeros d§as después del IM. El sshdrome del seno enfermo
después de la oclusid n de la coronaria derecha suele resolverse en la
mayorsa de los casos. Silarevascularizacion es incompleta, se puede
posponer el implante del marcapasos, excepto cuando haya
s$hitomas pesistentes debidos a la bradicardia sinusal.

Recomendaciones sobre la estimulacio
miocardio

“n cardiaca tras el infarto agudo de

Recomendaciones Clase® Nivel °

Las recomendaciones para implante de | ©
marcapasos permanente son las mismas que para

la poblacio n general (apartado 5.2) cuando el BAV

no se haya resuelto tras una espera de al menos

5 d3as tras el IM

Se puede considerar el implante precoz del 1Ib ©
dispositivo (TRC-D/TRC-M) para subgrupos de

pacientes con BAV en el contexto de un IM de la

pared anterior e IC aguda seleccionados *"*

No se recomienda la estimulacio”n cardiaca si el B
BAV se resuelve después de la revascularizacio n o
espontaneamente “°%:4°6:458
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BAV: blogueo auriculoventricular; IM: infarto de miocardio; TRC-D: terapia de
resincronizacio n cardiaca con des“brilador; TRC-M: terapia de resincronizacio 'n
cardiaca con marcapasos.

2 Clase de recomendacion.

b Nivel de evidencia.

8.2. Estimulacio”n cardiaca despue’s de cirugSa cardiaca y
trasplante de corazo “n

8.2.1. Estimulacitn cardiaca despues de cirug& de revascularizacian
coronaria y cirugsa valvular

Puede producirse BAV en un 1-4% de los casos tras cirug$a
cardiaca y aproximadamente un 8% tras repetir una cirugs ‘a

valvular #"%47% La DNS puede aparecer despuées de una auricu-
lotom§a lateral derecha o un abordaje transeptal superior de la
vélvula mitral 473474,

El implante de un marcapasos es ma’s frecuente tras cirugsa
valvular que tras cirug$ a de revascularizacid n coronaria (CABG)*’”.
Enla practica cl$nica, se suele dejar un periodo de observacio”n de 3-
7 d%s antes de colocar un marcapasos permanente *’® para
permitir la regresio “n de las bradicardias transitorias. EIl momento
ideal para implantar un marcapasos tras la cirug§ ‘a cardiaca sigue
siendo un tema controvertido, ya que un 60-70% de los pacientes
con implante por DNS y hasta un 25% de los implantes por BAV no
son dependientes de marcapasos en el seguimiento “"3478  Se
puede considerar un implante precoz de marcapasos en el BAV
completo que ocurre en las primeras 24 h tras la cirug$ “a valvular y
persiste 48 h, ya que es poco probable que se resuelva en las
siguientes 1-2 semanas *’**®°. Esta misma estrategia parece
razonable para el BAV completo con un ritmo de escape bajo “"3.
La situacio n puede ser diferente en el contexto de la cirug$ “a por CC
y en los nin os (véase el apartado 8.4).

En la endocarditis valvular, los factores predictores de BAV
después de la cirugSa son las anomalSas de la conduccidn
preoperatorias, lainfeccio”n por Staphylococcus aureusgl absceso
intracardiaco, la afeccio’n de la valvula tricu” spide y la cirugSa
valvular previa *®'. Es razonable el implante precoz de marca-
pasos en los pacientes con endocarditis y BAV perioperatorios,
sobre todo cuando haya uno o ma’s factores predictores de BAV.
Segin el estado de infeccio'n del paciente, se puede considerar
implantar un sistema de marcapasos epica rdico durante la
cirug$a valvular, aunque no se dispone de datos que comparen las
tasas de infeccion de los marcapasos epicardicos con los
transvenosos.

8.2.2. Estimulacitn cardiaca después de trasplante de corazm

La DNS es habitual después del trasplante de corazo ny para un
8% de los pacientes conduce a implante de marcapasos perma-
nente*’®. Las causas de DNS incluyen traumatismo quiru’rgico,
dano de la arteria del no”dulo sinusal y largo tiempo de isquemia
cardiaca*®*?“®3. El BAV es menos frecuente y posiblemente esta’
relacionado con la inadecuada conservacio’'n del corazdn del
donante #73483484 _gjempre hay incompetencia cronotro “pica des-
pués de un trasplante de corazo n ortoto’ pico estandar, debido a la
pérdida del control autono “mico. Como la funcio’'n del nddulo
sinusal y el NAV mejoran durante las primeras semanas despue ‘s
del trasplante, es aconsejable dejar un periodo de observacio 'n
antes del implante del marcapasos para permitir una mejors ‘a
espontanea de la bradicardia “®>. Hay consenso generalizado en
que los pacientes cuya bradicardia sintoma “tica persiste tras la
tercera semana posoperatoria pueden requerir el implante de un
marcapasos permanente. Se recomienda el modo de DDD (R) con
estimulacio’ n ventricular minimizada sila conduccio “ndel NAV esta
intacta “2,

8.2.3. Estimulacitn cardiaca despues de cirug& de vévula tricu’spide

Un aspecto que suele subestimarse en la cirug§’a de la valvula
tricu spide es el manejo del marcapasos transtricu “spideo o los
cables del DAI. Dichos cables pueden interferir con la funcio "n de
una valvula tricu” spide reparada o una pro’tesis valvular.

La colocacion de un electrodo de VD epica’rdico en el momento
de la cirugSa de la valvula tricu” spide es la alternativa ma”s sencilla
en los casos de BAV de segundo o tercer grado tipo Il. A pesar de las
dudas que ha suscitado, los datos recientes indican que los cables
epicardicos de VI tienen un rendimiento comparable al de los
cables transvenosos*®°.
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La estimulacio n ventricular despue”s de la sustitucio'n mecanica
de la valvula tricu” spide mediante un cable del seno coronario es un
procedimiento seguro y factible, aunque solo se han publicado los
resultados de pequen as cohortes de pacientes. Se ha descrito un
100% de &ito del procedimiento en una serie de 23 pacientes; tras
5,3 2,8 anos de seguimiento, el 96% de los cables segu&n siendo
funcionales y mostraban para’metros de estimulacio’n y deteccidn
estables’®’.

La EHH esta emergiendo como un me todo ma's “siolo”gico de
estimulacio’'n ventricular y puede llegar a ser una solucio ‘n en
pacientes con enfermedad de conduccio”n AV después de la cirug$a
de la valvula tricu” spide. Un estudio de 30 pacientes con EHH tras la
cirug$a valvular ha descrito que la EHH pemanente tuvo e “xito en el
93% de los caso$®®. Este estudio incluyo” a 10 pacientes con
anuloplastia de la va’lvula tricu” spide.

Esta contraindicado colocar un cable transvalvular despue ‘s de
la cirugSa de reemplazo; en estos casos, se recomienda implantar
un cable de seno coronario para estimulacio “n ventricular o cables
epicardicos, que pueden colocarse de forma m$ nimamente
invasiva. No se deben implantar cables transvalvulares en
pacientes que necesitan estimulacio n ventricular despue’s de la
cirugSa valvular porque podr§’an danar la valvula tricu”spide
reparada o la biopro’tesis. La mejor opcio n es implantar un cable
sinusal coronario o cables epica'rdicos colocados de forma
ms&nimamente invasiva. No obstante, se puede considerar el
implante de cables transvalvulares en pacientes seleccionados
gue han sido sometidos a anuloplastia tricusp$ ‘dea, otros tipos de
reparacion y cirugSa de sustitucio n por biopro’tesis, tal como se
desprende de algunos estudios observacionales que han mostrado
resultados aceptables “%°.

Para llevar a cabo la sustitucio’n de la valvula tricu” spide en un
paciente con un cable de VD, es preferible extraer el cable de VD
antiguo e implantar un cable de VD epica ‘rdico a coser el cable
existente entre la biopro “tesis y el anillo, ya que esta maniobra se
asocia con mayor riesgo de fallo del cable y, si en el futuro se
necesita extraerlo, puede requerir cirug$ ‘a a corazon abierto, que
ser& una reintervencio’n con riesgo quiru’ rgico aumentado. En los
casos de reparacion de la valvula tricu”spide con un anillo de
anuloplastia contempora "neo con un segmento abierto, se puede
dejar el cable de VD existente en su lugar sin coserlo. Sin embargo,
incluso en procedimientos de anuloplastia aislada, lo ideal es
retirar el cable de VD existente para evitar futuras complicaciones e
implantar un cable de VD epica “rdico. El uso de un marcapasos sin
cables para la estimulacio”n ventricular puede ser una alternativa
factible despu€’s de un procedimiento quiru “rgico de reparacio n/
sustitucio n valvular, sobre todo en pacientes que no necesiten
estimulacio’n bicameral. Sin embargo, hay muy poca experiencia
sobre ello y no se dispone de datos a largo plazo. Esta’
contraindicado atravesar una va lvula tricu” spide mecanica con la
gu& y el marcapasos.

Recomendaciones sobre estimulacio “n cardiaca tras cirug$ “a cardiaca y
trasplante de corazo "'n

Recomendaciones Clase™ Nivel ®

1. BAV de alto grado o completo tras cirugé cardiaca. | ©
Estaindicado un periodo de observacio “n clnica de

al menos 5 d3as para evaluar si la alteracio n del

ritmo es transitoria y se resuelve

espontaneamente. No obstante, en caso de BAV

completo con ritmo de escape bajo o nulo, el

periodo de observacio n puede acortarse si la

resolucid n espontdnea es poco probable®”*#7®
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(Continuacion)
Recomendaciones sobre estimulacio “n cardiaca tras cirug$ ‘a cardiaca y
trasplante de corazo "n

2. Cirug& por endocarditis valvular y BAV completo lla ©]
intraoperatorio. Se debe considerar el implante

inmediato de un marcapasos epica’rdico para los

pacientes sometidos a cirugs'a por endocarditis

valvular y BAV completo si esta” presente uno de

los siguientes predictores de persistencia:

anomalsa de la conduccid n preoperatoria,

infeccio n por Staphylococcus aureus absceso

intracardiaco, afeccio n de la valvula tricu” spide o

cirug$a valvular previa “%*

3. DNS tras ciruga cardiaca o trasplante de coraza. lla (63
Antes de implantar un marcapasos permanente, se

debe considerar un periodo de observacio n de

hasta 6 semanas”’®

4. Incompetencia cronotrépica después de trasplante lla C
de coraztn. Se debe considerar la estimulacio’n

cardiaca en caso de incompetencia cronotro “pica

que persista ma's de 6 semanas tras un trasplante

cardiaco para mejorar la calidad de vida “%°

5. Pacientes que requieren estimulacio en el lla C
momento de la cirug& de la valvula tricu’spide. Se
debe evitar los cables transvalvulares y utilizar
cables ventriculares epica’rdicos. Durante la
cirug$a de la vélvula tricu” spide, se debe considerar
la extraccio n de los cables transvalvulares
preexistentes en lugar de coser el cable entre el
anillo y la biopro “tesis. En caso de anuloplastia
tricuspSdea aislada y tras valorar el riesgo-
bene“cio del caso, se puede dejar en su sitio el
cable del VD preexistente sin encerrarlo entre el
anillo y el annulus.

6. Pacientes que requieren estimulacio después de lla ©
sustitucidn de la valvula tricu’spide bioldgica/

reparacion del anillo. Se debe considerar el

implante transvenoso de un cable del seno

coronario o la colocacio’n mdnimamente invasiva

de un cable ventricular epica “rdico cuando este’

indicada la estimulacio “n ventricular, con

preferencia al abordaje transvenoso

transvalvular %7

7. Pacientes que requieren estimulacio tras la ©

sustitucion mecénica de la vélvula tricu’spide. Debe

evitarse el implante de un cable de VD

transvalvular.
BAV: bloqueo auriculoventricular; DNS: disfuncio “n del nddulo sinusal; VD:
ventrSculo derecho.

2 Clase de recomendacién.

® Nivel de evidencia.
8.3. Estimulacio”n cardiaca tras implante percuta “neo de v Ivula
adrtica

Para informacio’ n mds detallada sobre pacientes con BRD antes
del procedimiento y BRI despue’s, véanse los apartados 8.3.1y 8.3.2
del material adicional.

Las tasas de implante de marcapasos permanente tras el TAVI
oscilan entre del 3,4 al 25,9% en ensayos aleatorizados y grandes
registros *°%--°%2 E| efecto de la estimulacio’ n después del TAVI en el
resultado cl$nico no estd claro®°*--°°? ademds, es conocido que la

estimulacio n del VD puede llevar a un deterioro de la funcio “n del
V183510511 ‘por o tanto, estd justi“cado minimizar la estimulacio  “n
permanente innecesaria.

Los predictores de estimulacio’'n permanente (tabla 10,
tabla 14 del material adicional), especialmente el BRD, que se ha
identi“cado como el predictor ma s “rme e importante de implante
de un marcapasos permanente, deben incorporarse a la plani“-
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Tabla 10
Predictores de estimulacio’n permanente tras el implante percuta ‘neo de
vélvula ad rtica.

Caracterssticas Referencias
ECG
BRD 512...528

Prolongacidn del intervalo PR 517,521,525,527

Hemibloqueo anterior izquierdo 517,525
Paciente
Edad avanzada (por cada ano de aumento) 529

Sexo masculino 518,519,525,529

IMC mas alto (por cada unidad de aumento) 529
Anatémicos

Calci“cacio n grave del anillo mitral 512,515
Calci“caciones del TSVI 522
Longitud del septo membranoso 528,530
Aorta en porcelana 531
Gradiente valvular ao’rtico medio ma’s alto 519

Relacionados con el procedimiento
Valvula autoexpandible 512,513,525,529,531

Implantacio”n valvular ma’s profunda 517,518,520,522,528,532

Mayor cociente dia’metro de la protesis/ 524,529,532
didmetro del anillo o del TSVI

Tras dilatacio n con baldn 519,521,529
TAVI en vélvula nativa frente al 53}

procedimiento de valve-in-valve

BAV: blogueo auriculoventricular; BRD: bloqueo de rama derecha; ECG: electro-
cardiograma; TAVI: implante percuta “neo de valvula ad rtica; TSVI: tracto de salida
del ventrSculo izquierdo; VI: ventr$ “culo izquierdo.

Para obtener informacio’n mds detallada, véase las tablas 14 y 15 del material
adicional.

cacion del TAVI, incluida la seleccio”n del tipo de va’'lvula, la altura
del implante y el in"ado del balo "n.

Los pacientes con enfermedad del sistema de conduccio’n
preexistente y avanzada que puedan tener una indicacio ‘'n de
marcapasos permanente, aparte del procedimiento TAVI, deben
consultar con un electro“sio “logo antes de la intervencio’n.
Actualmente no hay pruebas que respalden el implante de
marcapasos permanente como medida «pro“la “ctica» previa al
TAVI en pacientes asintoma ticos o que no cumplan las indicaciones
estandar para implante de marcapasos.

En la “gura 12 se muestra el abordaje recomendado para el
tratamiento de las anomal$ “as de la conduccidn después del TAVI.
Los pacientes sin nuevas alteraciones de la conduccio”n después del
TAVI tienen un riesgo muy bajo de sufrir BAV de alto grado 533535
Por el contrario, el tratamiento de pacientes con BAV de altro grado
o completo debe seguir las pautas esta'ndar. El implante de
marcapasos permanente esta justi“‘cado en pacientes con BAV que
aparece durante el procedimiento y persiste 24-48 h despue s del
TAVI o que aparece mas tarde. Hay pocos datos disponibles sobre el
tratamiento de pacientes con otras anomal$ “as de la conduccidn al
inicio o despue’s del procedimiento.

Dada la estrecha proximidad anato “mica de lavdlvulaadrticay la
rama izquierda, la anomal§“a de conduccid n mds frecuente despu€s
del TAVI es el BRI de nueva aparicié n®%4°36--538 5glo una minorsa
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de estos pacientes van a requerir marcapasos %" Por lo tanto, se
puede considerar el EEF>*->*'g |la monitorizacio "n a largo plazo 3¢
en lugar del implante de marcapasos °#2°%® (véase el apartado 8 del
material adicional). Se han identi“cado varios subgrupos de
pacientes en alto riesgo con BRI de nueva aparicio'n (“gura 12 y
apartado 8 del material adicional). En estos pacientes con
progresidn dindmica de las anomal$as de la conduccidn después
del TAVI (BRI nuevo con prolongacio” n dind mica del QRS o el PR), se
debe considerar un periodo de seguimiento en el hospital
prolongado hasta 5 d§as. En cambio, es posible que los pacientes
con BRI de nueva aparicio n pero con QRS < 150 ms no requieran
una evaluacid n adicional durante la hospitalizacio “n. Cuando se
considera un posible EEF, debe llevarse a cabo al menos 3 dSas
después del procedimiento y tras la estabilizacio “n de las anomalSas
de la conduccid n.

El tipo de marcapasos permanente implantado debe seguir las
pautas estandar (v€ ase los apartados 5, 6 y 7). Debido a las bajas
tasas de dependencia de marcapasos a largo plazo ***°*°, deben
usarse algoritmos que promuevan la conduccio “n AV espontdnea.

Recomendaciones sobre la estimulacio “n cardiaca tras el

percuta’ neo de va lvula ao’ rtica

implante

Recomendaciones Clase™ Nivel ®

Se recomienda la estimulacio’n permanente para | B
los pacientes con BAV completo o de alto grado
que persista 24-48 h despue’s del TAVI®*®

Se recomienda la estimulacio’n permanente para | ©
los pacientes con BR alternante de nueva aparicio n
después del TAVI33547

Se debe considerar la estimulacio’n permanente lla B
precoz® para los pacientes con BRD preexistente
gue desarrollen cualquier otra anomal$ ‘a de la

conduccidn durante o despue’s del TAVIY

Se debe considerar la monitorizacio’n con ECG lla (&
ambulatorio ¢ o EEF para los pacientes con BRI

nuevo y QRS> 150 ms o PR > 240 ms sin mayor

prolongacio n mds de 48 h después del

TAVI536,537,548

Se puede considerar la monitorizacio 'n con ECG IIb (03
ambulatorio ¢ o EEF para los pacientes con

anomalSas de la conduccidn preexistentes que

después muestren prolongacio’n del QRS o PR

> 20 ms?

Para los pacientes con BRD que no tengan
indicacio n de marcapasos permanente, no esta
indicado el implante pro“la “ctico de marcapasos
permanente antes del TAVI
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BAV: bloqueo auriculoventricular; BR: bloqueo de rama; BRD: bloqueo de rama
derecha; BRI: bloqueo de rama izquierda; ECG: electrocardiograma; EEF: estudio
electro“siolo “gico; FA: “brilacio "n auricular; TRC: terapia de resincronizacio "'n
cardiaca; I-HV: intervalo His-ventr§ ‘culo; RS: ritmo sinusal; TAVI: implante
percutd neo de valvula ad rtica.

@ Clase de recomendacion.

° Nivel de evidencia.
¢ Inmediatamente despue’s del procedimiento o en las primeras 24 h.

4 BAV transitorio de alto grado, prolongacio “n del intervalo PR, cambio del eje en
el QRS.

¢ Monitorizacio " n continua con ECG ambulatorio (implantable o externo) durante
7-30 das™*>>%9.

" EI EEF debe realizarse a partir del tercer d§a después del TAVI. Un retraso de la
conduccidn con I-HV 70 ms puede considerarse positivo para estimulacio "n
permanente 40541550,

9 Sin mayor prolongacio’ n del QRS o el PR durante 48 h de observacion.

Las indicaciones de TRC para pacientes que requieren estimulacio’n después del
TAVI son las mismas que para los pacientes en general (ve”ase el apartado 6).
Para la de“nicio’'n de BR alternante, vé ase el apartado 5.3.1.
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Tratamiento de las anomalias de la conduccion tras el TAVI

MP permanente
(clase )

¢ I i v v
BRI persistente

de novo con Anomalia de la

BRD preexistente con QRS > 150 ms o conduccién
BAV de alto grado BR alternante de anomalia de la PR > 240 preexistente con
persistente? nueva aparicién conduccion ms sin mayor prolongacion del
nueva tras el prolongacién QRS (> 20 ms)

procedimiento® mas de 48 h después oel PR
_ del procedimiento® (>20 ms)'

MP permanente
(clase lla)

} }

Monitorizacion Monitorizacion
ambulatoria del ambulatoria
ECGY del ECGY
o o
EEF®
€
(clase lla) EER
(clase llb) |
@Eesc—

Figura 12. Abordaje de las anomal§as de la conduccidn traes el TAVI. BAV: bloqueo auriculoventricular; BR: bloqueo de rama; BRD: bloqueo de rama derecha; BRI:

bloqueo de rama izquierda; ECG: electrocardiograma; EEF: estudio electro“siolo

“gico; FA: “brilacio “n auricular; FEVI: fraccio”n de eyeccidn del ventr§'culo izquierdo;

I-HV: intervalo His-ventr§ “culo; MP: marcapasos; QRS: ondas Q, R y S; TAVI: implante percuta’neo de valvula acertica.

824-48 h tres el procedimiento.
PBAV de alto grado transitorio, prolongacio “n del PR o desviacién del eje.

®Los parametros de riesgo alto de BAV de alto grado en pacientes con BRI de nueva aparicio “n son: FA, intervalo PR prolongado y FEVI < 40%.

9Monitorizacio”’n ambulato ria continua del ECG durante 7-30 d3 as.

°El EEF con I-HV = 70 ms se puede considerar positivo para estimulacio “n permanente.

fSin mayor prolongacio’ n del QRS o el PR tres 48 h de observacion.

8.4. Estimulacio”n cardiaca y terapia de resincronizacio “n
cardiaca en la cardiopat$ “a congé nita

La estimulacio n permanente en pacientes con CC moderada o
compleja debe hacerse en centros que cuenten con un equipo
multidisciplinario y experiencia en el tratamiento de CC con
dispositivos. Generalmente, la toma de decisiones para el
tratamiento con marcapasos de pacientes con CC se basa en el
consenso de expertos y la evaluacio n individual, ya que no hay
su“ciente evidencia de ECA. En presencia de una comunicacio 'n
intracardiaca entre la circulacio "'n sistémica y la pulmonar, la
colocacidon de cables endovasculares esta relativamente contra-
indicada por el riesgo de embolia arterial °°.

La presentacion clénica puede variar considerablemente;
incluso la bradicardia grave en el BAV conge "nito puede permanecer
oligosintoma’tica o asintoma’tica. Los registros Holter perio”dicos
pueden ser ltiles para pacientes con riesgo especS‘co de
bradiarritmia.

8.4.1. Disfuncitn del ndédulo sinusal y sidrome de bradicardia-
taquicardia

No hay evidencia de que la DNS produzca un aumento de la
mortalidad en las CC. Sin embargo, puede asociarse con una mayor
tasa de "utter auricular posoperatorio, conduccio ‘'n AV 1:1 enlas CC
y, por lo tanto, aumento de la morbilidad e incluso de la
mortalidad 5°2°%%,

8.4.1.1. Indicaciones de implante de marcapasosEsta justi“cado
implantar un marcapasos en pacientes con incompetencia crono-

trd pica sintoma’tica cuando se hayan descartado otras causas (ve ase
el apartado 4)°°*°%° Puede considerarse el aumento de la
frecuencia cardiaca mediante estimulacio ‘n permanente para
prevenir arritmias auriculares °°°. La evidencia existente es pobre,
debido a que el bene‘“cio de la estimulacio “n auricular observada en
los pacientes sin cardiopat$’a estructural no se ha podido validar
enla CC*°%7°%8 E| consenso generalizado es que, sila estimulacio’ n
permanente es necesaria, se pre“ere un abordaje auricular de
un solo cable para disminuir el nu “mero de cables, sobre todo en
pacientes jd venes con conduccidn AV adecuada®®°. En los casos de
transposicio n de las grandes arterias corregida conge” nitamente que
requieran estimulacio “n ventricular por BAV de alto grado, se debe
considerar la TRC. No es posible hacer recomendaciones generales
sobre los dispositivos con estimulacio “n auricular antitaquica “rdica
para el tratamiento de las taquicardias de reentrada intraauricular

en pacientes con CC*°%%! debido a la escasa evidencia disponible.

8.4.2. Bloqueo auriculoventricular congénito

Diversos factores maternos o fetales pueden causar bloqueo
cardiaco congénito, en particular algunas enfermedades auto-
inmunitarias como el lupus eritematoso siste “micoy el sSndrome de
Sjogren (tabla 16 del material adicional).

Los pacientes con BAV congénito pueden estar asintoma “ticos o
presentar una reduccio’'n de la capacidad de esfuerzo, eventos
sincopales, IC congestiva, disfuncio n ventricular y dilatacio “n. En
raras ocasiones, el BAV congénito se diagnostica como causa de
MS®62562 | a MS puede ocurrir por la mayor propensio ‘'n a las
arritmias ventriculares relacionadas con la bradicardia, como
torsades-de-pointes
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8.4.2.1. Indicaciones de implante de marcapasos.Hay consenso
generalizado en que la estimulacio “n pro“la’ctica esta indicada para
los pacientes asintoma’'ticos con cualquiera de los siguientes
factores de riesgo: frecuencia cardiaca media diurna < 50 Ipm,
pausas > 3 veces la duracion del ciclo del ritmo de escape
ventricular, ritmo de escape con QRS ancho, intervalo QT
prolongado o ectopia ventricular compleja °°*°%¢ Los s&itomas
clénicos como ss$ncope, presicope, IC o incompetencia cronotro”-
pica son indicaciones de implante de marcapasos °¢4°¢7°¢¢ _gj |a
disfuncio'n ventricular se atribuye al deterioro hemodina “mico
causado por la bradicardia, puede estar indicada la estimulacio "n
permanente >'%°67 A pesar de la discreta calidad de la evidencia,
hay consenso “rme en que los pacientes con BAV de segundo o
tercer grado (Mobitz I1) deben recibir tratamiento de estimulacio "n
permanente si presentan s§ntomas o factores de riesgo. Para los
pacientes asintomaticos sin factores de riesgo, se puede considerar
la estimulacio”n permanente, pero las opiniones sobre el bene“cio
de la estimulacio n cardiaca son mds divergentes >672%9,

8.4.3. Bloqueo auriculoventricular posoperatorio

Se calcula que un 1-3% de los pacientes sometidos a cirug§a por
CC contrae un BAV posoperatorio de alto grado >*#°%957° En ninos,
el BAV posoperatorio temprano y transitorio se resuelve por lo
general en 7-10 dSas’’’. El periodo de espera antes de tomar la
decision de implantar estimulacio “n permanente en el posopera-
torio de adultos con CC es el mismo que para otra cirug$ “a cardiaca, a
falta de datos que respalden otro plazo. En algunas ocasiones,
puede persistir bloqueo bifascicular despue “s de la recuperacio n de
un BAV completo, lo que se asocia con mayor riesgo de BAV tard$ o
recurrente y MS °72. El prondstico es malo para los pacientes con
BAV completo posoperatorio no tratado °’°.

8.4.3.1. Indicaciones de implante de marcapasos.Se recomienda
encarecidamente la estimulacio 'n cardiaca permanente para los
pacientes con BAV persistente de segundo o tercer grado. Hay
menos consenso en implantar un marcapasos en los casos de
bloqueo bifascicular persistente asociado con BAV transitorio o
intervalo PR prolongado permanentemente. La determinacio "n del
I-HV posoperatorio puede ayudar a calcular el riesgo de los
pacientes con intervalo PR prolongado o bloqueo bifascicular °73. El
riesgo de dano extenso del sistema de conduccio”n en pacientes con
bloqueo bifascicular y PR prolongado tras la cirug$ “a por CC esta
aumentado °’?, por lo que el implante de un marcapasos puede
estar indicado incluso sin la determinacio “ndel I-HV. Para reducir la
tasa de reoperaciones, se debe considerar el implante de cables
epicardicos durante la cirug$’a en pacientes con CC compleja y
riesgo alto de marcapasos permanente.

Recomendaciones sobre la estimulacio “n cardiaca para pacientes con
cardiopat$’a congé nita

Recomendaciones Clase™ Nivel ®

Para los pacientes con BAV congénito completo o | ©
de alto grado, se recomienda la estimulacio "n
cardiaca si presentan uno de los siguientes
factores de riesgo:

a. Sétomas

b. Pausas> 3 veces la duracidn del ciclo del ritmo
de escape ventricular

c. Ritmo de escape con QRS ancho

d. Intervalo QT prolongado

e. Ectopia ventricular compleja

f. Frecuencia cardiaca media diurna < 50 Ipm

(Continuacidn)
Recomendaciones sobre la estimulacio “n cardiaca para pacientes con
cardiopat$’a congé nita

Para los pacientes con BAV congénito completo o 11b ©
de alto grado, se puede considerar la estimulacio "n

permanente incluso cuando no haya factores de

riesgo°®®

Para los pacientes con bloqueo bifascicular 1b ©
posoperatorio persistente asociado con BAV

completo transitorio, se puede considerar la

estimulacio’n permanente °’?

Para los pacientes con CC compleja y bradicardia 11b ©
asintomatica (frecuencia cardiaca en reposo vigil

< 40 Ipm o pausas > 3 s), se puede considerar la

estimulacio’n permanente de forma

individualizada
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BAV: bloqueo auriculoventricular; BR: bloqueo de rama; CC: cardiopats “a congénita;
ECG: electrocardiograma.

2 Clase de recomendacion.

b Nivel de evidencia.

8.4.4. Resincronizacion cardiaca

Se pueden considerar las indicaciones esta' ndar de TRC en las CC,
teniendo en cuenta que la anatoms a, la morfologSa del ventrSculo
sistémico, la causa de la disincron§’a y la morfolog§'a del QRS pueden
ser at¥picas®’*. La toma de decisiones debe estar a cargo de equipos
multidisciplinarios en centros experimentados.

8.5. Estimulacio " n cardiaca en la miocardiopats “a hipertro” “ca
8.5.1. Bradiarritmia

En general, el BAV en la miocardiopat$’a hipertro” “ca (MCH) debe
tratarse de acuerdo con las recomendaciones de esta gu$'a (véase el
apartado 5.2). Ciertos subtipos de MCH heredados gene’ticamente
son mas propensos al BAV, como la amiloidosis por transtirretina,
las enfermedades de Anderson-Fabry y Danon, el s§ndrome
PRKAG?2 Yy las citopat&s mitocondriales °">°"®. Se puede considerar
DAI/TRC-D en lugar de un marcapasos para los pacientes con
bradicardia sintoma’ticay FEVI ~ 35% o que cumplan los criterios
de prevencid n primaria de la MS segu’ n la gu$a vigente °’® (paramas
informacio” n sobre los trastornos de la conduccio "n en la MCH, véase
el apartado 8.5 del material adicional).

8.5.2. Estimulacitn cardiaca en la obstruccion del tracto de salida del
ventr&culo izquierdo

Las opciones de tratamiento para los pacientes con s§'ntomas
causados por obstruccion del tracto de salida del VI incluyen
farmacos, cirugsa, ablacién septal con alcohol y estimulacio 'n AV
secuencial con retraso AV corto. Tres pequen os ECA con placebo y
varios estudios observacionales a largo plazo han descrito
reducciones en los gradientes del tracto de salida del VI y una
mejorSa variable de los sSntomas y la calidad de vida asociados con
la estimulacio'n AV secuencial®’°%2 La miectom$a ha logrado
resultados hemodina’micos superiores en comparacio’'n con la
DDD®2, pero es una intervencio’ n méds invasiva y de mayor riesgo.
En un ensayo, el analisis de subgrupos indica que los pacientes
mayores (mas de 65 anos) tienen mas probabilidades de
bene“ciarse de la DDD secuencial °’°. Un metandlisis reciente,
que comprende 34 estudios y 1.135 pacientes, ha encontrado que
la estimulacio”n disminuye un 35% el gradiente del "ujo de salida
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del VI, con una tendencia no signi“cativa a empeoramiento de la
clase funcional de la NYHA 584,

La eleccion del tratamiento para pacientes con MCH obstructiva
debe ser compartida.

Recomendaciones sobre estimulacio “n cardiaca en la miocardiopats ‘a
hipertro " “ca obstructiva

Recomendaciones Clase® Nivel ®

Se puede considerar la estimulacio”n AV secuencial b B
con retraso AV corto para pacientes en RS que

tengan otras indicaciones de estimulacio “n o DAI

cuando haya s&htomas refractarios al tratamiento

farmacolo gico o gradiente del TSVI basal o

provocado 50 mmHg °76:-58%:584

Se puede considerar la estimulacio”n AV secuencial Ilb B
con retraso AV corto para adultos seleccionados

con sétomas refractarios al tratamiento

farmacolo gico y gradiente del TSVI basal o

provocado 50 mmHg, en RS, que no sean aptos o

no deseen someterse a otros tratamientos

invasivos de reduccio’ n del septo 7581584

Se puede considerar la estimulacio’n AV secuencial b C
con retraso AV corto para pacientes seleccionados

con s&itomas refractarios al tratamiento

farmacolo gico y gradiente del TSVI basal o

provocado 50 mmHg, en RS, que tengan riesgo alto

de desarrollar BAV durante la ablacio"n septal °%°%¢

AV: auriculoventricular; BAV: bloqueo auriculoventricular; DAI: des“brilador
automatico implantable; RS: ritmo sinusal; TSVI: tracto de salida del ventrs
izquierdo; VI: ventrs “culo izquierdo.

2 Clase de recomendacion.

° Nivel de evidencia.
Los parametros de estimulacio’'n deben optimizarse para lograr la ma "xima
preexcitacion del dpex del VD con m$nimo deterioro del llenado del VI
(generalmente se logra con un intervalo AV en reposo de 100 30 ms)°%’.

“culo

8.5.3. Implante de marcapasos tras miectoma septal y ablacion con
alcohol

En un estudio en el que participaron 2.482 pacientes con MCH
obstructiva, el 2,3% desarrollo BAV después de la miectomSa
septal®®® (solo el 0,6% de aquellos con conduccid n basal normal
frente al 34,8% de los con BRD preexistente). La ablacio n septal con
alcohol causa BAV en un 7-20% de los pacientes®’®; el riesgo es
mayor para los pacientes con anomal§’as de la conduccidn

preexistentes, principalmente BRI °%°.

8.5.4. Terapia de resincronizacim cardiaca en la miocardiopatsa
hipertro“ca terminal

A partir de los hallazgos de un pequen o estudio de cohorte °8°,
en las gu&as anteriores la TRC ten& recomendaciones de clase llay
clase Ilb para pacientes con MCH, IC, BRI y FEVI< 509%5°%°_ Los
estudios md s recientes no han demostrado que la e“cacia de este
tratamiento persista %93

Hasta que se disponga de evidencia nueva, se recomiendan los
criterios esta ndar de TRC para los pacientes con MCH (véase el
apartado 6).

8.6. Estimulacio”n cardiaca en enfermedades raras
8.6.1. S8drome del QT largo

Existen mu ltiples interrelaciones entre las diferentes formas del
shdrome del QT largo (SQTL) y la bradicardia: el SQTL puede

asociarse con bradicardia sinusal, los periodos refractarios del
miocardio ventricular muy largos pueden causar BAV 2:1, los
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cambios bruscos de frecuencia pueden desencadenar taquicardia
de tipo torsades-de-pointesy el tratamiento con blogueadores beta
para suprimir los desencadenantes simpa “ticos de las torsades-de-
pointes puede causar bradicardia.

Como los DAI actuales proporcionan todas las funciones de un
marcapasos, no se suele indicarlo para el tratamiento del SQTL. Sin
embargo, para los pacientes individuales con SQTL y torsades-de-
pointes inducidas por catecolaminas, el tratamiento de choque
puede ser perjudicial o incluso fatal; en estos casos, se puede
utilizar el tratamiento con marcapasos y bloqueadores beta sin
DAl El implante de marcapasos en lugar de DAI es una opcio n de
tratamiento para recie 'n nacidos y lactantes con SQTL®** y una
alternativa para pacientes con SQTL y bradicardia sintoma “tica
(espontdanea o debida a bloqueadores beta) si las taquiarritmias
ventriculares son poco probables o si no se desea el implante de
DAI (preferencia del paciente).

Hay una indicacio’'n de marcapasos en el SQTL para recién
nacidos y lactantes con BAV 2:1 debido a una correccio “n excesiva
del QT largo con largos periodos refractarios mioca “rdicos °°°.

La estimulacio n temporal a frecuencia aumentada (general-
mente 90-120 Ipm) es un tratamiento importante para pacientes
con SQTL y tormenta elé€ ctrica, porque el aumento de la frecuencia
cardiaca basica acorta la ventana de vulnerabilidad para la
reinduccio’ n de la taquicardia ventricular enlas torsades-de-pointes.

8.6.2. Enfermedades neuromusculares

Las enfermedades neuromusculares son un grupo de trastornos
hereditarios heteroge”neos gque afectan al mu sculo esquelético y, con
frecuencia, tambie n al corazdn (para obtener ma’s informacio’ n sobre
los trastornos de la conduccio’n en las enfermedades neuromuscu-
lares, véase la bibliograf§a adicional sobre estimulacio “n en enferme-
dades raras y la tabla 17 del material adicional). El fenotipo cardiaco
incluye de manera variable todos los tipos de miocardiopats ‘as,
defectos de conduccion con o sin miocardiopat$‘a y taquiarritmias
supraventriculares y ventriculares °°%-°°¢ |as enfermedades de
Duchenne y Becker y la enfermedad muscular de cintura-cadera
tipo 2C, 2F y 2| son distro“as musculares en las que es habitual que
aparezca miocardiopat§a dilatada, que suele ser la caracter§stica
predominante. Las arritmias y las enfermedades de la conduccio "n
pueden estar asociadas con el desarrollo de miocardiopats ‘a>%®*%¢ Se
considera a estos pacientes para marcapasos o DAI sobre la base de
las recomendaciones sobre otras miocardiopat$ “as no isquémicas®*?.
La distro*a mioto "nica tipo 1 y 2, Emery-Dreifuss y la distro“a
muscular cintura-cadera tipo 1B suelen presentarse con anomal$ “as
de la conduccio n y arritmias asociadas, y de manera variable con
miocardiopat$'a®*®°°’. Las recomendaciones ofrecen una orientacio n
en los casos en que las indicaciones para estimulacio’n cardiaca
di“eran de las utilizadas para otros pacientes con bradicardia.

Recomendaciones sobre la estimulacio “n cardiaca en enfermedades raras

Recomendaciones Clase® Nivel ®

Estaindicada la estimulacio “n permanente para los | (63
pacientes con enfermedades neuromusculares

como distro“a mioto “nica tipo 1y cualquier tipo de

BAV de segundo o tercer grado o I-HV 70 ms con

o sin s&itomas ©°99°692

Se puede considerar el implante de marcapasos
permanente para los pacientes con enfermedades
neuromusculares como distro“a mioto “nica tipo
l1con PR 240 ms 0 QRS 120 ms® 600:603.604

BAV: bloqueo auriculoventricular; DAI: des“brilador automa  “tico implantable; I-
HV: intervalo His-ventr$ “culo; TRC: terapia de resincronizacio’n cardiaca.

2 Clase de recomendacion.

b Nivel de evidencia.

¢ Siempre que esté indicada la estimulacio "n en una enfermedad neuromuscular,
se debe considerar TRC o DAI de acuerdo con las gu&s correspondientes.
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8.6.3. Miocardiopat& dilatada con mutacion de lamina A/C

Las mutaciones en el gen LMNA, que codi“ca los “lamentos
intermedios de la lamina Ay C de la envoltura nuclear, causan una
variedad de enfermedades hereditarias de“nidas como «lamino-
pat3as»°°°7 Segin el tipo de mutacio’n, pueden producir
trastornos cardiacos aislados o enfermedades siste’micas u
osteomusculares como la variante autoso mica dominante de
Emery-Dreifuss o la distro“a de cintura-cadera. Alrededor de un
5-10% de las miocardiopatSas dilatadas son inducidas por
mutaciones del gen LMNAYy se mani“estan como enfermedad de
la conduccio n cardiaca, taquiarritmias o alteracio "n de la contra-
ctilidad mioca rdica®°¢¢%--62° | a DNS y las anomal&s de la
conduccid n suelen ser la primera manifestacio “n, en muchos casos
con taman o y funcio n del VI conservados °**%*_ La miocardiopat$a
relacionada con LMNA es mas maligna que la mayor$’a de las otras
miocardiopat§’as y conlleva md's riesgo de MS para los portadores
asintomaticos con contractilidad del VI conservada o levemente
disminuida 60615

El implante de marcapasos no reduce el riesgo de MS en estos
pacientes. Un metanadlisis sobre el modo de muerte de los
portadores de mutaciones de LMNA ha demostrado que el 46% de
los pacientes que murieron repentinamente ten§ “an un marcapasos
implantado. Las tasas de MS fueron similares en aquellos solo con
miocardiopat§’a y los que tenSan ademas un fenotipo neuromuscu-
lar®*. Las arritmias ventriculares complejas son comunes en los
pacientes con alteraciones de la conduccio” n®'2612615 En 2 estudios,
los pacientes con mutaciones de LMNA y una indicacio’'n de
estimulacio’'n permanente se sometieron a implante de DAI y un
42 y 52% de los casos recibieron terapias apropiadas en un periodo
de 3y 5 anos respectivamente °*#3_ Estos hallazgos hicieron que,
en la prdctica cl$nica, se considerara el DAI en lugar del marcapasos
para la enfermedad de conduccio’n relacionada con LMNAS#620,
Para conocer otros factores clSnicos de riesgo de taquiarritmias
ventriculares y MS en pacientes con miocardiopat$ “a dilatada debido
a mutaciones de LMNA, véase la tabla 18 del material adicional. Se
debe considerar la TRC-D si el paciente tiene BAV y FEVI < 50% y se
espera una frecuencia alta de estimulacio “n ventricular (apartado 6,
tabla 18 del material adicional). La puntuacio “n de riesgo de arritmia
ventricular potencialmente mortal en las laminopat§ ‘as puede
predecirse mediante un mo dulo recientemente desarrollado y
validado ( https:/Imna-risk-vta.fr/  )®®,

Recomendaciones para pacientes con mutaciones del gen
cias en la tabla 18 del material adicional)

LMNA (referen-

Recomendacio’ n Clase?® Nivel °

Para los pacientes con mutaciones del gen LMNA, lla ©
como distro“as musculares de Emery-Dreifuss y

de cintura-cadera, que cumplan los criterios

convencionales para el implante de marcapasos o

tengan intervalo PR prolongado con BRI, se debe

considerar el DAl con capacidad de estimulacio “n si

la esperanza de vida es 1 ano®®

BRI: bloqueo de rama izquierda; DAI: des“brilador automa
2 Clase de recomendacion.
b Nivel de evidencia.

“tico implantable.

8.6.4. Citopat&s mitocondriales

Las citopatSas mitocondriales son un grupo heteroge "‘neo de
trastornos hereditarios en los que las miocardiopat$ “as, los defectos
de conduccid n y las arritmias ventriculares son las presentaciones
cardiacas mas frecuentes®*>%??_ En el sdrome de Kearns-Sayre, la
manifestacio n cardiaca mds habitual es la enfermedad de
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conduccion, que puede progresar a BAV completo y causar
MSGZ3...625

Recomendaciones sobre estimulacio “n cardiaca en el s§'ndrome de Kearns-

Sayre

Recomendaciones Clase™ Nivel ®

Se debe considerar la estimulacio’n permanente lla (©

para los pacientes con ssndrome de Kearns-Sayre
gue tengan prolongacio’n PR, cualquier grado de
BAV, BR o bloqueo fascicular®®?*-62°

Se puede considerar la pro“laxis con estimulacio “n lIb

permanente para los pacientes con s§'ndrome de
Kearns-Sayre que no tengan anomalSas de la
conduccid n cardiaca®®?*62°

BAV: bloqueo auriculoventricular; BR: bloqueo de rama; DAIl: des“brilador
automatico implantable; TRC: terapia de resincronizacio “n cardiaca.

@ Clase de recomendacion.

b Nivel de evidencia.

¢ Siempre que esté indicada la estimulacio ' n, se debe considerar TRC o DAI de
acuerdo con las gusas correspondientes.

8.6.5. Enfermedades in“ltrativas y metabdlicas

La miocardiopatSa in“ltrativa es secundaria al depo “sito y la
acumulacio n de productos patolo”gicos en el intersticio mioca “rdico,
a diferencia de las enfermedades por almacenamiento, que
producen una acumulacio’n intracelular de estos productos. La
principal causa de miocardiopat$ ‘a in“ltrativa es la amiloidosis,
mientras que las enfermedades por almacenamiento incluyen la
hemocromatosis, la enfermedad de Fabry y las enfermedades por
almacenamiento de gluco’geno. En pacientes con amiloide car-
diaco, es frecuente que haya anomal§as de la conduccidn,
taquiarritmias y MS. Segu” n el conocimiento actual, deben seguirse
las indicaciones convencionales de estimulacio “n cardiaca para este
grupo de pacientes.

8.6.6. Enfermedades in"amatorias

Las infecciones (virales, bacterianas como borreliosis, proto-
zoonosis, por hongos o para sitos), las enfermedades autoinmuni-
tarias (como miocarditis de ce ‘lulas gigantes, sarcoidosis,
cardiopatSa reumadtica, enfermedad del tejido conectivo, miocar-
ditis eosinofflica), los toxicos (alcohol, coca$na, tratamientos
anticancersgenos, especialmente anticuerpos monoclonales) y las
reacciones fSsicas (radioterapia) pueden causar cardiopat$ ‘a in"a-
matoria. La afeccion del NAV y el sistema de conduccio’n es mas
frecuente que la del no’dulo sinusal. EI BAV puede indicar la
participacio” n del septo en el proceso in"amatorio y es un predictor
de un resultado cl§nico adverso. Las arritmias ventriculares
tambi€ n pueden ocurrir debido a miocardiopat$ “as.

Cuando la cardiopatSa in"amatoria se complica con bradicardia,
especialmente BAV, se debe aplicar un tratamiento especs “co si
esta disponible, que podr§’a complementarse con un marcapasos
temporal o administracio “'n intravenosa de isoprenalina. Como
alternativa, puede bastar un tratamiento inmunosupresor o
esperar a la resolucio n espontdnea. Si la bradicardia no se resuelve
en un plazo clSnicamente razonable o no se puede esperar a que se
resuelva (p. ej., después de la radioterapia), esta’ indicado un
marcapasos permanente. Antes de elegir un tipo de dispositivo, se
debe considerar la indicacio’'n de DAl o TRC en lugar de un
marcapasos monocameral o bicameral porque la mayors “a de las
causas de enfermedad in"amatoria que producen bradicardia
tambie'n pueden producir reduccio "n de la contractilidad mioca “r-
dica y “brosis ventricular.
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8.6.6.1. SarcoidosisEn la sarcoidosis puede haber BAV persistente o
intermitente, que muestra una propensio ‘'n a afectar al septo
intraventricular basal. En un registro “nlande s, 143 de 325 pacien-
tes (44%) diagnosticados con sarcoidosis cardiaca ten§an BAV de
segundo o tercer grado Mobitz Il en ausencia de otra enfermedad
cardiaca causal®®®. Una historia cl¥nica de s&cope, presicope o
palpitaciones apunta a bradicardia, pero tambie “n a taquiarritmia
ventricular. El BAV es la presentacio’n cldnica mds comuin en
pacientes con sarcoidosis cardiaca clSnicamente evidente 27528 E|
trabajo diagno’stico incluye monitorizacio "‘n por ECG, ecocardio-
grafSa, RMC y biopsia de miocardio u otro tejido afectado. La PET
con "uorodesoxiglucosa puede ser u“til °*°. Las posibilidades y la
evolucion temporal de la resolucio ' n del BAV con tratamiento
inmunosupresor no esta’n claras®*°, pero pueden ser malas ®®. Hay
datos a largo plazo de un estudio prospectivo canadiense
(32 pacientes) °?”, un estudio retrospectivo japone “s (22 pacien-
tes)®?® y un registro “nlande “s (325 pacientes) °*°. La reversibilidad
del trastorno de conduccio’n es impredecible e, incluso para
pacientes con BAV transitorio, se debe considerar la estimulacio "n
permanente %3, El tratamiento inmunosupresor puede aumentar

el riesgo de infeccio n del dispositivo. No obstante, no hay datos
“rmes que respalden el implante del dispositivo antes del inicio de

la medicacion inmunosupresora. Los pacientes con sarcoidosis
cardiaca y BAV tienen un riesgo alto de MS durante el seguimiento

a largo plazo, incluso si la FEVI es > 35%7°. Los pacientes con
disminucio” n de la FEVI leve o moderada (35-49%) tambie n estan en
mayor riesgo de MS 532633 por consiguiente, se debe considerar la
TRC-D en lugar de marcapasos para el tratamiento de los pacientes
con sarcoidosis cardiaca que tengan indicacio’'n de estimulacio’n
cardiaca y FEVI < 509%3* (véase el apartado 6).

Recomendaciones sobre estimulacio “n en la sarcoidosis cardiaca

Recomendaciones Clase® Nivel ?
Para los pacientes con sarcoidosis cardiaca que lla C
tengan BAV permanente o transitorio, se debe

considerar el implante de un dispositivo de

estimulacio’ n cardiaca®®8:62°:63°

Para los pacientes con sarcoidosis e indicacio' n de lla (]

marcapasos permanente que tengan FEVI < 50%,
se debe considerar el implante de TRC-D 31634

BAV: bloqueo auriculoventricular; DAI: des“brilador automa  “tico implantable;
FEVI: fraccion de eyeccion del ventr§'culo izquierdo; TRC-D: terapia de resincro-
nizacid n cardiaca con des“brilador.

2 Clase de recomendacion.

b Nivel de evidencia.

¢ Siempre que est€ indicada la estimulacio "n en la sarcoidosis, se debe considerar
un DAI de acuerdo con las gu$as correspondientes

8.7. Estimulacio”n cardiaca en el embarazo

El parto vaginal no conlleva riesgos adicionales para una madre
con bloqueo cardiaco conge nito completo, a menos que este’
contraindicado por razones obste tricas ®*°. Para las mujeres que
tienen un ritmo de escape de la unio "n del complejo estrecho y
estable, puede no ser necesario implantar un marcapasos o este
puede posponerse hasta despu€s del parto si no hay factores de
riesgo (s&cope, pausas> 3 veces la duracio n del ciclo del ritmo de
escape ventricular, ritmo de escape con QRS ancho, intervalo QT
largo, ectopia ventricular compleja, frecuencia cardiaca media
diurna < 50 Ipm). Sin embargo, las mujeres con bloqueo cardiaco
completo que presenten un ritmo de escape del complejo QRS
ancho y lento deben someterse a implante de marcapasos durante
el embarazo. Los riesgos de esta intervencio' n son generalmente
bajos y se puede realizar con seguridad si el feto tiene ma “s de
8 semanas. Se puede implantar un marcapasos para el alivio de la
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bradicardia sintoma’tica en cualquier etapa del embarazo utili-
zando guSa ecograd‘ca o0 navegacio n electroanato mica para
minimizar la "uoroscopia %3667,

9. CONSIDERACIONES ESPECIALES SOBRE EL IMPLANTE DE
DISPOSITIVOS Y TRATAMIENTO PERIOPERATORIO

9.1. Consideraciones generales

Los pacientes con signos cldnicos de infeccio n activa o “ebre no
deben someterse a implante de marcapasos permanente (incluido
el marcapasos sin cables) hasta que estén afebriles durante al
menos 24 h. Los pacientes febriles que han comenzado una pauta
antibio tica deberS§an acabar el tratamiento completo y estar sin
“ebre durante 24 h tras “nalizarlo antes de implantar el marcapasos
de“nitivo, siempre que no se requiera estimulacio “n cardiaca aguda.
Debe evitarse la estimulacio”n transvenosa temporal siempre que
sea posible. Se debe establecer estimulacio n transvenosa temporal
en pacientes que necesiten estimulacio n aguda, preferiblemente
con acceso por la vena yugular o axilar/subclavia lateral 3%, En un
estudio prospectivo multice “ntrico con 6.319 pacientes, la presencia
de “ebre en las primeras 24 h tras el implante (OR = 5,83; IC95%,
2,00-16,98) y la estimulacio 'n temporal antes del implante
(OR = 2,46; IC95%, 1,09-5,13) se han correlacionado positivamente
con la aparicio n de infeccid n del dispositivo °3°. Se puede considerar
el implante m§"nimamente invasivo de un marcapasos epica “rdico en
pacientes con infeccio n crdnica recurrente.

9.2. Pro“laxis antibio “tica

Se recomienda la pro“laxis antibio “tica sisté mica preoperatoria
como medida estandar en los procedimientos de implante de
marcapasos. El riesgo de infeccidn se reduce signi“cativamente
con una sola dosis de antibio” tico pro“la “ctico (cefazolina 1-2gi.v. o
"ucloxacilina 1-2 g i.v.) administrada en los 30-60 min previos a la
intervencio’'n (90-120 min para vancomicina 15 mg/kg) 640643
La pro“laxis antibio “tica debe proteger contra especies de S. aureus,
pero no se recomienda la cobertura sistema ‘tica de S. aureus
resistente a meticilina. La prescripcio 'n de vancomicina debe
basarse en las caracterSticas de riesgo del paciente de sufrir
infeccio n por S. aureusresistente a meticilinay la prevalencia de la
bacteria en la institucio “n correspondiente %2,

La pro“laxis antibio “tica posoperatoria no reduce la incidencia
de infeccig n®44645,

9.3. Entorno operatorio y medidas de asepsia cuta “nea

El procedimiento de implante de marcapasos se debe hacer en
un entorno quiru’rgico que cumpla con los esta'ndares de
esterilidad requeridos para otros procedimientos quiru rgicos
similares 38646

Segin los datos de los procedimientos quiru “rgicos y las
intervenciones percuta’neas con catéter intravascular, la piel se
debe desinfectar con clorhexidina-alcohol en lugar de povidona-
yodo-alcohol #47:%48 En un ECA de gran tamano con 2.546 pacientes
incluidos, la clorhexidina-alcohol se asocio ~ con menor incidencia
de enfermedades intravasculares relacionadas con el cate ter a
corto plazo (HR = 0,15; 1C95%, 0,05-0,41; p = 0,0002) 57,

9.4. Tratamiento de la anticoagulacio “n

Es bien sabido que el desarrollo de hematoma de bolsillo
después del implante de un sistema de estimulacio “'n aumenta
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signi“cativamente el riesgo de infeccio “n del bolsillo 54643649 E|

ensayo BRUISE CONTROL ha demostrado que un hematoma del
bolsillo cl§ nicamente signi“cativo es un factor independiente del
riesgo de posterior infeccio " n del dispositivo (HR = 7,7; IC95%, 2,9-
20,5;p < 0,0001)%*°. Por lo tanto, es de suma importancia tomar
todas las medidas necesarias para evitar el hematoma del bolsillo
en el posoperatorio.

El tratamiento puente con heparina para los pacientes anti-
coagulados con un antagonista de la vitamina K aumenta
signi“cativamente en 4,6 veces el riesgo de hematoma del bolsillo
en el posoperatorio en comparacio ' n con el tratamiento continuo
con warfarina *°. La reduccién gradual de la razo n internacional
normalizada (INR) y el cambio temporal de antiagregacio 'n
plaquetaria doble a monoterapia pueden reducir la tasa de
hematoma e infeccio’'n en un 75 y un 74% respectivamente en
comparacid n con el tratamiento puente con heparina ®°*.

Con respecto a los anticoagulantes orales no antagonistas de la
vitamina K (NACO), el ensayo BRUISE CONTROL-2 se tuvo que
detener prematuramente por futilidad debido a que la tasa de
eventos fue mucho menor de lo anticipado; sin embargo, los datos
indican que, segun la situacio n clSnica y el tratamiento anti-
plaguetario concomitante, podrS ‘a ser razonable suspender o
continuar los NACO en el momento del implante del dispositivo ~ ©°2.

Los pacientes que en tratamiento antiagregante plaquetario
doble tienen un riesgo signi“cativamente mayor de hematoma del
bolsillo en el posoperatorio que los pacientes tratados solo con
acido acetilsalicSlico o sin tratamiento antiagregante plaguetario.
En tales casos, los inhibidores del receptor P2Y ;, deberfan
suspenderse durante 3-7 d$'as (segin el tipo de fa'rmaco) antes
del procedimiento, cuando sea posible, con base en una evaluacio "'n
del riesgo individualizada ©3®°°2%* para mas informacio n sobre el
tratamiento anticoagulante en el implante de marcapasos, ve “ase la
tabla 11.

Tabla 11
Tratamiento anticoagulante en los procedimientos de marcapasos.

Tratamiento antiagregante plaquetario doble

Riesgo trombd tico tras ICP

655,656

9.5. Acceso venoso

El implante de cables transvenosos para colocar un marcapasos
suele hacerse por acceso a través de las venas cefdlica, subclavia o
axilar. En caso de signos clénicos de oclusio n venosa de la vena
subclavia o la vena innominada, las ima “genes preoperatorias
(venografSa o TC de torax) pueden ser Utiles para plani“car el
acceso venoso antes del procedimiento. Cuando el acceso venoso
superior sea imposible, puede ser adecuado implantar cables
transfemorales o dispositivo sin cables o con cables epica “rdicos.

Cuando se utiliza la te’cnica de Seldinger, existe riesgo de
neumoto rax, hemoto rax, puncio n arterial inadvertida y lesio “n del
plexo braquial durante la puncio “n de las venas subclavia y axilar
(esta ultima en menor grado). Estos riesgos se pueden evitar con el
abordaje por la vena cefd lica, que permite la insercio "n venosa de
cables con inspeccidn directa. El acceso a través de la vena
subclavia se asocia con un riesgo de neumoto’rax 7,8 veces
mayor %8, Los datos prospectivos indican que el acceso por la vena
axilar conlleva menor riesgo de complicaciones que el acceso por la
vena subclavia ®®*°. Se ha descrito que la puncio n axilar guiada por
ecocardiograf$a reduce el riesgo de complicaciones °°.

Hay evidencia de que el acceso por la vena axilar reduce la tasa
de fallo de los cables durante el seguimiento a largo plazo. En un
estudio retrospectivo a partir de 409 pacientes con un seguimiento
medio de 73,6 33,1 meses, se produjo fallo del cable en el 1,2% de
los pacientes con puncio’ n de la vena axilar guiada por contraste, el
2,3% de los pacientes con puncién de la vena cefdlica y el 5,6% de los
pacientes con puncio’ n de la vena subclavia. En el and lisis de regresio n
multivariante, el u “nico predictor de fallo del cable fue la puncio "nde la
vena subclavia (HR = 0,26; 1C95%, 0,071-0,954; p = 0,042). Cuando se
comparan los diferentes accesos venosos, el abordaje por la vena
cefélica es el que muestra la tasa de € xito ma’s baja (el 78,2 frente al
97,6% en vena axilar y el 96,8% en vena subclavia; p < 0,001)%¢*,

Bajo riesgo hemorra gico
en primoimplantes

Alto riesgo hemorra”gico
en recambios y
actualizaciones/
revisiones del dispositivo

Intermedio o bajo

> 1 mes tras ICP

> 6 meses tras SCA en la
ICP ‘&dice

Continuar AAS y
suspender los iP2Y 1,
antes de la cirugsa:
ticagrelor al menos 3 d§’as
antes, clopidogrel al
menos 5 dsas y prasugrel
al menos 7 d3as

Alto
< 1 mes tras ICP
< 6 meses tras SCA en la
ICP ‘#dice
Cirug3a electiva: considere
posponer, si no:
Continuar el AAS
Continuar el iP2Y ;,

Continuar el AAS y
suspender el iP2Y 5,
antes de la cirugSa:
ticagrelor al menos

3 d3as antes, clopidogrel
al menos 5 dSas antes y
prasugrel al menos 7 dS'as
antes Tratamiento

puente con inhibidores
de la GPIIb/llla

NACO™? VKA®S© ACO + antiagregantes
plaquetarios ®°”
Continuar o suspender Continuar ? Continuar el ACO

segln preferencia del
médico. La interrupcio”n
debe basarse en AcICr y
NACO espec&o

(AVK?® 0 NACO).
Suspender el
tratamiento
antiagregante
plaquetario segu'n el
andlisis de riesgo/

bene“cio especs

paciente

AAS: &ido acetilsalicSlico; AclCr: aclaramiento de creatinina; ACO: anticoagulantes orales; AVK: antagonistas de la vitamina K; GPlIb/llla: glucoprotes

intervencio’ n coronaria percuta’ nea; INR: razd n internacional normalizada; iP2Y

K); SCA: shidrome coronario agudo.
20bjetivo de INR dentro del rango terape “utico.

co del

‘na llb/llla; ICP:

12: inhibidores de P2Y 15; NACO: nuevos anticoagulantes orales (no antagonistas de la vitamina
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9.6. Consideraciones sobre los cables

El criterio de eleccio”n de “jacio” n activa o pasiva de los cables en
AD o VD debe considerar la posibilidad de perforacio 'n y
pericarditis, as§ como la facilidad de una extraccio “n ulterior. Los
cables de “jacio” n activa tienen mayor tendencia a crear derrames
pericdrdicos y perforaciones francas. Los cables de “jacio “n pasiva
tienen tasas de éxito ma's bajas y presentan mayor riesgo de
complicaciones durante la extraccio “n, posiblemente por el disen o
no isodiame trico de la punta del cable, aunque este aspecto no esta
claroy se esta evaluando °°?. Seranecesario investigarlo en un ECA.

Con respecto a las perforaciones, un estudio sin controles y no
aleatorizado que incluyo” a 3.815 pacientes con implante de un
cable de VD no mostro diferencias signi“cativas en cuanto a la tasa
de perforaciones mioca’rdicas entre la “jacio “n activa y la pasiva (el
0,5 frente al 0,3%; p = 0,3)°%%. Los cables de “jacidn activa
permiten la estimulacio “n selectiva de regiones del VD que tienen
paredes lisas (como el septo medio). Sin embargo, como la AD tiene
paredes delgadas, los cables de “jacio’n activa pueden causar la
perforacio n de la pared libre. Algunos me “dicos pre“eren implantar
cables de “jacio” n pasiva en pacientes con riesgo alto de perforacio "n
(como los de edad avanzada). No obstante, segu n la opinio'n de los
expertos y los resultados de un estudio retrospectivo unice “ntrico
de cables de DAI (637 pacientes), se recomiendan cables de “jacio "n
activa en AD y VD para los pacientes jo"venes para facilitar la
extraccid n futura %,

La estabilidad del cable y la estimulacio “n del nervio fre”nico son
aspectos importantes del implante del cable del seno coronario. Los
cables cuadripolares tienen ventajas importantes sobre estos
parametros. La tasa de estimulacio”n del nervio fre nico que precisa
revisio n del cable es signi“cativamente menor que con los cables
bipolares del seno coronario °°*%¢. Ademas, la estabilidad es
mayor porque los cables cuadripolares se pueden implantar en
posicid n impactada. Si se implantan en posicio “n apical debido a la
impactacio n, el uso de los polos proximales evita la estimulacio "n
apical. Por lo tanto, se recomiendan los cables cuadripolares para el
implante de cables del seno coronario. Se han desarrollado cables
de VI de “jacio” n activa mediante una he’lice lateral con resultados
gue demuestran una buena estabilidad, un acceso fa“cil al lugar de
estimulacio’n y un umbral estable de estimulacio "n del VI a largo
plazo. Los cables bipolares y cuadripolares de “jacio "'n activa
ofrecen resultados similares que los cables cuadripolares de
“jacio’n pasiva. El diseno del cable con un mecanismo de “jacio "'n
activa mediante una he’lice lateral se ha desarrollado para permitir
su extraccion a largo plazo, aunque todav§'a no se ha puesto a
prueba en los estudios de seguimiento 6759

9.7. Posicio n de los cables

La estimulacio n ventricular se ha realizado tradicionalmente
desde el apex del VD. Con la introduccio”n de los cables de “jacio’n
activa, se han evaluado sitios alternativos de estimulacio “n, como
el septo del TSVD o el septo medio, que proporcionan una
estimulacio’'n mds “siolo”gica. Sin embargo, a pesar de dos décadas
de investigacio n, el bene“cio cl§'nico de la estimulacio”n no apical
del VD sigue siendo incierto 7. Esto puede explicarse, en parte, por
la variabilidad en la posicio “n del cable, que a menudo se coloca
involuntariamente en la pared libre anterior, lo que puede
favorecer que haya un resultado adverso ®/*%73 La principal
ventaja del marcapasos septal radica en evitar la perforacio “n de la
pared libre. En un estudio de 2.200 pacientes a los que se implanto ~
un marcapasos o un cable DAI, la posicio'n apical se asoci6 de
manera independiente con la perforacio "'n cardiaca (OR = 3,37;
p = 0,024)*?°. Por consiguiente, la posicio'n septal puede ser
preferible en pacientes con riesgo aumentado de perforacio “n, como

los de edad avanzada, especialmente si tienen un §'ndice de masa
corporal < 20, y las mujeres 7°674,

La colocacion del cable en el septo medio es te” cnicamente dif$cil
(sobre todo en el septo del TSVD, al tratarse de un a’rea pequena).
Puede ser (til disponer de mu” ltiples perspectivas "uorosco “picas y
estiletes con distintas formas, tal y como se describe en un reciente
documento de consenso de la EHRA®*. Es importante tener en
cuenta que la precisio’'n y la reproducibilidad de la evaluacio "n
"uorosco pica de las posiciones de los cables del VD suelen ser
inexactas***.

También es recomendable disponer de mu’ltiples proyecciones
"uorosco’picas para la colocacion de los cables AVD, y para
garantizar que no se coloque por accidente en una vena tributaria
del seno coronario o en el VI a trave’s de una comunicacio n
intracardiaca o el acceso arterial.

El seno coronario se puede utilizar para la estimulacio "n del VI
sin necesidad de atravesar la va lvula tricu” spide. Tambi€ n se puede
utilizar en presencia de factores que di“culten desplegar un cable
de VD (como cuando hay una va'lvula tricu” spide prot€ sica). En
grupos de pacientes seleccionados, el resultado es similar al de la
estimulacio’ n del VD®7:67¢,

La orejuela de la AD suele ser el sitio preferido para la
estimulacio’'n auricular. La aurScula lateral puede conllevar un
riesgo de captura del nervio fre “nico®’"°"®. Los sitios de estimu-
lacion alternativos para evitar la FA, como el haz de Bachman y la
region del ostium del seno coronario, no han mostrado bene“cio y
no estan recomendados en la pra ctica habitual ¢7°:58°.

9.8. Bolsillo del dispositivo

En los Gltimos an os, ha aumentado la conciencia sobre el papel
del bolsillo del dispositivo como fuente de complicaciones. Las
precauciones para evitar las infecciones de bolsillo se han
convertido en un aspecto fundamental del tratamiento con
dispositivos de estimulacio "n. La relacién entre los hematomas
del bolsillo y el desarrollo de infecciones ya se ha comentado.
Ademas del abordaje anticoagulante adecuado, la te "cnica quiru'r-
gica y una hemostasia meticulosa son aspectos crs’ticos.

La mayor$a de los marcapasos se implantan tras crear un bolsillo
subcutdneo®®’. En determinados contextos, como pacientes con
bajo Sndice de masa corporal y poco tejido subcuta “neo o séxdrome
de twiddler o cuando hay razones estéticas, puede ser preferible
crear un bolsillo submuscular. Sin embargo, esta estrategia implica
una sedacién mds profunda y mayores tasas de reemplazo del
generador debido al dolor. Hasta la fecha, no hay datos de ECA que
comparen los 2 tipos de bolsillo de dispositivo. Los datos histo “ricos
de 1.000 pacientes con DAI han mostrado tiempos de procedi-
miento signi“‘cativamente ma ‘s cortos para los pacientes con
bolsillos subcuta”neos. No se encontraron diferencias signi“cativas
en los hematomas del bolsillo. Tampoco hubo diferencias
signi“cativas en los porcentajes acumulados de pacientes sin
complicaciones durante el seguimiento %2,

La irrigacion del bolsillo con solucio ' n salina al “nal del
procedimiento ayuda a diluir los posibles contaminantes y elimina
los residuos de la herida antes del cierre %8584  La adicién de
antibio’ticos a la solucion de lavado no reduce el riesgo de
infecciones del dispositivo °%3,

El ensayo WRAP-IT ha estudiado el efecto de un recubrimiento
absorbible liberador de antibio “ticos en el desarrollo de infecciones
posoperatorias del DAI. Se aleatorizo” 1:1 a 6.983 pacientes que se
somet$an a revisio n del bolsillo del DEI, sustitucio “n del generador,
actualizacio n del sistema o implante de TRC-D a recibir recubri-
miento antibio “tico o no. La tasa de infeccio n del DEI en pacientes
que tensan el recubrimiento antibacteriano fue del 0,7% frente
al 1,2% en el grupo de control (HR=0,6; 1C95%, 0,36-0,98;
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p = 0,04)°%°. No se observd efecto en la tasa de infeccio n del
subgrupo de pacientes portadores de marcapasos °®°. Teniendo en
cuenta la relacio n coste-e“cacia, se puede considerar el recubri-
miento antibio “tico para los pacientes con alto riesgo de infecciones.
Los factores de riesgo que se debe considerar en este contexto son
la enfermedad renal terminal, la enfermedad pulmonar obstructiva
crénica, la diabetes mellitus y los procedimientos de sustitucio "n,
revisid n o actualizacio n del dispositivo 5%,

Recomendaciones sobre el
perioperatorio

implante de dispositivos y tratamiento

Recomendaciones Clase? Nivel °

Se recomienda la administracio” n de pro“laxis |
antibio'tica preoperatoria dentro de la primera

hora de la incisio n cutdnea para reducir el riesgo

de infeccio n del DE|®41643.686

Para la desinfeccidn cutdnea, se debe considerar el lla B
alcohol de clorhexidina en lugar del alcohol de

povidona yodada ®7:64%

Para el acceso venoso, debe considerarse la vena lla B

cefélica o axilar como primera opcio “n®°%:5%9

Se debe considerar el uso de multiples lla ©
proyecciones "uorosco”picas para con‘rmar la

posicion del electrodo ventricular

Se debe considerar los electrodos cuadripolares lla ©
como primera opcio”n para el implante de cables

del seno coronario #°%:666:687

Se debe considerar el lavado del bolsillo del lla C
dispositivo con solucio“n salina para cerrar la

herida 682684

Para los pacientes que se someten a reintervencio” n 1Ib B
por el DEI, se puede considerar un recubrimiento

liberador de antibio “tico #3658

Se puede considerar la estimulacio’n del septo
medio ventricular en pacientes con alto riesgo de
perforacio n (ancianos, perforacio n previa, bajo
IMC, mujeres) 42674

lib C

Se puede considerar un bolsillo submuscular para
el implante de marcapasos en pacientes con
posibles di“cultades con el bolsillo, como mayor
riesgo de erosid n debido a IMC bajo o sSndrome de
twiddler o por razones estéticas

Para los pacientes anticoagulados, no se
recomienda el tratamiento puente con
heparina 50689

No se recomienda implantar marcapasos
permanente en pacientes febriles. El implante
debe retrasarse hasta que el paciente haya estado
afebril al menos 24 h 38639
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DAI: des“brilador automa “tico implantable; IMC: § "ndice de masa corporal.
2 Clase de recomendacion.
° Nivel de evidencia.

10. COMPLICACIONES DE LA ESTIMULACI® CARDIACA Y
LA TERAPIA DE RESINCRONIZACI® CARDIACA

10.1. Complicaciones en general

La estimulacio n cardiaca y la TRC se asocian con un riesgo de
complicaciones notable ( tabla 12), mayormente en la fase
perioperatoria “*%% aunque persiste un riesgo considerable
durante el seguimiento a largo plazo °°!. Las tasas de complica-
ciones después del implante de marcapasos bicameral en el ensayo
MOST fueron del 4,8% a los 30 d&s, el 5,5% a los 90 das y el 7,5% a

e51

Tabla 12
Complicaciones del implante de marcapasos y la terapia de resincronizacio n
cardiaca.

Incidencia de complicaciones despue s de tratamiento con DEI %
Reintervenciones relacionadas con el cabfé&*©3:690.692,695,700,701 1,0-5,9
(como desplazamiento, mala posicio “n, ssidrome de
aplastamiento subclavio, etc.)
Infecciones relacionadas con el DEI antes de 0,7-1,7
12 mese§54‘539,641,545,685,695.702
Infeccidn super“cial >>* 1,2
Infecciones del bolsillo °* 0,4
Infecciones sisté micas®>* 0,5
Infecciones relacionadas con el DEI antes de 12 mes&§"%° 1,1-4,6
Infecciones del bolsillo 7% 1,3
Infecciones sisté micas ’%>7%° 0,5-1,2
NeumOtéI’aX354‘658'690'592‘700'701'707 0’5_2’2
Hemotdrax®?® 0,1
Lesim del plexo braquial®®® <01
Perforacion cardiaca>*663:690.692.695 0,3-0,7
Diseccitm/perforacidn del seno coronario 228 0,7-2,1
Revisitn por dolor/malestar 3°46°° 0,1-0,4
Estimulacién diafragmadtica que precisa reintervencion’**712:665.713 0,5-5
Hematoma354,539,650,652,554,690,700,714,715 2‘1_5,3
Insu“ciencia tricuspddea’® 78 5-15
S#drome del marcapasog®7%1719 1-20
Problema del generador/cablg®*639:6%0 0,1-1,5
Trombosis venosa profunda (aguda o cfmica)>*"2°72* 0,1-2,6
Cualquier tipo de complicacign®°*639.690.692.695.707.722,723 5-15
Mortalidad (antes de 30 d&as)***5%* 0,8-1,4

DEI: dispositivo electro”nico implantable.

los 3 anos®?. Sin embargo, los datos de la prd ctica clnica real
indican ma’s riesgo®°%®, En un estudio reciente con ma’s de
81.000 pacientes sometidos a implante de DEI de novo, tuvieron

complicaciones mayores el 8,2% de los pacientes durante los

90 dZas posteriores al alta hospitalaria °°*. La mortalidad hospita-

lariay la mortalidad en los primeros 30 d$ “as fue baja (el 0,5y el 0,8%
respectivamente).

Los riesgos de complicaciones generalmente aumentan con la
complejidad del dispositivo y son ma “s comunes en el contexto de
una actualizacio'n del dispositivo o la revisio "'n de los cables en
comparacid n con el implante de novo. En un estudio de cohorte
poblacional dan€’s, se observaron complicaciones en el 9,9% de los
pacientes sometidos a un primer implante de dispositivo y el 14,8%
tras la actualizacio n o revisio n del cable®**. Los procedimientos
que se limitaban a la sustitucio “n del generador ten§'an menos riesgo
de complicaciones (5,9%). En el registro prospectivo REPLACE, se ha
descrito una proporcio”n similar de riesgo de complicaciones en el
contexto del reemplazo del generador (4%), pero los riesgos fueron
mucho mayores cuando hab&a una o mas inserciones de cables
adicionales (hasta 15,3%)%°®. En consecuencia, las complicaciones
mayores fueron ma’s comunes en los procedimientos de actuali-
zacion de TRC, un hallazgo que se ha corroborado en una gran
cohorte de pacientes hospitalizados en Estados Unidos *3° y un
estudio observacional prospectivo italiano °°°. La tasa de compli-
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caciones de los procedimientos tambie “n aumenta con la carga de
comorbilidad °°7.

Por todo ello, se recomienda una toma de decisiones
compartida y cuidadosa cuando se considere un procedimiento
de progresio n a sistemas mas complejos. Esto tambie’'n se aplica al
reemplazo pro“la “ctico de generadores y cables de DEI descatalo-
gados, situacién en la que deben sopesarse cuidadosamente los
riesgos del procedimiento frente a los riesgos que implica el fallo
del dispositivo o del cable ©%,

En general, las tasas de complicaciones estdan estrechamente
relacionadas con la experiencia y el volumen de implantes del
operadory el centro #29:%°8:693 yn estudio ha descrito un aumento
del 60% de las complicaciones con operadores sin experiencia que
habZ%n realizado menos de 25 implantes “?°. Los datos de un gran
programa nacional de garant$’a de calidad para marcapasos y
TRC-M mostraron que el volumen anual de implantes hospita-
larios estaba en relacio n inversa con la tasa de complicaciones,
y la mayor diferencia se observo” entre el quintii ma s bajo
(1-50 implantes/an o) y el segundo quintii ma’s bajo (51-
90 implantes/an 0)°°°. Ademas, los procedimientos de urgencia
y fuera del horario de atencio "n se asocian con un aumento de
las tasas de complicaciones®**. Estos datos indican con
claridad que los procedimientos de DEI deben llevarlos a cabo
operadores experimentados en centros con su“ciente volumen de
procedimientos.

10.2. Complicaciones especs “cas
10.2.1. Complicaciones derivadas de los cables

Los cables de los marcapasos son causa frecuente de
complicaciones por desprendimiento, insu“ciente aislamiento,
fracturas y problemas de deteccio n o de umbral. En una cohorte
danesa, las intervenciones relacionadas con los cables (2,4%)
fueron la complicacio”n mayor ma's frecuente *>*. Los cables del VI
tienen una especial propensio’n a determinadas complicaciones,
como el desplazamiento y la diseccio "n o perforacio n de las venas
coronarias "°°. En un registro nacional, los cables del VI (4,3%) se
asociaron con complicaciones ma’s frecuentemente que los cables
de la AD (2,3%) y el VD (2,2%}°. Los principales predictores de
riesgo fueron la presencia de un dispositivo de TRC (OR = 3,3) y un
cable de AD de “jacio’n pasiva (OR = 2,2).

Un metandlisis de 25 ECA ha detectado complicaciones
mecéanicas (como diseccion o perforacio n del seno coronario,
derrame o taponamiento perica “rdico, neumoto”rax y hemoto’rax) en
el 3,2% de los casos, otros problemas relacionados con los cables en
el 6,2% e infecciones en el 1,4%. La frecuencia de muertes
periimplantacionales fue del 0,3% =°°.

10.2.2. Hematoma

El hematoma del bolsillo es una complicacio “n frecuente (2,1-
9,5%) que suele tratarse de manera conservadora. La evacuacion,
necesaria en el 0,3-2% de los casos, se asocia con un riesgo de
infeccion aproximadamente 15 veces mayor °*°. Ademas, los
pacientes que desarrollan hematoma del bolsillo permanecen
hospitalizados ma’s tiempo y tienen una tasa de mortalidad
hospitalaria ma’s alta (el 2,0 frente al 0,7%)?*. Por lo tanto, es
crico tomar todas las precauciones necesarias y restringir las
reintervenciones a los pacientes con dolor intenso, sangrado
persistente, distensio'n de la ISnea de sutura y necrosis cuta nea
inminente. Muchos hematomas pueden evitarse mediante una
hemostasia cuidadosa y la optimizacio 'n de los farmacos anti-
agregantes plaquetarios y anticoagulantes.

10.2.3. Infeccim

Lainfeccidon es una de las complicaciones ma’'s preocupantes del
implante de DEI, pues causa morbilidad, mortalidad y costes de
atencion médica elevados’*>"?°, Las tasas de infeccion son mds
altas con los procedimientos de sustitucio "n o actualizacio n del
dispositivo ®°°, as§ como con los implantes de TRC o DAI en
comparacid n con los marcapasos simples "?’. Olsen et al.”°? han
descrito un riesgo de por vida de infeccio “n del sistema del 1,19%
con marcapasos, el 1,91% con DA, el 2,18% con TRC-M y el 3,35%
con TRC-D. En particular, los pacientes sometidos a reoperaciones,
aquellos con unainfeccio” n previa relacionada con el dispositivo, los
varones y los pacientes ma's jévenes tenan un riesgo de infeccio’ n
signi“cativamente mayor.

Estos datos son similares a los descritos en una gran cohorte de
pacientes que recibieron DAI, con tasas de infeccio n del 1,4% con
DAI simple, el 1,5% con DAI dual y el 2,0% con DAI biventricular "2,
Ademas, la reintervencio’n precoz (OR =2,70), la cirug$a valvular
previa (OR =1,53), el reimplante (OR = 1,35), la insu“ciencia renal
en didlisis (OR=1,34), la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (OR =1,22), la enfermedad cerebrovascular (OR =1,17) y
la toma de warfarina (OR=1,16) fueron los factores que se
asociaron con mayor riesgo de infeccio 'n’°?. La tasa de infecciones
tambie€' n aumenta con el uso de marcapasos temporales u otros
procedimientos antes del implante de“nitivo (OR=2,5y OR=5,8
respectivamente), las reintervenciones tempranas (OR=15) y la
falta de pro“laxis antibio “tica (OR = 2,5)5%%72°,

En un reciente documento de consenso de la EHRA se
proporciona informacio ‘'n mds detallada sobre cdmo prevenir,
diagnosticar y tratar las infecciones del DEI %42,

10.2.4. Interferencia con la vdvula tricu’spide

Los cables del DEI pueden interferir con la funcio "nde lavalvula
tricu spide durante la intervencio “n al causar dano a las valvas o el
aparato subvalvular, o cro”nicamente despu€’'s de la operacion o
extraccid n del cable. Este dano se ha relacionado con la aparicio'n
de deterioro hemodina’mico y un mal resultado cl§ nico”°.
De hecho, la insu“ciencia tricusp$ ‘dea de moderada a grave se
asocia con un exceso de mortalidad **"3? y ocurre ma's
frecuentemente en pacientes con DEI “*3. La prevalencia de
insu“ciencia tricusp$ “dea signi“cativa (de“nida como de grado 2
o superior) despue’s del implante de un DAl var§“a entre el 10 y el
39%. La mayor& de los estudios atribuyen mayor dan o en
presencia de cables de DEI, sobre todo si son mdu ltiples cables
de VD45,46,49,445,642,685,697,709,728,730...732. Sigue Siendo Objeto de
debate el tema de la interferencia del cable con las va “lvulas
tricu spides bioprote’sicas o tras anuloplastia o reparacio’n.
Ademas, no hay evidencia de“nitiva que indique que la
disincron§a del VD inducida por estimulacio ‘n contribuya de
manera signi“cativa a la insu“ciencia tricusp$ ‘dea. En un estudio
reciente con 63 pacientes aleatorizados a posiciones distintas de
los cables de estimulacio n (apex del VD, SVD o Vl através del seno
coronario), no se detectaron diferencias en el desarrollo de
insu“ciencia tricusps ‘dea’®*. El diagndstico de insu“ciencia
tricuspSdea relacionada con los cables de DEI basado en la
evaluacid n hemodina mica y ecocardiogra “ca (2D, 3D y Doppler)
suele ser un desaf%>°. No hay recomendaciones claras para el
tratamiento de la insu“ciencia tricusp$ “dea en presencia de cables
de DAI, pero debe haber un alto grado de sospecha cl$nica, y se
debe tener en cuenta la posibilidad de que el empeoramiento de
la IC sea una consecuencia del efecto mecanico del cable en la
movilidad o coaptacio”n de los velos tricusps'deos’*°. Las opciones
terapéuticas incluyen el tratamiento me “dico para aliviar la
congestidon, la extraccio n/sustitucio'n cuidadosa del cable y la
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aplicacion de estrategias de estimulacio’n alternativas, como
estimulacio'n del VI a trave's del seno coronario o cables
epicardicos. Sin embargo, la extraccio'n del cable por vSa
transvenosa conlleva en s§ misma un riesgo de dan ar la valvula
tricu spide y, por lo tanto, de empeoramiento de la insu“ciencia
tricu spidea. En este contexto, la estimulacio”n sin cables eliminar§’a
la necesidad de cables transvalvulares, pero puede afectar
negativamente ala funcio”n de la valvula tricu” spide, posiblemente
por interferencias meca’nicas y activacio n ventricular ele”ctrica y
mecanica anormal 3. Las recomendaciones para la sustitucio’n o
reparacion valvular quiru’rgica en la insu“ciencia tricu “spidea
inducida por DEI deben basarse en la presencia de sSntomas, la
gravedad de la insu“ciencia tricusp$ ‘dea y la funcio'n del VD.
Cuando se considere la valvuloplastia quiru “rgica, el manejo del
cable del VD debe seguir las recomendaciones descritas en el
apartado 8.2.3 7. Los métodos para lareparacio n percutd neadela
tricu spide han despertado cada vez mayor interere 's, pero la
evidencia disponible en el contexto de la insu“ciencia tricusp§ “dea

relacionada con el cable es escasa’>®.

10.2.5. Otras

Se ha observado un mayor riesgo de complicaciones en mujeres
(principalmente neumoto “rax y perforacio’n cardiaca) y personas
con bajo 3ndice de masa corporal ***739_ Los pacientes de mas de
80 anos tienen menos riesgo de reintervenciones relacionadas con
el cable que los de 60-79 an os (el 1,0 frente al 3,1%)%°.

La presencia de sincron3a auriculoventricular subo “ptima puede
llevar a un s§ndrome de marcapasos y dar lugar a ondas en forma de
candn causadas por contracciones auriculares y ventriculares
simulta’'neas y s$itomas de fatiga, mareo e hipotensio "'n (véase el
apartado 5). La estimulacio”n del VD alargo plazo induce un patro “nde
activacio n ventricular asincro “nico que puede progresar a disfuncio "n
del VI e IC clénica. Las estrategias para evitar y resolver el efecto
adverso de la estimulacio”n del VD se comentan en el apartado 6.

11. CONSIDERACIONES SOBRE EL TRATAMIENTO

Se debe adoptar un enfoque integral durante el proceso de
atencidn médicay el tratamiento de los pacientes con marcapasos
y TRC, con un equipo interdisciplinario que tome las decisiones en
conjunto con el paciente y la familia (ve “ase el apartado 12). La
atencio n mée dica integral debe garantizar el enfoque centrado en el
paciente y la participacio 'n de este en la toma de decisiones. El
enfoque de atencio n integral tiene su origen en el modelo de
atencid n cré nica desarrollado por Wagneretal. "“°y puede mejorar
los resultados clSnicos y la percepcio n del paciente durante el
tratamiento de las arritmias “**7% (véase el apartado 12). Se
elegird a los especialistas que deben formar parte del equipo
interdisciplinario segu "'n las necesidades del paciente y la
disponibilidad del centro ( “gura 13 ).

11.1. Resonancia magnetica de pacientes con des“brilador
automa’tico implantable

A menudo los pacientes portadores de marcapasos requieren
una RM. Puede causar efectos adversos como un mal funciona-
miento del dispositivo debido a reinicio o problemas de deteccio n,
interaccio n con el interruptor magne “tico, induccio”n de corrientes
que provoquen captura, calentamiento de la punta del cable con
cambios en los umbrales de deteccio’n o captura o perforacio”n del

cable. Los factores de riesgo de eventos adversos en la RM se
enumeran en la tabla 19 del material adicional.

Actualmente, la mayors“a de los fabricantes ofrecen dispositivos
compatibles con la RM (sistemas de uso condicional). Todo el
sistema de DEI en su conjunto (es decir, la combinacio "'n de
generadory cables, que deben ser del mismo fabricante) determina
la compatibilidad condicional con la RM, no los elementos
individuales. Las adquisiciones por RM pueden limitarse a 1,5 T
y una tasa de absorcid n espec&ca corporal (TAE) < 2 W/kg (TAE de
cabeza, < 3,2 W/kg), pero algunos modelos permiten 3 T y hasta
4 W/kg de TAE de cuerpo entero. El fabricante puede especi“car un
periodo de exencio'n (generalmente 6 semanas) despue’s del
implante, aunque podr$“a realizarse una RM antes de ese plazo si
hay justi“cacio "n clénica.

Hay amplia evidencia de que la RM se puede hacer con
seguridad en presencia de marcapasos no condicionales siempre
que se tome una serie de precauciones “**7*¢ En 2017, la Heart
Rhythm Society publicd un documento de consenso de expertos
sobre RM de pacientes con DEI, desarrollado y respaldado por
varias asociaciones, incluida la EHRA y diversas asociaciones
radiold gicas’“®. En las tablas 20, 21y 22 y la “gura 2 del material
adicional, se muestran las recomendaciones detalladas sobre el
"ujo de trabajo y la programacio "n.

Cuando los cables estan conectados a un generador, este
absorbe parte de la energSa y disipa el calor a trave’s de una gran
super“cie. Los cables transvenosos abandonados son propensos a
calentar la punta hasta aproximadamente 10 8C, como se muestra
en un estudio in vitro “*”, aunque es dif&cil extrapolar los resultados
de los modelos experimentales al entorno in vivo. No se han
descrito eventos adversos en 4 series que inclu§’an a un total de
125 pacientes con cables transvenosos abandonados #8751 El
estudio ma's grande incluyo” a 80 pacientes”’*° que se sometieron a
97 exploraciones (incluida la regio “n toracica), con una TAE< 1,5
W/kg. Se midio” la concentracio n de troponina antes y despue s de la
exploracio n a la mitad de los pacientes, y no se detectaron cambios
signi“cativos. Por lo tanto, se pueden hacer exploraciones de RM de
1,5T (con TAE< 1,5 W/kg) de pacientes seleccionados, teniendo en
cuenta la relacio n riesgo-bene“cio, especialmente si las explora-
ciones son extratora’cicas y los pacientes no dependen de
marcapasos.

Los cables epicardicos conectados a un generador dan como
resultado un aumento de 10 8C en la temperatura durante las
pruebas in vitro y hasta 77 8C en el caso de cables epicadicos
abandonados’*’. Se han publicado datos de 23 pacientes con
cables epicéardicos “*°7">2 incluidos 14 con cables epica rdicos
abandonados ’*°-"*% sin ningu n efecto adverso relacionado con la
RM. Debido a la escasez de datos de seguridad en pacientes con
cables epicardicos, adaptadores-extensores de cables o cables
danados, no se puede hacer recomendaciones sobre RM en estos
pacientes. La evaluacion debe ser individualizada y la toma de
decisiones, compartida sopesando las ventajas de la RM con los
riesgos posibles y la disponibilidad de me “todos de imagen
alternativos.

En general, la RM debe realizarse siempre en el contexto de un
diagrama de trabajo institucional estandarizado y rigurosamente
aplicado, siguiendo las condiciones de uso adecuadas (incluida la
programacio n) ‘44 746.753.-755  En |a “gura 14 se muestra un
diagrama de "ujo que resume el tratamiento de los pacientes
con marcapasos sometidos a RM.

Hay evidencia de que se puede tomar RM de 1,5 T de pacientes
con cables epicardicos temporales “*° o con cables transvenosos de
“jacio’n activa implantados en marcapasos externalizados para
estimulacio n temporal "**.
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primaria y secundaria

cardi6logos, personal de enfermeria, profesionales vinculados,

; electrofisidlogos,

gos, dietistas y farmacéuticos

Figura 13. Tratamiento integral de los pacientes con marcapasos y terapia de resincronizacio

Recomendaciones sobre resonancia magne ’tica para pacientes portadores
de marcapasos

Recomendaciones Clase® Nivel

Para los pacientes con sistemas de marcapasos
compatibles con la RM (sistemas condicionales) °,
esta se puede realizar con seguridad siguiendo las
instrucciones del fabricante 74%753--75%

Para los pacientes con marcapasos sin sistema
condicional para la RM, se debe considerar la RM si
no se dispone de otra te’cnica de imagen y no hay
cables epicardicos, cables abandonados o danados
o cables adaptadores/extensores “4*74®

Se puede considerar la RM para los pacientes con
marcapasos con cables transvenosos abandonados
si no se dispone de otra te"cnica de imagen 74 7%%

cESC 2021

RM: resonancia magne tica.

2 Clase de recomendacion.

b Nivel de evidencia.

¢ Combinacidn de generador con sistema condicional para IRM y cables del
mismo fabricante.
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“n cardiaca. TRC: terapia de resincronizacicen cardiaca.

11.2. Radioterapia para pacientes con marcapasos

Los pacientes con DEI derivados a radioterapia van en
aumento “°7; la tasa anual noti“cada es de 4,33 tratamientos cada
100.000 personas-ano. La radioterapia utiliza radiacio “n ionizante
de alta energ8a, como rayos X, rayos gamma y part§culas cargadas,
que pueden causar errores de software y hardware en los DEI,
especialmente cuando la energ$a del haz de radiacio n de fotones
supera los 6-10 MV y la dosis de radiacio 'n recibida por el
dispositivo es alta ( > 2-10 Gy) "°®7%°_ Los errores de hardware son
raros y suelen deberse a la irradiacio”n directa del dispositivo, que
puede causar danos irreversibles y obligar a su reemplazo. Los
errores de software son mas frecuentes y se deben a la produccio’n
secundaria de neutrones por la irradiacio 'n“®°. Estos errores
incluyen t§'picamente reinicios del dispositivo que no causan dan o
estructural y pueden resolverse sin reemplazo  "°77%°,

Lainterferencia electromagne “tica durante la radioterapia puede
causar sobredeteccidn, aungue esto ocurre muy poco en la pra “ctica
clénica”®®. No se recomienda la reubicacio” n del dispositivo antes de
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Figura 14. Diagrama de "ujo para evaluar la resonancia magne “tica de pacientes con marcapasos. RM: resonancia magne’tica; TAE: tasa de absorcidn espec¥ca.
*Considérese solo si no hay mo todos de imagen alternativos y el resultado de la prueba es crucial para aplicar tratamientos que salven la vida del paciente.

la radioterapia, excepto si la ubicacio ‘n actual inter‘ere con el
tratamiento del tumor o en casos muy seleccionados de riesgo
alto 757,761.

Segin las recomendaciones publicadas para pacientes con
DE["45759.762 g riesgo de mal funcionamiento (o eventos adversos)
para los pacientes portadores de marcapasos es mayor en las
siguientes situaciones:

Con radiacidn de fotones aplicando energ§'a> 6-10 MV: el riesgo
de mal funcionamiento (generalmente errores de  software) se
debe a la produccio n secundaria de neutrones, no esta’ asociado
con la zona objetivo y no puede protegerse.

Con una dosis acumulada que llega al dispositivo > 2 Gy (riesgo
moderado) o > 10 Gy (riesgo alto): la dosis que llega al
dispositivo se puede calcular antes de iniciar el tratamiento y
medirla durante este, se correlaciona con la zona objetivo y
puede protegerse.

Si el paciente es dependiente de marcapasos.

En la “gura 15 se ilustra el proceso de toma de decisiones.
Hay poca experiencia con radioterapia de protones en
pacientes con DEI. En comparacion con la irradiacio’'n de
fotones, esta modalidad produce ma’s neutrones secundarios,
lo que puede aumentar el riesgo de errores o fallos del
dispositivo “®2. Actualmente no se puede emitir recomendacio-

nes espec3cas sobre radioterapia de protones para pacientes con
DEI.

En la tabla 23 del material adicional se enumeran las
recomendaciones especS'cas de los fabricantes de DEI.

11.3. Estimulacio” n cardiaca temporal

La estimulacio n temporal permite estimular ele “ctricamente el
corazon de los pacientes con bradicardia aguda potencialmente
mortal o como pro“laxis cuando se prevea la necesidad de
estimulacio'n (p. ej., después de cirugda cardiaca)’®*"®°. Las
modalidades de estimulacio”n temporal de urgencia incluyen los
abordajes transvenosos, epicardicos y transcuta neos. El abordaje
transvenoso suele requerir gus’a "uorosco’ pica, aunque tambie n se
puede hacer con inspeccion ecocardiogra“ca ‘°®. Los catéteres
"otantes con punta en balo ‘'n son mds faciles de insertar, ma’s
estables y seguros que los catéteres semirr§gidos’®" "8, Los
pacientes que se someten a estimulacio’n transvenosa temporal
tienen alto riesgo de complicaciones relacionadas con el procedi-
miento (perforacio n cardiaca, hemorragias, mal funcionamiento,
arritmias y desplazamiento accidental de los cables) y complica-
ciones relacionadas con la inmovilizacio "n (infeccio n, delirio y
eventos trombo’ ticos). 764765769775 Ademas, la estimulacio n tem-
poral previa se asocia con mayor riesgo de infeccio ' n por
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Figura 15. Tratamiento del paciente con marcapasos durante la radioterapia. ECG: electrocardiograma; MP: marcapasos.
*Rara vez esta indicado recolocar el dispositivo, la monitorizacio “n continua del ECG, la reprogramacio’n o la aplicacio n de un ima'n.

marcapasos permanente %3641 Para los pacientes que requieren
estimulacio’n temporal prolongada, la estrategia del cable trans-
venoso percuta neo de “jacio’n activa conectado a un dispositivo
externo es mds segura y comoda’’®"’° No hay su“cientes datos
que respalden el acceso yugular o axilar/subclavio; no obstante,
debe evitarse la puncio’n subclavia intraatora“cica para reducir el
riesgo de neumoto rax. Se pre“ere el acceso yugular si se planea el
implante de un dispositivo homolateral permanente. En casos
seleccionados que requieran una estimulacio "n rapida y e“caz, se
puede utilizar el acceso femoral. Debido a la inestabilidad de los
cables pasivos colocados a través de la vena femoral y la
inmovilizacio n del paciente, la duracio’n de este abordaje debe
ser lo mds breve posible hasta que la bradicardia se haya resuelto o
se haya establecido una solucio n mds permanente. El abordaje

epicardico se utiliza principalmente despue “s de la cirug$a cardiaca.

La extraccion de estos cables se asocia con sangrado y tapona-
miento %%7®2 La estimulacion transcuta nea temporal es un
método no invasivo ra’pido y e“caz, pero no es tan estable como
el abordaje transvenoso y esta’ limitado por la necesidad de
sedacion continua “®*. Esta modalidad solo debe utilizarse en
situaciones de urgencia o cuando no se disponga de otra opcio ‘ny
bajo estrecha vigilancia hemodina “mica’®*. Antes de iniciar la
estimulacio n temporal, se debe considerar la administracio "n de
cronotro picos, teniendo en cuenta los efectos secundarios, las
contraindicaciones y las interacciones con otros medicamentos.
Este grupo de trabajo concluye que, si es posible, debe evitarse
la estimulacio”n transvenosa temporal. En caso necesario, el cable
debe permanecer in situ durante el menor tiempo posible. La
estimulacio’'n temporal deber§a limitarse a tratamientos de
urgencia de pacientes con bradiarritmia grave que provoque
sficope o deterioro hemodina mico y cuando se prevean esas
bradiarritmias. Se recomienda la estimulacio “n transvenosa tem-
poral cuando las indicaciones de estimulacio "n sean reversibles,
como en el contexto de los fa’rmacos antiarr§tmicos, isquemia
miocdrdica, miocarditis, alteraciones electrol$ “ticas, exposicidon

téxica, después de cirug$a cardiaca o como tratamiento puente
para el implante de un marcapasos permanente cuando este
procedimiento no este” disponible de inmediato o no sea posible
por infeccio' n concomitante. Por u’ltimo, si un paciente cumple los
criterios de implante de marcapasos permanente, el procedimiento

debe realizarse con prontitud.

Recomendaciones sobre estimulacio “n cardiaca temporal

Recomendaciones Clase®

Se recomienda la estimulacio’n transvenosa |
temporal en casos de bradiarritmia con deterioro
hemodina mico refractaria a fa’rmacos

cronotro picos intravenosos “°47%®

La estimulacio n transcuta’ nea debe considerarse lla
en casos de bradiarritmia con deterioro

hemodina mico cuando la estimulacio "n

transvenosa temporal no sea posible o no este”

disponible 783...785

Se debe considerar la estimulacio’n transvenosa lla
temporal cuando este” indicada la estimulacio "n

inmediata y se espera que las indicaciones de
estimulacio” n sean reversibles, como en el contexto

de isquemia mioca’rdica, miocarditis, alteraciones
electrolSticas, exposicid n tdxica o después de

cirug3a cardiaca’’*""?

Debe considerarse una estimulacio”n transvenosa lla
temporal como tratamiento puente al implante de

un marcapasos permanente, cuando este no este”
disponible de inmediato o no sea posible debido a

una infeccio n concomitante 77773

Para la estimulacio n transvenosa temporal a largo lla
plazo, se debe considerar un cable de “jacio "'n

activo insertado a trave s de la piel y conectado a un
marcapasos externo ®41776.777.779

2 Clase de recomendacion.
® Nivel de evidencia.

Nivel ®
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11.4. Tratamiento perioperatorio de pacientes con
des“brilador automa “tico implantable

Varias sociedades profesionales han publicado documentos
para asosorar sobre el tratamiento perioperatorio de los pacientes
con DEI’®®-789 |a tabla 24 del material adicional resume
las recomendaciones generales sobre el tratamiento de estos
pacientes.

La interferencia electromagne “tica (IEM) puede inducir sobrede-
teccion (mds probable con los cables unipolares), activacio ' n de
sensores sensibles a frecuencia, reinicio del dispositivo u otros
danos. La fuente de IEM mads habitual es el electrocauterio,
aunque es poco frecuente en el electrocauterio bipolar a ma “s de
5 cm del DEI y el electrocauterio monopolar por debajo del nivel
umbilical "°°. Para reducir el riesgo de IEM, se debe aplicar
electrocauterio monopolar en pulsos cortos ( < 5 s), con los
parches cutdaneos alejados del area del dispositivo. Otras fuentes
de IEM son los procedimientos de radiofrecuencia, estimuladores
nerviosos y otros dispositivos electro “nicos.

La estrategia perioperatoria debe adaptarse en funcio "'n de las
necesidades y los valores individuales de los pacientes, el
procedimiento y el dispositivo “%¢7%% La mayor&a de los
procedimientos no requerira “n intervencio’n alguna’®*. Para los
pacientes dependientes de marcapasos, se debe aplicar un ima’n
durante la aplicacio” n de pulsos de ondas cortas de diatermia o, si
es probable que haya IEM o no se puede garantizar la estabilidad
del iman, el dispositivo debe reprogramarse a un modo
asincrénico (VOO/DOO). La respuesta a la aplicacion de imanes
puede diferir entre los fabricantes de dispositivos. Los DEI con
funcio n de respuesta en frecuencia que utilizan un sensor activo
tambi€ n pueden requerir la aplicacio’'n de un iman o la
desactivacion de esta funcion para evitar una estimulacio "n
rapida inapropiada. Se recomienda interrogar el DEI tras la
intervencio’'n cuando se sospeche mal funcionamiento o el
dispositivo haya estado expuesto a fuertes IEM.

11.5. Des“brilador automa “tico implantable y pra “ctica
deportiva

El ejercicio regular esta” muy recomendado para la prevencio "n
de las enfermedades cardiovasculares "°% 7% Las restricciones
impuestas a los pacientes con marcapasos, cuando corresponda,
estaran motivadas por la enfermedad cardiovascular subyacente.
Por lo tanto, es importante abordar los problemas derivados de la
practica deportiva de los pacientes portadores de marcapasos
como parte del proceso de toma de decisiones compartida. Se han
publicado recomendaciones integrales para la actividad f§ “sica de
los pacientes con enfermedad cardiovascular "7,

Existe consenso en que los deportes de contacto (como el rugby
o las artes marciales) deben evitarse para no correr el riesgo de
danar los componentes del dispositivo o causar hematoma en el
sitio del implante. Para la participacio “n en deportes como fu” tbol,
baloncesto o béisbol, se recomienda utilizar escudos protectores
especiales que reduzcan el riesgo de golpes en el dispositivo. Se
debe tener en cuenta los intereses deportivos del paciente y el
dominio del brazo derecho o izquierdo al seleccionar el sitio de
implante, y se puede considerar la colocacio "n submuscular para
reducir el riesgo de impacto. Es preferible el acceso vascular lateral
para prevenir el riesgo de aplastamiento subclavio del cable
asociado con el movimiento de los brazos por encima del nivel de
los hombros. Se recomienda abstencio n de la prdctica de ejercicio
vigoroso y el ejercicio de brazos homolateral las 4-6 semanas
posteriores al implante del dispositivo.
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Es importante tener presente que las recomendaciones sobre la
actividad deportiva de los pacientes con DAI di“eren de las de los
pacientes con marcapasos’°"7%8,

11.6. Cuando la estimulacio “n cardiaca ya no esta” indicada

Existen varias opciones para el tratamiento de los pacientes
portadores de sistemas de marcapasos que ya no tienen indicada la
estimulacio n:

1. Dejar el generador de marcapasos Yy los cables in situ.
2. Explantar el generador de marcapasos y abandonar los cables.
3. Explantar el generador de marcapasos y los cables.

La viabilidad de la opcio’n 1 depende del comportamiento del
generador al “nal de su vida u “til, que a su vez depende del
fabricante, y puede ser erra’tico y provocar complicaciones en casos
excepcionales’®. La opcion 1 es la preferida para subgrupos de
pacientes fra giles y ancianos seleccionados.

La opcion 2 conlleva bajo riesgo del procedimiento, pero puede
conllevar las desventajas del abandono del cable, como futuras RM.
Es necesario tener en cuenta, sobre todo en pacientes ma’s jovenes,
la posibilidad de una futura extraccio “n de los cables abandonados
debido a infeccio’'n, asS como el riesgo asociado con la mayor
duracio n del procedimiento. Varios estudios han demostrado que
los procedimientos de extraccio “n de cables abandonados conllevan
mayor complejidad, menor e “xito del procedimiento y mayores
tasas de complicaciones. 8°°:--803

La opcion 3 es la que tiene el riesgo inicial ma “s alto, pero elimina
todas las posibilidades de complicaciones ulteriores relacionadas
con el dispositivo. Cuando se lleva a cabo en centros especializados
con alto volumen de intervenciones y los actuales instrumentos de
extraccio n, las tasas de éxito son elevadas y hay pocas compli-
caciones®®?. Este enfoque puede ser apropiado para pacientes
jévenes con bajo riesgo de extraccio n intervenidos por un operador
experimentado.

Como parte del enfoque centrado en el paciente, la decisio "'n
debe basarse en un analisis del cociente riesgo-bene“cio individual
mediante un proceso de toma de decisiones compartida con el
paciente y sus cuidadores. Se debe proporcionar informacio “'n
su“ciente para que la toma de decisiones sea informada. Los
factores importantes que tener en cuenta son la edad del paciente,
su estado general, sus comorbilidades, el sistema de marcapasos, la
duracio n delimplante del cable y la esperanza de vida del paciente.

Recomendaciones para cuando la estimulacio “n cardiaca ya no esta’

indicada
Recomendacio’ n Clase® Nivel °
Cuando el marcapasos ya no esté indicado, la | ©

estrategia de tratamiento debe basarse en un
analisis del riesgo-bene“cio individual siguiendo
un proceso de toma de decisiones compartida con
el paciente

2 Clase de recomendacion.
b Nivel de evidencia.

11.7. Seguimiento del dispositivo

En este apartado se tratan los principios generales del
seguimiento, ya que las recomendaciones detalladas esta’n fuera
del alcance de este documento. El paciente y el dispositivo deben
tratarse como una sola entidad, y la programacio “n del dispositivo
debe estar adaptada a las necesidades del paciente. Los objetivos
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Tabla 13
Frecuencia de seguimiento de marcapasos y terapia de resincronizacio "n
cardiaca, presencial o en combinacio”n con gestid n del dispositivo a distancia.

Solo en consulta En consulta + remoto

Todos los En las primeras 72h y 2- En consulta en las
dispositivos 12 semanas después del primeras 72 hy 2-
implante 12 semanas después del
implante
TRC-M o EHH Cada 6 meses A distancia cada 6 meses
y presencial cada
12 meses*
Monocameral/ Cada 12 meses y cada 3-6 A distancia cada 6 meses
bicameral meses cuando haya signos y presencial cada 18-24

de agotamiento de la meses*

batersa

EHH: estimulacio’n del haz de His; TRC-M: terapia de resincronizacio “n cardiaca con
marcapasos.

*El seguimiento a distancia solo puede sustituir a las visitas en consulta si los
algoritmos de umbral de captura automa “tica funcionan con precisio 'n (y se han
veri“‘cado previamente en la consulta).

Es posible que se requiera un seguimiento adicional en la consulta (p. €j., para
veri“‘car el efecto cl$'nico de la modi‘cacio 'n de la programacio'n o para el
seguimiento de un problema te “cnico). La monitorizacio ' n a distancia (es decir, de
alertas prede“nidas) debe implementarse siempre con los seguimientos a distancia.

son a) garantizar la seguridad del paciente; b) proporcionar
estimulacio’ n “siolo” gica; ¢) mejorar la calidad de vida del paciente;
d) mejorar el tratamiento cl$ 'nico del paciente, y e) maximizar la
longevidad del dispositivo. No debe pasarse por alto la necesidad
de hacer un seguimiento de la enfermedad cardiaca subyacente.
Ademas del control te”cnico y la optimizacio "n de la programacio’n,
es necesario asesorar adecuadamente al paciente y su familia para
que estos objetivos se cumplan. La frecuencia de seguimiento
depende del tipo de dispositivo (la TRC y la EHH se asocianconma’s
problemas clSnicos o t€cnicos y necesitan una vigilancia ma’s
estrecha) y si se gestiona a distancia ( tabla 13).

La gestion del dispositivo a distancia incluye el seguimiento a
distancia con interrogacio “n completa del dispositivo a intervalos
programados (para sustituir las visitas al consultorio), monito-
rizacio n a distancia con transmisio "n no programada de eventos
de alerta prede“nidos y seguimiento iniciado por el paciente con
interrogaciones no programadas tras sufrir un evento cl$ nico real
o percibido. La mayor§a de los estudios se han centrado en
pacientes con DAl y TRC-D, y han mostrado una reduccio’n
signi“cativa del retraso entre la deteccio “n del evento arr§tmico y
la decisidn clénica, as§como menos descargas inapropiadas 5°°.
Dos ensayos aleatorizados de no inferioridad con marcapasos
unicameral 8> o bicameral 8°°8°® (no TRC-M) han demostrado
que las visitas al consultorio se pueden espaciar de manera
segura a intervalos de 18 a 24 meses si los pacientes esta’n en
monitorizacio ' n a distancia con dispositivos que tienen algorit-
mos de umbral automa’tico. El espaciamiento de las visitas
programadas es especialmente u'til para pacientes ancianos con
movilidad limitada, aunque tambie “nlo es para pacientes jo venes
o de mediana edad con trabajos a tiempo completo, compro-
misos familiares, etc., y en situaciones espec§“cas (p. €j., para
evitar la exposicio”n durante una pandemia).

Es importante controlar la gestio “n de los dispositivos a distancia
mediante una con“guracio “'n adecuada que ofrezca un enfoque
estructurado para el seguimiento a distancia y una respuesta
oportuna a las alertas. Los proveedores externos pueden ser
Gtiles para clasi“car las alertas y ayudar en esta tarea °°7. Es
importante destacar que se debe cumplir la regulacio “n general
sobre proteccio n de datos, tal y como se describe en un reciente
documento de la ESC/EHRA sobre asuntos regulatorios %%,
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Recomendaciones sobre el seguimiento de marcapasos y terapia de
resincronizacio “n cardiaca con marcapasos

Nivel ®

Recomendaciones Clase®

Se recomienda la gestid n del dispositivo a |
distancia para reducir el nu”“mero de visitas
presenciales de seguimiento de los pacientes
portadores de marcapasos que tengan di“cultades

para acudir a la consulta me”dica (problemas de
movilidad reducida o preferencias del

paciente) 805,806,809

Se recomienda la monitorizacio “n a distancia en |
caso de que un componente del dispositivo se haya
retirado del mercado o vaya a retirarse

préximamente, para permitir la deteccio “n precoz

de episodios, especialmente en pacientes con

mayor riesgo (como los dependientes de

marcapasos)

El seguimiento sistema’tico en consulta de los lla

marcapasos monocamerales y bicamerales de los
pacientes con gestio n del dispositivo a distancia
puede espaciarse hasta 24 meses®°*8%¢

Se debe considerar la gestion a distancia del lla B

marcapasos para tener una deteccio’'n mas precoz
de los problemas cl¥nicos (como arritmias) o
técnicos (como fallo del cable o agotamiento de la
bateréa)s"”m

2 Clase de recomendacion.
b Nivel de evidencia.

12. ATENCION CENTRADA EN EL PACIENTE Y TOMA DE
DECISIONES COMPARTIDA EN LA ESTIMULACIR CARDIACAY LA
TERAPIA DE RESINCRONIZACI® CARDIACA

La atencion centrada en el paciente es un proceso hol§’stico que
pone de relieve la interrelacio “n entre el paciente y el me “dico en los
temas de salud y tiene en cuenta las necesidades, las creencias, las
expectativas, las preferencias, los objetivos y los valores del
paciente ®**-#13 En la atencién centrada en el paciente, el foco esta’
puesto en la toma de decisiones compartida, aceptando que los
pacientes suelen preferir un papel activo en las decisiones sobre su
salud®*®15  Se ha demostrasdo que este enfoque mejora los
resultados cl$nicos y la experiencia me’dica®“®®, Los clhicos
tienen el deber de de“nir y explicar el problema de salud y hacer
recomendaciones sobre la mejor evidencia entre todas las opciones
disponibles en ese momento, incluso no tratar, al tiempo que
se garantizan los valores y las preferencias del paciente
(“gura 16 )817...820_

Los medios que ayudan al proceso de toma de decisiones, como
lainformacio”n escrita, los sitios web interactivos o las aplicaciones,
pueden complementar el asesoramiento de los me “dicos y, por lo
tanto, facilitar la toma de decisiones compartida %?2. Cuando se
utilizan ayudas para la toma de decisiones, los pacientes se sienten
mas informados, tienen una percepcio 'n del riesgo md's precisa y
participan ma’s activamente en la decisio’ n®?*. Para los pacientes
con de“ciencias en el lenguaje hablado o poco nivel de
alfabetizacio n y aquellos con deterioro cognitivo, se recomiendan
estrategias de comunicacio'n, como la intermediacio’'n de un
int€ rprete cuali“cado, para ayudar al paciente a tomar una
decisién equilibrada 2*--#2% El uso de material educativo contri-
buye a promover el aprendizaje de los pacientes 527839 Depen-
diendo de las necesidades y las preferencias del paciente, la
instruccio’'n debe darse antes del implante, al alta y durante el
seguimiento utilizando un enfoque centrado en la persona
(tabla 14). Antes del alta todos los pacientes deben recibir un
folleto proporcionado por el fabricante y una tarjeta de identi“-
cacioén del dispositivo.

Este Grupo de Trabajo quiere subrayar la importancia de la
atencion centrada en el paciente y la toma de decisiones

cESC 2021
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Los punos de inicio de frase estan mal colocados. Lo correcto es:

o Defina y explique el de salud y ita que hay opcit Comente las posibles opciones de tratamiento,
también que los pacientes con capacidad para decidir tienen el derecho de rechazar el tratamiento con MP/TRC, incluso
si dependen del marcapasos
Las consultas deben tratarse de maner: os participantes en la

Ayude al paciente a explorar y comparar las opciones terapéuticas

*Proporcione una descripcion general del proceso para el implante y aborde todos los aspectos del

funcionamiento del dispositivo y la enfermedad que trata

las

Introduzca los valores y las preferencias del paciente

oC el iento con distint ayuda a facilitar la TDC. Para los pacientes con dificultades

para expresarse, deterioro cognitivo o poca formacion en temas de salud, hay que servirse de mltiples estrategias

Alcance una decision con el paciente

ia con especial

. @ESc—
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Figura 16. Ejemplo de decisio n compartida con el paciente para el que se considera el implante de marcapasos/TRC. MP: marcapasos; TDC: toma de decisiones
compartida; TRC: terapia de resincronizacio “n cardiaca. Modi“cado de los principos del enfoque SHARE &%,

Tabla 14

Temas y contenido que la formacio "n del paciente podr§’a incluir.

Temas

BiofSsicos

Funcionales

Economicos
Emocionales

Sociales

Eticos

Practicos

Contenido que la formacio”n del paciente puede incluir

Enfermedad/afeccid n, indicacio n de marcapasos, proceso de implante, posibles complicaciones y mal funcionamiento perioperatorio o tards ‘o,
funcio n y aspectos técnicos del marcapasos/TRC, noti“cador del paciente (si corresponde), sustitucio “n de la baterSa
Demostracio n con marcapasos de prueba

Actividades diarias: movilidad, actividades f§ sicas y deportivas, posibles restricciones f§ sicas (movimientos de brazos), actividad sexual, restricciones
a la conduccid n, viajes, cuidado de heridas, toma de medicamentos

Signos y s$itomas posoperatorios normales y autocuidado; dolor, rigidez en el hombro, hinchazo “n o sensibilidad alrededor del bolsillo del
marcapasos

Costes del tratamiento y derechos en el sistema de seguridad social, temas relacionados con los seguros me “dicos, bajas por enfermedad
Posibles emociones y reacciones al tratamiento con marcapasos: ansiedad, preocupaciones, imagen corporal

Apoyo disponible: apoyo telefo “nico, sesiones grupales presenciales, foros de pacientes y grupos de apoyo entre pares
Posibles restricciones laborales e interferencias electromagne “ticas

Derechos y deberes de los pacientes y del personal me “dico y sanitario: consentimiento/rechazo del tratamiento con marcapasos o TRC o interrupcio
del tratamiento
Informacio’n sobre la inscripcio”n en el registro nacional de marcapasos

Informacio”n de contacto de la tarjeta identi“cativa del marcapasos al hospital/cls “nica
Rutinas de seguimiento: a distancia y/o presencial
Doénde obtener ma's informacio’ n: fuentes “ables disponibles en internet, organizaciones que brindan informacio  “n “able sobre temas de salud

TRC: terapia de resincronizacio n cardiaca.

‘n

cESC 2021
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compartida entre pacientes y me “dicos. La decisién de implantar un
marcapasos/TRC debe basarse en la mejor evidencia disponible
teniendo en cuenta los riesgos-bene“cios individuales de cada
opcidn, las preferencias del paciente y los objetivos de la atencio "n
médica. La consulta debe incluir si el paciente es un buen candidato
para el tratamiento con marcapasos/TRC, y las posibles opciones de
tratamiento alternativas deben discutirse de manera que todos las
partes involucradas puedan entender. A partir de los principios de
toma de decisiones compartida y consentimiento/rechazo infor-
mado, los pacientes tienen derecho a rechazar la terapia con
marcapasos, incluso si dependen de un marcapasos.

Recomendaciones sobre la atencio “n centrada en el paciente en estimu-

lacio n cardiaca y terapia de resincronizacio n cardiaca
Recomendacio” n Clase® Nivel ®
Cuando se considera el marcapasos o la TRC, la | C

decision debe basarse en la mejor evidencia
disponible teniendo en cuenta los riesgos-
bene“cios individuales de cada opcio “n, las
preferencias del paciente y los objetivos cl$ "nicos, y
se recomienda seguir un abordaje integral
utilizando los principios de la atencio “n centradaen
el paciente y la toma de decisiones compartida en
la consulta 83836

TRC: tratamiento de resincronizacio 'n cardiaca.
2 Clase de recomendacion.
b Nivel de evidencia.

13. INDICADORES DE CALIDAD

Los indicadores de calidad son instrumentos que sirven para
evaluar la calidad de la atencio”n, incluidos los procesos de atencio”n

Tabla 15

Seleccion de indicadores de calidad desarrollados para pacientes que se someten a implante de dispositivos electro

Indicador de calidad

cESC 2021

Los centros que prestan servicios DEI deben participar en al menos un registro DEI

Numerador: nu”mero de centros que participan en al menos un registro de DEI

Los centros que prestan servicios DEI deben monitorizar e informar sobre el volumen de procedimientos realizados anualmente por cada

operador
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y los resultados cl§nicos®3”. También pueden servir para mejorar la
adherencia a las recomendaciones de las guSas a través de
evaluaciones comparativas de cumplimiento y calidad de la
asistencia®®. El papel de los indicadores de calidad para impulsar
la mejora de la calidad cada vez esta” mas reconocido y esta
atrayendo el intere’s de las autoridades sanitarias, las organiza-
ciones profesionales, las agencias “nanciadoras y la poblacio "n
general®%°,

La ESC reconoce la necesidad de medir e informar sobre la
calidad y los resultados de la atencio "n cardiovascular. Para ello, es
necesario desarrollar e implementar indicadores de calidad
especScos para las enfermedades cardiovasculares. Se ha publi-
cado la metodolog$Sa que la ESC emplea para el desarrollo de los
indicadores de calidad ®3°. Hasta la fecha, se ha elaborado un
conjunto de indicadores de calidad para un grupo inicial de
afecciones cardiovasculares ®3°%° Para facilitar las iniciativas de
mejora de la calidad, se han incluido los indicadores de calidad
de la ESC de enfermedades espectas en las correspondientes GPC
de la ESC?°%#4* Ademas, estos indicadores se han integrado en en
los registros de la ESC como el EurObservational Research
Programme (EORP) y el proyecto European Uni“ed Registries On
Heart Care Evaluation and Randomized Trials(EuroHeart) 842,

Existen varios registros de pacientes sometidos a implante de
DEP*® que permiten extrapolar los datos de la pra “ctica cl$nica
diaria a la calidad y los resultados de atencio "n en el contexto del
DEI'°2. No obstante, faltan indicadores de calidad ampliamente
aceptados que abarquen la naturaleza multiface “tica de la atencio' n
de los pacientes con DEI y puedan servir como puente entre los
registros cl$nicos y las recomendaciones de las guSas. Por ello, en
paralelo a la redaccio n de la presente gu$a, se ha desarrollado un
conjunto de indicadores de calidad para pacientes sometidos a
implante de DEI. En la tabla 15 se presenta una seleccién de estos

“nicos cardiovasculares.
Dominio

Indicador de calidad
estructural #

Indicador de calidad
estructural

Numerador: nu”mero de centros que monitorizan e informan sobre el volumen de procedimientos realizados por cada operador

Los centros que prestan servicios con DEI deben disponer de recursos (monitorizacio “n ambulatoria con ECG, ecocardiograf§a) para estrati“car

a los pacientes segun su riesgo de arritmias ventriculares

Numerador: nu”mero de centros con servicio de ECG ambulatorio y ecocardiograf$ ‘a

Los centros que prestan servicios con DEI deben tener una lista de veri“‘cacio “n previa al procedimiento para asegurar que se informa
adecuadamente al paciente y se tiene en cuenta su opinio “n sobre los riesgos, los bene“cios y otras opciones de tratamiento

Indicador de calidad
estructural

Indicador de calidad
estructural

Numerador: nu”mero de centros que tienen una lista de veri“‘cacio “n para asegurar que se informa adecuadamente al paciente sobre los riesgos, los bene‘“cios y otras

opciones de tratamiento antes del implante de DEI

Los centros que prestan servicios con DEI deben haber establecido protocolos para el seguimiento de los pacientes en las 2-12 semanas

porteriores al implante

Indicador de calidad
estructural

Numerador: nu”mero de centros que tienen un protocolo establecido para realizar un seguimiento de los pacientes en las 2-12 semanas posteriores al implante de DEI

Proporcid n de pacientes para los que se considera el implante de DEI que reciben tratamiento antibio

procedimiento

Evaluacién del
paciente

“tico pro“la “ctico 1 h antes del

Numerador: nu”mero de pacientes gque reciben antibio “ticos 1 h antes del implante de DEI

Denominador: nu”mero de pacientes sometidos a implante de DEI

Tasa anual de complicaciones del procedimiento ° a los 30 d3as del implante de DEI

Numerador: nu”mero de pacientes que sufren una o ma’s complicaciones del procedimiento ° en los 30 d3as posteriores al implante de DEI

Denominador: nu”mero de pacientes sometidos a implante de DEI

DEI: dispositivos electro”nicos implantables; ECG: electrocardiograma.

Resultados

cESC 2021

2Los indicadores de calidad estructural son medidas binarias (s§ “/no), por lo que solo se de“ne el numerador.

bSangrado relacionado con DEI, neumoto rax, perforacio n cardiaca, taponamiento, hematoma del bolsillo, desplazamiento del cable (todos requieren intervencio

“n) o infeccio n.
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indicadores de calidad (la lista completa, as§” como sus especi“-
cacionesy la metodolog$'a de desarrollo, se encuentra disponible en
otra publicacio” n®%),

14. MENSAJES CLAVE

Para los candidatos a implante de marcapasos permanente, se
recomienda una evaluacio” n preoperatoria minuciosa y detallada.
Esta evaluaciéon debe incluir: anamnesis y exploracio "n fSsica
cuidadosas, pruebas de laboratorio, documentacio “n del tipo de
bradiarritmia que requiere tratamiento e ima “genes cardiacas. En
casos seleccionados, estan indicadas pruebas adicionales, EEF o
pruebas genéticas.

La monitorizacio’n con ECG ambulatoria es util en la evaluacio™n
de pacientes con sospecha de bradicardia o anomal§’a de la
conduccid n cardiaca para correlacionar las alteraciones del ritmo
con los s&étomas. La eleccién del tipo de monitorizacio “n debe
basarse en la frecuencia y la naturaleza de los s§'ntomas vy las
preferencias del paciente.

Para los pacientes con DNS, incluidos aquellos con DNS de tipo
bradicardia-taquicardia, esta” indicada la estimulacio "n cardiaca
cuando los s&tomas puedan atribuirse claramente a la bradia-
rritmia.

Para los pacientes en RS con BAV permanente o paroxsstica de
segundo o tercer grado de tipo 2 o BAV de alto grado, esta’
indicada la estimulacio 'n cardiaca independientemente de los
sihtomas.

Para los pacientes con FA permanente y BAV permanente o
paroxsstico, esta indicada la estimulacio "n ventricular de un solo
cable.

Para los pacientes con sicope y ca¥as inexplicables, el
diagndstico debe establecerse utilizando los me “todos de
diagndstico disponibles antes de considerar un tratamiento
con marcapasos.

Para los pacientes con IC sintomdticay FEVI  35% pese al TMO
que estdn en RS y tienen QRS con morfologsa de BRI, se
recomienda la TRC cuando la duracio’ n del QRS sea 150 ms, y
debe considerarse cuando el QRS sea de 130-149 ms. Para los
pacientes con QRS sin morfolog§a de BRI, la evidencia del
bene“cio de la TRC es mds dudosa, especialmente si el intervalo
PR es normal y el QRS,< 150 ms. No se debe aplicar TRC a
pacientes con IC y QRS< 130 ms, a menos que sea necesaria la
estimulacio’ n ventricular.

La seleccion de pacientes para TRC basada en imagenes se limita
a la medicio n de la FEVI, mientras que la evaluacio’'n de otros
factores, como la extensio’ n de la cicatriz miocardica, la presencia
de insu“ciencia mitral o lafuncio “n sistdlica del VD, es importante
para prever posibles faltas de respuesta que puedan necesitar
tratamiento adicional (p. ej., valvuloplastia mitral).

Para pacientes con FA permanente, IC sintoma'tica, FEVI 35%y
QRS 130 ms que permanecen en NYHA IlI-1V ambulatoria pese
al TMO, se debe considerar la TRC.

Para los pacientes con FAy TRC, se debe considerar la ablacion de
la UAV cuando no se pueda lograr una estimulacio “n biventricular
efectiva  90-95%.

Para los pacientes con BAV de alto grado y una indicacio'n de
estimulacio’'n cardiaca que tengan IC-FEr (FEVI < 40%), se
recomienda la TRC en lugar de la estimulacio”n del VD.

La EHH puede provocar una activacio n ventricular normal o casi
normal y es una alternativa atractiva a la estimulacio “n del VD.
Por el momento, no hay datos de ECA que indiquen la no
inferioridad de la EHH respecto a la estimulacio "'n del VD en
cuanto a seguridad y e“cacia. Por lo tanto, se puede considerar la
EHH para pacientes seleccionados con BAV, FEVI> 40% y una
estimulacio’ n ventricular prevista > 20%.

Para los pacientes a los que se ofrece la EHH, se debe considerar
caso por caso el implante de un cable de VD de seguridad para la
estimulacio’ n.

La EHH puede corregir la conduccio’ n ventricular en un subgrupo
de pacientes con BRI, de modo que puede usarse en lugar de la
estimulacio’'n biventricular para la TRC-OH en grupos de
pacientes seleccionados.

En pacientes tratados con EHH, es necesario asegurarse de que la
programacio n del dispositivo se adapte a los requisitos
especScos de la EHH.

Se debe considerar el implante de un marcapasos sin cables
cuando no haya un acceso venoso en los brazos o el riesgo de
infeccio n de la bolsa del dispositivo sea particularmente alto y
para pacientes en hemodia’lisis.

Los pacientes sometidos a TAVI tienen mayor riesgo de BAV. Las
decisiones sobre la estimulacio’n cardiaca después del TAVI
deben tomarse en funcio’n de las anomalSas de la conduccidn
nuevas y preexistentes. Se puede considerar la monitorizacio "'n
con ECG ambulatoria durante 7-30 d$"as o EEF para los pacientes
que tras el TAVI tienen BRI nuevo o progresio”n de una anomalSa
de la conduccion preexistente, pero no hay indicacio ‘n de
marpasos en esta fase.

Para los pacientes sometidos a cirug§a por endocarditis o cirugs a
de la valvula tricu” spide que tengan o contraigan un BAV durante
la cirugSa, se debe considerar la colocacion de cables de
estimulacio n epicardica durante la cirugs a.

Para reducir el riesgo de complicaciones, antes de los procedi-
mientos de DEI se debe administrar antibio “ticos. Es preferible
utilizar clorhexidina-alcohol para la desinfeccio “n cutdnea y se
debe intentar el acceso por la vena cefa’lica o axilar como primera
opcidn.

Se debe evitar el tratamiento puente con heparina en los
procedimientos de DEI para minimizar el riesgo de hematoma e
infeccid n del bolsillo.

En pacientes sometidos a reintervencio 'n por el DEI, se puede
considerar un recubrimiento liberador de antibio “ticos para
reducir el riesgo de infeccio n.

La mayor$a de los pacientes con marcapasos o TRC pueden
someterse a una RM cuando esté indicada si no hay cables
epicardicos, cables abandonados o danados o adaptadores/
extensores de cables, y se deben tomar ciertas precauciones.
Se puede ofrecer radioterapia a pacientes con marcapasos o TRC
si la plani“cacio "n del tratamiento es individualizada, antes se ha
estrati“cado el riesgo y se interroga el dispositivo durante el
periodo de radioterapia segu’n las recomendaciones.

La gestion de los dispositivos a distancia es un medio u “til para la
deteccion precoz de problemas cl§nicos y t€cnicos, y permite
espaciar las visitas de seguimiento.

Los principios de la atencio”n centrada en el paciente y la toma de
decisiones compartida deben utilizarse en la consulta tanto antes
de la operacion como durante el seguimiento de los pacientes
candidatos o portadores de marcapasos o TRC.

15. LAGUNAS EN LA EVIDENCIA

Es frecuente que los méedicos responsables de tratar a los
candidatos a marcapasos y TRC y los pacientes deban tomar
decisiones de tratamiento sin disponer de la evidencia adecuada o
sin que exista un consenso de opinio”n de expertos. A continuacio”n
se enumera una lista de problemas comunes que merecen un
futuro abordaje mediante investigacio “n clénica.

El mejor programa de evaluacio”n previa al implante, que incluya
cuando aplicar te’ cnicas de imagen avanzadas que garanticen la
eleccion dptima del DEI para cada paciente.
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El bene“cio de las pruebas gene’ticas para pacientes con DEI
y sus familiares cuando se diagnostique enfermedad de
conduccid n.

Sila estimulacio n con respuesta en frecuencia es bene“ciosa para
los pacientes con DNS.

Si la ablacién con catéter de FA sin marcapasos no es inferior al
implante de marcapasos en cuanto a la ausencia de s$'ntomas
relacionados con la bradicardia en pacientes con pausas de
conversion sintoma'tica despu€s de FA.

Para los pacientes con s&cope re”ejo, se necesitan estudios sobre
el modo de estimulacio”n éptimo.

Para los pacientes con indicacion de estimulacio'n VVI, es
necesario documentar en ECA la e“cacia y la seguridad a largo
plazo de la estimulacio”n sin cables.

Para los pacientes con IC, aln no se ha demostrado que la TRC
mejore el resultado en pacientes sin BRI.

Para los pacientes con FA permanente/persistente, IC y BR, los
efectos bene“ciosos de la TRC no se han demostrado en ECA.
Se necesitan ECA que documenten el efecto de la TRC en
pacientes con IC tratados con los nuevos fa'rmacos para la IC,
como sacubitrilo-valsarta "n, ivabradina y los inhibidores del
cotransportador-2 de glucosa so”dica.

Es necesario documentar los efectos bene“ciosos de la progre-
sién a TRC desde un marcapasos estandar o DAl en pacientes con
IC y alta frecuencia de estimulacio "n del VD.

Cuando se implanta un electrodo de VI, se desconoce si el hecho
de lograr la activacio'n mas tardSa mecanica o eléctricamente
mejora el efecto de la TRC y el pronostico del paciente.

Se desconoce si el empleo de alguna t€ cnica de imagen antes del
implante para decidir la colocacio “n de los cables de VIy VD en la
TRC mejora el resultado clSnico.

De los pacientes con indicacio’'n de marcapasos permanente y
necesidad de alta frecuencia de estimulacio "'n del VD debido a
BAV, se desconoce que caracterSsticas del paciente y del
tratamiento predicen el desarrollo de miocardiopat§ ‘a inducida
por marcapasos o IC.

Para los pacientes con BAV y una indicacio'n de estimulacio'n
cardiaca, es necesario demostrar en ECA la e“cacia y la seguridad
alargo plazo de la EHH como alternativa a la estimulacio “ndel VD.
Ademas, aln no se han de“nido los criterios de seleccio "n de los
pacientes con mas probabilidad de bene“ciarse de la EHH.

Para los pacientes con IC e indicacion de TRC, es necesario
demostrar en ECA la e“cacia y la seguridad a largo plazo de la
EHH como alternativa a la TRC o como parte de la TRC con
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estimulacio” n biventricular. Tampoco se han de“nido los criterios

de seleccion de los candidatos a TRC con mas probabilidad de
bene“ciarse de la EHH.

Se necesitan mas estudios para determinar si la EHH podr§ a
mejorar la respuesta de los pacientes que no responden a la TRC.
Queda por documentarse la e“cacia y la seguridad de la
estimulacio’ n de la regio n de la rama izquierda.

No se ha documentado la superioridad de una ubicacio "n
espec3ca para el cable de VD (es decir, septal, tracto de salida
o0 apical) para la estimulacio “n estandar para bradicardia o la TRC.
Se necesita mejorar la prediccio’'n de qui€n desarrollara’ BAV
después del TAVI.

Para los pacientes sintomaticos con MCH terminal y BRI, es
necesario de“nir mejor los criterios para implante de TRC y
documentar las caracter§’sticas clénicas asociadas con el bene“cio
del procedimiento.

Debe investigarse el tratamiento o “ptimo, incluida la estimula-
cion cardiaca, para los pacientes con BAV conge€ nito.

Para los candidatos a marcapasos que tengan miocardiopats as y
supervivencia esperada > 1 ano y no cumplan los criterios
estandar para implante de DEI, se deben de“nir mejor los
criterios para implantar un DEI en lugar de un marcapasos.
Queda por determinar el tratamiento preoperatorioo “ptimo en el
implante de DEI y la utilizacio 'n de desinfeccion cutdnea
preoperatoria o la descolonizacio 'n prehospitalaria de los
portadores de S. aureus

Sigue sin establecerse el abordaje dptimo de los diferentes
componentes del procedimiento de implante de DAI, especial-
mente en cuanto a eleccio’'n del acceso venoso, los cables de
“jacio’n activos o pasivos en las cdamaras del lado derecho, los
sitios de estimulacio’n espec&cos, la aplicacio'n de agentes
hemostdticos en el bolsillo, los tipos de sutura y la aplicacio “n de
vendaje compresivo al “nal del procedimiento.

Los pacientes con necesidad de estimulacio” n cardiaca inmediata
a veces presentan “ebre e infeccio’'n; por lo general, el
tratamiento incluye marcapasos transvenosos temporales y
antibio'ticos, seguidos de implante de un marcapasos perma-
nente una vez que se ha resuelto la infeccio "n. Se desconoce si el
implante de un marcapasos permanente inmediatamente
después de iniciar el tratamiento antibio “tico ser$a lo adecuado.
Se debe estudiar el papel de la educacio n del paciente, la atencio’n
centrada en el paciente y la toma de decisiones compartida en la
poblacio n de pacientes con DAL
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16. MENSAJES DE LA GUA SOBRE QUEHACER Y QUENO

Recomendaciones Clase® Nivel °
Evaluacio n de pacientes con bradicardia o enfermedad del sistema de conduccio “n sospechadas o documentadas
Monitorizacio'n

Se recomienda monitorizacio "n con ECG ambulatoria para la evaluacio n de pacientes con sospecha de bradicardia a “n de correlacionar las | C
anomalsas del ritmo con los s§ntomas

Masaje carot&leo

Se recomienda el MSC después de excluir estenosis carot§dea® para pacientes con sdncope de causa desconocida compatible con un | B
mecanismo re”ejo o s§'ntomas relacionados con la presio”n/manipulacio”n de la regid n del seno carotSdeo

Prueba de esfuerzo

Se recomienda una prueba de esfuerzo para pacientes con s§ntomas sospechosos de bradicardia durante o inmediatamente despue s del | ©
esfuerzo

Imagen

Se recomiendan pruebas de imagen cardiaca para los pacientes con bradicardia sintoma tica sospechada o documentada para evaluar la | ©

presencia de cardiopatSa estructural, determinar la funcio “n sistdlica del VI y diagnosticar las posibles causas de las anomal$‘as de la
conduccion

Pruebas de laboratorio

Ademads de las pruebas de laboratorio previas al implante ¢, se recomienda realizar pruebas espec$“cas si hay sospecha cl$nica de posibles | ©
causas de bradicardia subyacentes (p. €j., pruebas de funcio”n tiroidea, t§'tulo de Lyme, concentracio”n de digita’licos, potasio, calcio y pH) para
diagnosticar y tratar estas afecciones.

Evaluacion del sueno
Se recomienda el cribado de SAS en pacientes con sihtomas de SAS y cuando haya bradicardia grave o BAV avanzado durante el suen o | c
Recomendaciones sobre grabador en bucle implantable

Para los pacientes con s&cope inexplicado poco frecuente (menos de una vez al mes) u otros s§ ‘ntomas que se sospecha causados por |
bradicardia cuya evaluacio”n integral no ha podido demostrar una causa, se recomienda monitorizacio “n ambulatoria a largo plazo con RBI

Estimulacién cardiaca para bradicardia y enfermedad del sistema de conduccim

La estimulacio n esta indicada en la DNS cuando los s$ntomas puedan atribuirse claramente a bradiarritmias |

Para los pacientes sintoma ticos con DNS en forma de bradicardia-taquicardia, la estimulacio “n estd indicada para corregir las bradiarritmias y |
facilitar el tratamiento farmacolo “gico, a menos que se pre“era la ablacio’n de la taquiarritmia

No se recomienda la estimulacio n para los pacientes con bradiarritmias relacionadas con la DNS asintoma “ticas o que se deban a causas
transitorias reversibles

Para los pacientes en RS con BAV permanente o paroxSstico de segundo o tercer grado (avanzado o alto grado), infranodular 2:1, esta “ indicada |
la estimulacio”n independientemente de los s3'ntomas ©

Para los pacientes con arritmia auricular (principalmente FA) y BAV permanente o paroxs “stico de tercer grado (avanzado o alto grado), esta” |
indicada la estimulacio “n independientemente de los s§'ntomas

Para los pacientes con FA permanente que necesiten un marcapasos, se recomienda la estimulacio “n ventricular con respuesta en frecuencia |
No se recomienda la estimulacio n para pacientes con BAV debido a causas transitorias que puedan corregirse y prevenirse

Para pacientes con s&cope inexplicable y bloqueo bifascular, el marcapasos esta “ indicado cuando el I-HV basal sea 70 ms o haya bloqueo
intrahisiano o infrahisiano de segundo o tercer grado durante la estimulacio “n auricular incremental o respuesta anormal al estre ‘s
farmacolo gico

Para los pacientes con DNS y DDD, se recomienda minimizar la estimulacio “n ventricular innecesaria mediante la programacio "n | -
B
B
©
C
C
C
C
B
La estimulacio n esta indicada para los pacientes con BR alternante con o sin s§’ntomas ©
No se recomienda la estimulacio”n para los pacientes con BR asintoma'tico o bloqueo bifascicular B
Recomendaciones sobre la estimulacio para el s$icope re”ejo

La estimulacio n cardiaca bicameral esta” indicada para reducir el s§'ncope recurrente en pacientes mayores de 40 an 0s con sicope recurrente,
impredecible y grave que tengan:

Pausas asistdicas sintoma'ticas documentadas esponta’ neas > 3 s 0 pausas asintomdticas > 6 s por parada sinusal o BAV o

S#Hidrome del seno carotS'deo cardioinhibitorio o

S#icope asistélico durante la basculacio”n

La estimulacio n cardiaca no estd indicada en ausencia de un re”ejo cardioinhibitorio documentado
No se recomienda la estimulacio”n cardiaca para pacientes con casdas inexplicadas en ausencia de cualquier otra indicacio “n documentada

No se recomienda la estimulacio”n cardiaca para pacientes con s3ncope inexplicado sin evidencia de DNS o anomal$ ‘a de la conduccio n

TRC

Se recomienda la TRC para los pacientes sintomaticos con IC en RS que tengan FEVI  35%, QRS 150 ms y QRS con morfologSa de BRI a pesar |
del TMO con el “n de mejorar los s3 ‘ntomas y reducir la morbimortalidad



e64 M. Glikson et al./Rev Esp Cardiol. 202Z5(5):430.e1...430.e86

(Continuacion)

La TRC no esfaindicada para pacientes con IC y QRS < 130 ms que no tengan indicacio n de estimulacio’n del VD

Para los pacientes con FA sintomdtica y frecuencia cardiaca incontrolada candidatos a ablacio “n de la UAV (independientemente de la
duracio n del QRS), se debe considerar TRC en caso de IC-FEr

Se recomienda la TRC en lugar de la estimulacio n del VD para los pacientes con IC-FEr (< 40%) independientemente de la clase funcional
NYHA que tengan indicacio”n de estimulacio”n ventricular y BAV de alto grado, con el “n de reducir la morbilidad. Esto incluye a los pacientes
con FA

Para los pacientes candidatos a DAI que tengan indicacio n de TRC, se recomienda el implante de TRC-D

Recomendaciones sobre la estimulacio del haz de His
Para los pacientes tratados con EHH, se recomienda una programacio “n del dispositivo adaptada a los requisitos especs$ “cos de la EHH
Estimulacioén en el infarto agudo de miocardio

Las recomendaciones para el implante de un marcapasos permanente son las mismas que para la poblacio “n general (apartado 5.2) cuando el
BAV no se resuelva tras una espera de al menos 5 dSas después del IM

No se recomienda estimulacio”n cardiaca si el BAV se resuelve después de la revascularizacio n o espontd neamente
Recomedaciones sobre la estimulacio tras cirug&a cardiaca y trasplante de coraztn

En el BAV de alto grado o completo tras cirugs$ ‘a cardiaca, estaindicado un periodo de observacio “n cl$nica de al menos 5 dSas para evaluar sila
alteracio n del ritmo es transitoria y se resuelve esponta “neamente. No obstante, en caso de BAV completo con ritmo de escape bajo o nulo, el
periodo de observacio n puede acortarse si la resolucio”n espontéanea es poco probable

Para los pacientes que requieren estimulacio “n después de la sustitucio'n mecanica de la vélvula tricu” spide, debe evitarse el implante de un
cable de VD transvalvular

Recomendaciones sobre la estimulacio cardiaca despues del TAVI

vs]
) ) @ 0 (9] v}

Se recomienda la estimulacio’n permanente para lospacientes con BAV completo o de alto grado que persista 24-48 h tras el TAVI
Se recomienda la estimulacio’n permanente para los pacientes con BR alternante de nueva aparicio “n después del TAVI

El implante pro“la “ctico de marcapasos permanente antes del TAVI no esta” indicado para pacientes con BRD que no tengan indicacio "n de
marcapasos permanente

Recomendaciones sobre la estimulacio cardiaca para pacientes con cardiopat& congénita

(@]

Para los pacientes con BAV congénito completo o de alto grado, se recomienda la estimulacio “n cardiaca si se presenta uno de los siguientes
factores de riesgo:

a. Seitomas

b. Pausas> 3 veces la duracidn del ciclo del ritmo de escape ventricular

c. Ritmo de escape con QRS ancho

d. Intervalo QT prolongado

e. Ectopia ventricular compleja

f. Frecuencia cardiaca media diurna < 50 Ipm

Recomendaciones sobre estimulacio cardiaca en enfermedades raras

Estaindicada la estimulacio “n permanente para pacientes con enfermedades neuromusculares como distro“a mioto  “nica tipo 1 y cualquier
tipo de BAV de segundo o tercer grado o I-HV 70 ms, con o sin séntomas’

Recomendaciones sobre el implante de dispositivos y el tratamiento perioperatorio

Se recomienda la administracio " n preoperatoria de pro“laxis antibio “tica dentro de la primera hora de laincisio “n cutd nea para reducir el riesgo
de infeccio n por DEI

No se recomienda el tratamiento puente con heparina para lospacientes anticoagulados

mII O

No se recomienda el implante de marcapasos permanente en pacientes febriles. Debe retrasarse el implante hasta que el paciente haya
estado afebril al menos 24 h

Recomendaciones sobre resonancia magiiea para pacientes portadores de marcapasos

Para los pacientes con sistemas de marcapasos compatibles con RM (sistemas condicionales) ¢, la RM es segura siguiendo las instrucciones del
fabricante

Recomendaciones sobre la estimulacio cardiaca temporal

Cc

Se recomienda la estimulacio’ n transvenosa temporal en casos de bradiarritmia con deterioro hemodina “mico refractario a fa’rmacos
cronotro picos intravenosos

Recomedaciones para cuando la estimulacin cardiaca ya no estaindicada

(@]

Cuando el marcapasos ya no esté indicado, la estrategia de tratamiento debe basarse en un ana ’lisis del riesgo-bene‘“cio individual siguiendo
un proceso de toma de decisiones compartida con el paciente

Recomendaciones sobre el segumiento del marcapasos y la terapia de resincronizacicardiaca con marcapasos

Se recomienda la gestid n del dispositivo a distancia para reducir el nu “mero de visitas de seguimiento presenciales a los pacientes portadores
de marcapasos que tengan di“cultades para acudir a la consulta me “dica (problemas de movilidad reducida o preferencias del paciente)

O

Se recomienda la monitorizacio “n a distancia en caso de que un componente del dispositivo se haya retirado del mercado o vaya a retirarse
préximamente, para permitir la deteccio “n precoz de episodios, especialmente en los pacientes con mayor riesgo (como los dependientes de
marcapasos)
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Recomendaciones sobre la atencio centrada en el paciente en estimulacitn cardiaca y terapia de resincronizacion cardiaca

Para los pacientes considerados para marcapasos o TRC, la decision debe basarse en la mejor evidencia disponible teniendo en cuenta los | C
riesgos-bene“cios individuales de cada opcio “n, las preferencias del paciente y los objetivos cl$ nicos, y se recomienda seguir un abordaje
integral utilizando los principios de la atencio “n centrada en el paciente y la toma de decisiones compartida en la consulta

FA: “brilacio " n auricular; BAV: bloqueo auriculoventricular; BR: bloqueo de rama; BRD: bloqueo de rama derecha; BRI: bloqueo de rama izquierda; DEI: dispositivo electro “nico
implantable; DNS: disfuncio ‘n del nddulo sinusal; ECG: electrocardiograma; EEF: estudio electro“solo “gico; FEVI: fraccion de eyeccidon del ventr§culo izquierdo; IC:
insu“ciencia cardiaca; IC-FEr: insu“ciencia cardiaca con fraccio “n de eyeccidn reducida; I-HV: intervalo His-ventr§ ‘culo; IM: infarto de miocardio; MSC: masaje del seno

carotddeo; NYHA: New York Heart Association; RBI: registrador en bucle implantable; RM: resonancia magne “tica; RS: ritmo sinusal; SAS: s§ndrome de apnea del suen o; TAVI:
implante percuta’neo de valvula ad rtica; TMO: tratamiento me “dico dptimo; TRC: terapia de resincronizacio “n cardiaca; TRC-D: terapia de resincronizacio n cardiaca con

des"“brilador; UAV: unio “n auriculoventricular; VD: ventr§ “culo derecho; VI: ventr§ culo izquierdo.

2 Clase de recomendacion.
> Nivel de evidencia.

¢ No se debe realizar MSC a pacientes con accidente isquée mico transitorio previo, accidente cerebrovascular o estenosis carot§ ‘dea conocida. La auscultacid n carotSdea debe
realizarse antes del MSC. Si hay soplo carotSdeo, se debe realizar una ecografSa carot&dea para excluir enfermedad de la caro "tida.

¢ Hemograma completo, tiempo de protrombina, tiempo de tromboplastina parcial, creatinina se

“rica y electrolitos.

¢ En QRS estrecho asintomético y BAV 2:1, se puede evitar la estimulacio “n si hay sospecha cl3nica de bloqueo suprahisiano (se observa Wenckebach concomitante y el

bloqueo desaparece con el esfuerzo) o si este se ha demostrado en el EEF.

T Siempre que esté indicada la estimulacio 'n en una enfermedad neuromuscular, se debe considerar la TRC o el DAI de acuerdo con las gu$ “as correspondientes.
9 Combinacid n de generador con sistema condicional para RM y cables del mismo fabricante.
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