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Abreviaturas y acrónimos

AV: auriculoventricular
BAV 1: bloqueo auriculoventricular de primer grado
BR: bloqueo de rama
BRD: bloqueo de rama derecha
BRI: bloqueo de rama izquierda
BS: bradicardia sinusal
Cardio-RM: cardiorresonancia magnética
CGPC: Comité de Guías de Práctica Clínica
DAI: desfibrilador automático implantable
DM-ED: distrofia muscular de Emery-Dreifuss
DSVI: disfunción sistólica del ventrículo izquierdo
EAT: estimulación antitaquicárdica
ECG: electrocardiograma
EEF: estudio electrofisiológico
ESC: Sociedad Europea de Cardiología
FA: fibrilación auricular
FE: fracción de eyección
FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo
FV: fibrilación ventricular
GBI: grabador de bucle implantable
HR: hazard ratio
HV: His-ventricular
IC: insuficiencia cardiaca
IC95%: intervalo de confianza del 95%
ICC: insuficiencia cardiaca congestiva
IM: insuficiencia mitral 
MCH: miocardiopatía hipertrófica
NYHA: New York Heart Association
OR: odds ratio
QALY: años de vida ajustados por calidad de vida
RCIV: retraso de conducción intraventricular
RIV: retraso interventricular
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RS: ritmo sinusal
SQTL: síndrome de QT largo
SSE: síndrome del seno enfermo
TA: taquiarritmia auricular
TAVI: implantación transcatéter de válvula aórtica
TRC: terapia de resincronización cardiaca
TRC-D: terapia de resincronización cardiaca y desfibrilador
TRC-M: terapia de resincronización cardiaca y marcapasos
TRNS: tiempo de recuperación del nodo sinusal
TV: taquicardia ventricular
VD: ventrículo derecho
VI: ventrículo izquierdo

APÉNDICES

Las referencias adicionales se mencionan con la letra ‘w’ en el 
texto principal y se pueden encontrar en los apéndices en internet 
junto con cinco figuras (1, 6, 7, 9, 11 y 12) y diez tablas (3-5, 9, 11, 12, 
19 y 21-23). Solo están disponibles en inglés en el sitio web de la ESC: 
http://www.escardio.org/guidelines-surveys/esc-guidelines/Pages/
cardiac-pacing-and-cardiac-resynchronisationtherapy.aspx

1. PREÁMBULO

Las guías resumen y evalúan todas las evidencia disponibles en el 
momento de redactarlas sobre una cuestión particular, con el objetivo 
de ayudar a los médicos en la selección de las mejores estrategias de 
tratamiento para el paciente individual, con una enfermedad deter-
minada, teniendo en cuenta el impacto en el resultado, así como el 
cociente riesgo/beneficio de medios diagnósticos o terapéuticos par-
ticulares. Las guías no sustituyen a los libros de texto, sino que los 
complementan y cubren los temas del Plan de Estudio Principal de la 
Sociedad Europea de Cardiología (ESC). Las guías y las recomendacio-
nes deben ayudar a los médicos a tomar decisiones en su práctica dia-
ria. Sin embargo, el médico responsable es quien debe tomar las 
decisiones finales acerca de un paciente individual.

En los últimos años, la ESC y otras sociedades y organizaciones han 
publicado gran número de GPC. Debido al impacto en la práctica clí-
nica, se establecieron criterios de calidad para el desarrollo de guías 
para que todas las decisiones sean transparentes para el usuario. Las 
recomendaciones para formular y publicar las GPC de la ESC se encuen-
tran en el sitio web de la ESC (http://www.escardio.org/guidelines-
surveys/esc-guidelines/about/Pages/rules-writing.aspx). Las GPC de 
la ESC representan la posición oficial de la ESC sobre un tema dado y 
se actualizan con regularidad.

La ESC seleccionó a los miembros de este Grupo de Trabajo para 
representar a profesionales involucrados en la asistencia médica de 
los pacientes con esta enfermedad. Los expertos seleccionados en el 
terreno realizaron una revisión completa de la evidencia publicada 
para el diagnóstico, el tratamiento y la prevención de una enfermedad 
dada según la política del Comité de Guías de Práctica Clínica (CGPC) 

de la ESC. Se realizó una valoración crítica de los procedimientos de 
diagnóstico y terapéuticos que incluyó la valoración del cociente 
riesgo/beneficio. Se incluyeron los cálculos de resultados sanitarios 
previstos para poblaciones más grandes en caso de que hubiera datos. 
El nivel de evidencia y la fuerza de la recomendación de opciones de 
tratamiento particulares se ponderaron y clasificaron según escalas 
predefinidas, como se indica en las tablas 1 y 2.

Los expertos de los paneles de redacción y revisión completaron 
formularios de declaración de intereses que se pudiera considerar 
como fuentes reales o potenciales de conflicto de intereses. Estos for-
mularios están compilados en un archivo y se pueden consultar en el 
sitio web de la ESC (http://www.escardio.org/guidelines). Cualquier 
cambio en las declaraciones de intereses que se produjera durante el 
periodo de redacción se notificará a la ESC y se actualizará. El Grupo 
de Trabajo recibió todo su apoyo económico de la ESC, sin ninguna 
participación de la industria sanitaria.

El CGPC de la ESC supervisa y coordina la preparación de nuevas 
guías producidas por los Grupos de Trabajo, grupos de expertos o 
paneles de consenso. El CGPC también es responsable del estudio de 
aprobación de estas GPC. Las guías de la ESC se someten a una revi-
sión exhaustiva por parte del CGPC y expertos externos. Después de 
las revisiones apropiadas, las aprueban todos los expertos involucra-
dos en el Grupo de Trabajo. El CGPC aprueba el documento finalizado 
para su publicación en European Heart Journal.

La tarea de desarrollar las GPC cubre no solo la integración de la 
investigación más reciente, sino también la creación de herramientas 
educativas y la implementación de programas de recomendaciones. 
Para implementar las guías, se producen versiones de guías conden-
sadas de bolsillo, diapositivas de resumen, folletos con mensajes 
esenciales y una versión electrónica para aplicaciones digitales 
(smartphones, etc.). Estas versiones son abreviadas, por lo que, si es 
necesario, siempre habría que remitirse a la versión a texto completo 
que está disponible gratuitamente en el sitio web de la ESC. Se reco-
mienda a las Sociedades Nacionales de la ESC aprobar, traducir e 
implementar las GPC de la ESC. Los programas de implementación 
son necesarios porque se ha revelado que el resultado de la enferme-
dad puede tener la influencia favorable de la aplicación cuidadosa de 
las recomendaciones clínicas.

Las encuestas y los registros son necesarios para verificar que la 
práctica diaria está en línea con lo que se recomienda en las guías, 
con lo que se completa el círculo entre la investigación clínica, la 
redacción de las guías y su implementación en la práctica clínica.

Tabla 1
Clases de recomendación 

Clases de recomendación Definición Denominación propuesta

Clase I Evidencia y/o acuerdo general en que un determinado procedimiento diagnóstico/tratamiento 
es beneficioso, útil y efectivo

Se recomienda/está indicado

Clase II Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento

    Clase IIa El peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/eficacia Se debe considerar

    Clase IIb La utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión Se puede recomendar

Clase III Evidencia o acuerdo general en que el tratamiento no es útil/efectivo y en algunos casos puede 
ser perjudicial

No se recomienda

Tabla 2
Niveles de evidencia 

Nivel de evidencia A Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos 
aleatorizados o metanálisis

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un único ensayo clínico 
aleatorizado o de grandes estudios no aleatorizados

Nivel de evidencia C Consenso de opinión de expertos y/o pequeños 
estudios, estudios retrospectivos, registros
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Sin embargo, las guías no anulan la responsabilidad individual de 
los profesionales sanitarios de tomar decisiones apropiadas en las cir-
cunstancias de los pacientes individuales, en consulta con dicho 
paciente y, cuando sea apropiado y necesario, con el responsable o 
cuidador del paciente. También es la responsabilidad del profesional 
sanitario verificar las reglas y regulaciones aplicables a los fármacos y 
dispositivos en el momento de prescribirlos.

2. INDICACIONES PARA LA ESTIMULACIÓN CARDIACA

2.1. Epidemiología, historia natural, fisiopatología, 
clasificación y diagnóstico de bradiarritmias aptas 
para terapia de estimulación cardiaca permanente

Epidemiología

Se desconoce la prevalencia de las bradiarritmias que requieren 
estimulación permanente. Pero se puede obtener una aproximación 
del análisis de grandes bases de datos. Se ha descrito una amplia 
variabilidad entre los países europeos en cuanto al número de 
implantaciones de marcapasos, reflejo de las diferencias en los datos 
demográficos y en la prevalencia de la enfermedad, pero también 
podría indicar una insuficiencia en la recogida de los datos (fig. web 1)
w1,w2. Por otra parte, es probable que algunos pacientes que reciben un 
marcapasos no cumplan los criterios de la actual GPC. Hay más deta-
lles clínicos disponibles procedentes de algunos registros nacionales 
(tabla web 3)w3-w8.

Historia natural y papel de la estimulación cardiaca

Inevitablemente, el conocimiento de la historia natural de las bra-
diarritmias graves proviene de estudios muy antiguos realizados a 
principios de la era del marcapasos. Por lo tanto, en algunas situacio-
nes la eficacia de la estimulación cardiaca se deduce, más que quedar 
probada por ensayos clínicos aleatorizados.

Bloqueo auriculoventricular

La muerte de pacientes con bloqueo auriculoventricular (BAV) no 
tratado se debe no solo a la insuficiencia cardiaca (IC) debido al bajo 
rendimiento cardiaco, sino también a la muerte cardiaca súbita 
secundaria a asistolia prolongada o taquicardia ventricular secunda-
ria a bradicardia. Aunque no se han realizado ensayos clínicos aleato-
rizados formales sobre estimulación cardiaca en el BAV, a partir de 
varios estudios de observación está claro que la estimulación cardiaca 
previene la recurrencia del síncope y mejora la supervivencia de adul-
tos y niños (véase la sección 4.3)w9-w13.

En pacientes con BAV de primer grado (BAV1) y de segundo grado 
tipo I con marcada prolongación del PR, pequeños estudios no con-
trolados indican una mejoría sintomática y funcional, cuando se 
normaliza el intervalo PR con la estimulación cardiaca bicameral 
(resincronización auriculoventricular [AV])w14-w16.

Disfunción del nodo sinusal

No hay evidencia de que la estimulación cardiaca prolongue la 
supervivencia de los pacientes con disfunción del nodo sinusal. De 
hecho, la supervivencia total y el riesgo de muerte cardiaca repentina 
de los pacientes con síndrome del seno enfermo (SSE) (independien-
temente de los síntomas) son similares a los de la población 
general1,w17,w18. Sin embargo, la tromboembolia sistémica es común en 
pacientes con SSE no tratado. En una revisión de la literaturaw18, la 
embolia sistémica se dio en el 15,2% de los pacientes con SSE sin esti-
mulación cardiaca, en comparación con el 1,3% de los controles apa-
reados por edad; la incidencia de la fibrilación auricular (FA) en 
pacientes sin estimulación cardiaca fue del 8,2% en el diagnóstico ini-

cial y aumentó al 15,8% durante un seguimiento medio de 38 meses. 
No hay estudios controlados que comparen los episodios embólicos 
de los pacientes no tratados con los de los tratados. En la misma revi-
siónw18, la de embolia con marcapasos VVI fue del 12,3%, no muy dife-
rente de la incidencia en pacientes no tratados. En una revisión 
sistemática de estudios aleatorizados amplios2, hubo una reducción 
significativa de los accidentes cerebrovasculares (ACV) (hazard ratio 
[HR] = 0,81) y FA (HR = 0,80) con la estimulación cardiaca auricular 
(AAI o DDD) en comparación con la estimulación cardiaca VVI; estos 
efectos fueron más pronunciados en pacientes con disfunción del 
nodo sinusal que en los que no la tenían, pero se asociaban a un bene-
ficio en la supervivencia. Finalmente, el reciente estudio DANPACE 
mostró que la estimulación cardiaca AAIR se asocia a mayor inciden-
cia de FA paroxística que la estimulación cardiaca bicameral3.

Bradicardia (funcional) extrínseca

Como el pronóstico es benigno, similar al de la población general, 
la única razón de la estimulación cardiaca es prevenir el síncope recu-
rrente (traumático).

Fisiopatología y clasificación

Las bradiarritmias que requieren estimulación cardiaca pueden 
estar causadas por una variedad de etiologías (tabla web 4) y la iden-
tificación precoz de una causa potencialmente reversible es el primer 
paso para el tratamiento. En 277 pacientes referidos a un departa-
mento de urgencias por bradicardia de riesgo, los efectos secundarios 
de los fármacos eran la causa de la bradicardia en el 21%, el infarto 
agudo de miocardio en el 14%, la intoxicación en el 6% y los trastornos 
electrolíticos en el 4% de los casosw19.

En general, cuando se excluye una causa transitoria o reversible, la 
indicación para la estimulación cardiaca se determina según la grave-
dad de la bradicardia y no por su etiología. La presentación clínica es 
más útil para seleccionar a los pacientes para la terapia de estimula-
ción cardiaca permanente (fig. 2) y se le dará seguimiento en esta 
guía.

El principal efecto fisiológico de la bradicardia es disminuir el ren-
dimiento cardiaco. Mientras los cambios en el volumen-latido com-
pensan la disminución del ritmo cardiaco, los pacientes con 
bradicardia profunda pueden permanecer completamente asintomá-
ticos. El BAV1 y el de segundo grado tipo I con marcada prolongación 
del PR (> 0,3 s) pueden causar síntomas, porque la contracción 
auricular ocurre muy temprano en la diástole, a expensas del llenado 
diastólico precoz, y podría darse insuficiencia mitral (IM) diastólica 
entre el final del llenado auricular y el inicio de la contracción ven-
tricular (véase la sección 4.8)w14-w16.

Mientras las formas permanentes de bradiarritmia están causadas 
por una enfermedad intrínseca del nodo sinusal o del sistema de con-
ducción AV, la etiología de la bradiarritmia intermitente puede ser 
difícil de determinar. Los mecanismos (electrofisiológicos) intrínse-
cos puros incluyen BAV intermitente/paroxístico iniciado por comple-
jos auriculares, His o ventriculares prematuros, aumento del ritmo 
cardiaco (BAV taquidependiente) o disminución del ritmo cardiaco 
(BAV bradidependiente)w20,w21 o bloqueo sinoauricular después de la 
terminación de la taquicardia en el síndrome de bradicardia-taquicar-
dia, que desenmascara un daño de las propiedades automáticas del 
nodo sinoauricularw22. Cuando estas características están ausentes, los 
trastornos del sistema nervioso autónomo o de los mecanismos neu-
rohumorales (p. ej., del metabolismo de la adenosina) pueden expli-
car la bradicardia intermitente sola o junto con una anomalía cardiaca 
intrínseca del nodo sinusal o conducción AV4,w23,w24.

En conclusión, mientras la bradicardia persistente indica clara-
mente un BAV intrínseco o SSE, el significado de la bradicardia inter-
mitente está menos claro, como resultado de contribuciones variables 
de mecanismos intrínsecos y extrínsecos. A menudo, un médico 
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puede diagnosticar el mismo episodio (bradicardia intermitente) 
como arritmia cardiaca primaria y otro, como un reflejo cardioinhibi-
torio. El problema se complica aún más porque el diagnóstico de la 
bradicardia intermitente a menudo solo se presume, pero no está 
documentado en el electrocardiograma (ECG). En general, se invocará 
un mecanismo reflejo con mayor probabilidad cuando la bradicardia 
intermitente no esté documentada, mientras que si la bradicardia está 
documentada, se clasificará como BAV o SSE.

Diagnóstico

La bradicardia sinusal (BS) y el BAV pueden ser completamente 
asintomáticos en individuos jóvenes y sanos o durante el sueño, pero 
los pacientes con bradiarritmia persistente o frecuente a menudo son 
sintomáticos. La fatiga fácil, la reducción de la capacidad de ejercicio 
y los síntomas de IC son comunes en la bradiarritmia persistente. Los 
síntomas sutiles son irritabilidad, lasitud, falta de concentración, apa-
tía, olvido y mareo. El mareo, el presíncope y el síncope son síntomas 
comunes con formas graves intermitentes de bradiarritmias y se 
deben a una disminución repentina del flujo sanguíneo cerebral 
(tabla web 5).

Por lo general, el diagnóstico de la bradiarritmia se hace a partir de 
un ECG estándar cuando es persistente y a partir de ECG estándar o 
grabaciones de ECG más largas (monitorización ambulatoria o graba-
dor de bucle implantable (GBI)] cuando es intermitente. Las pruebas 
de provocación o un estudio electrofisiológico (EEF) pueden reque-
rirse cuando hay sospecha de bradicardia pero no está documentada 
(fig. 2).

Como no hay un ritmo cardiaco definido por debajo del cual se 
indique el tratamiento, la correlación entre los síntomas y la bradia-
rritmia es esencial para decidir si es necesaria la terapia de estimula-

ción cardiaca. Esto puede ser difícil de establecer en pacientes con 
mecanismos que compiten por sus síntomas (p. ej., IC o enfermedad 
pulmonar). Otro dilema común es el paciente con bradicardia persis-
tente y síntomas intermitentes (p. ej., síncope en pacientes con BS 
leve persistente o FA permanente con ritmo ventricular bajo). En 
pacientes con BS moderada seleccionados, un tiempo largo de recu-
peración del nodo sinusal en el EEF indica un posible mecanismo bra-
diarrítmico para el síncope1. En general, se justifica un intento de 
obtener documentación de ECG durante el síncope (correlación sín-
toma-arritmia) (véase más adelante).

Cuando la bradiarritmia intermitente se sospecha pero no está 
probada, se debe confirmar documentándola en el ECG o, alternativa-
mente, mediante pruebas de laboratoriow25. Las pruebas más útiles y 
su rendimiento diagnóstico aparecen en la tabla 6.

• Monitorización por ECG. La monitorización a corto plazo (Holter, 
telemetría y grabador de bucle externo), inmediatamente después del 
episodio índice, es útil en pacientes que tienen síntomas muy frecuen-
tes (al menos una vez por semana). Debido a que la mayoría de los 

Pacientes considerados 
para terapia antibradicárdica 

con marcapasos

Bradicardia persistente Bradicardia intermitente

ENS
BAV:

Documentada 
con ECG

Sospecha  
(no documentada con ECG)

Intrínseca Extrínseca Síncope 
relejo

Síncope 

forma bradicárdica- (mediado por 

Figura 2. Clasificación de bradiarritmias basada en la presentación clínica del paciente. BAV: bloqueo auriculoventricular; BR: bloqueo de rama; ECG: electrocardiograma; ENS: 
enfermedad del nodo sinusal; SSE: síndrome del seno enfermo.

Tabla 6
Diagnóstico de síncope bradiarrítmico después de la evaluación inicial: pruebas más 
útiles

Estrategia de monitorización 
electrocardiográfica prolongada

Estrategia de prueba de provocación 
(laboratorio)

Holter Masaje del seno carotídeo

Grabador de bucle externo Prueba de mesa basculante

Telemetría en el hogar Estudio electrofisiológico

Grabador de bucle implantable Prueba de esfuerzo
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pacientes con síncope tienen síntomas no frecuentes, que se repiten en 
meses o años, suelen ser necesarios los GBI para establecer el diagnós-
tico (tabla 7). El rendimiento diagnóstico del GBI es una función de la 
duración de la monitorización. Se calcula que el rendimiento diagnós-
tico actuarial es de un 43-50% en 2 años y un 80% en 4 años5,w26-w28.

• Pruebas de laboratorio. La hipótesis es que las anomalías provocadas 
tendrán el mismo mecanismo que un episodio espontáneo. La prueba de 
mesa inclinada y el masaje del seno carotídeo se indican cuando hay sos-
pecha de síncope reflejo en el contexto de una presentación atípica (no 
diagnóstica por sí sola). El EEF se indica cuando hay sospecha de síncope 
debido a arritmia en pacientes con antecedentes de infarto de miocardio, 
BS, bloqueo de rama (BR) o palpitaciones repentinas y breves no docu-
mentadas. Las pruebas de ejercicio se indican a pacientes que sufren el 
síncope al realizar esfuerzos o poco después. Debido a que las falsas res-
puestas positivas y negativas son bastante comunes en todas estas prue-
bas, la interpretación de las respuestas requiere conocer el contexto 
clínico en que ocurrió el síncope espontáneo. El conocimiento del ritmo 
y la respuesta hemodinámica durante un episodio espontáneo es «la 
regla de oro» ideal para la evaluación.

La estrategia de monitorización prolongada proporciona evidencia 
fiable de la exactitud diagnóstica, pero el diagnóstico y la terapia se 
retrasan, a menudo mucho tiempo, hasta que se pueda documentar 
un episodio, y el episodio recurrente puede causar daño o incluso la 
muerte. Por el contrario, la estrategia de pruebas de laboratorio tiene 
la ventaja de un diagnóstico y un tratamiento inmediatos, pero se ve 
obstaculizada por un riesgo significativo de diagnóstico erróneo.

2.2. Bradicardia persistente

Esta sección se refiere a la bradicardia adquirida en adultos. Remí-
tase a la sección 4.3. para la bradicardia en niños y en la cardiopatía 
congénita.

2.2.1. Indicaciones para la estimulación cardiaca

Enfermedad del nodo sinusal (recomendaciones 1-3)

En general, la BS es una indicación para la estimulación cardiaca 
solo si la bradicardia es sintomática. Los síntomas podrían estar pre-
sentes en reposo, pero con más frecuencia aparecen durante el ejerci-
cio. El efecto de la estimulación cardiaca en la historia natural de las 
bradiarritmias proviene de antiguos estudios no aleatorizados, reali-
zados a principios de la era del marcapasos, que señalaban mejoría 
sintomática con la estimulación cardiaca6-9. En un ensayo controlado 
y aleatorizado1, se aleatorizó 107 pacientes con enfermedad del nodo 
sinusal sintomática (media de edad, 73 ± 11 años) a ningún trata-
miento, teofilina oral o terapia con marcapasos bicameral sensible al 
ritmo, y se les dio un seguimiento medio de 19 ± 14 meses. Durante el 
seguimiento, la ocurrencia de síncope e IC en el grupo con marcapa-

sos fue menor que en los otros grupos. Debido a que no se sabe que la 
estimulación cardiaca prolongue la supervivencia de los pacientes 
con disfunción del nodo sinusal, actualmente la estimulación cardiaca 
permanente se usa para aliviar síntomas atribuidos a bradicardia en 
pacientes con enfermedad del nodo sinusal. Si se excluye una relación 
causa-efecto entre la bradicardia y los síntomas, no se indica la esti-
mulación cardiaca.

Incluso si la calidad de la evidencia es moderada, hay un fuerte con-
senso en que los pacientes con enfermedad del nodo sinusal sintomá-
tica se beneficiarán con la estimulación cardiaca para aliviar el 
síntoma.

Sin embargo, en muchos pacientes, las manifestaciones clínicas de 
la enfermedad del nodo sinusal son más insidiosas, y no está claro que 
se pueda atribuir los síntomas a una inadecuada respuesta de ritmo 
cardiaco a actividades de la vida diaria. Las pruebas de ejercicio (inclui-
das las pruebas cardiopulmonares) pueden usarse para evaluar la 
capacidad de ejercicio, pero la gama de ritmos cardiacos en respuesta 
al ejercicio en individuos es amplia, por lo que los criterios estándares 
para la incompetencia cronotrópica no son fiables. Una respuesta 
anormal o amortiguada del ritmo cardiaco al bloqueo autonómico con 
propranolol (0,2 mg/kg por vía intravenosa) seguido de atropina (0,04 
mg/kg) en raras ocasiones podría ser útil para identificar a los pacien-
tes con incompetencia cronotrópica y distinguir las formas intrínsecas 
de disfunción del nodo sinusal de las extrínsecasw29.

Debido a la moderada calidad de la evidencia y la gran variabili-
dad entre los pacientes, que dificulta establecer la naturaleza de los 
síntomas, la utilidad de la estimulación cardiaca en pacientes con 
incompetencia cronotrópica es incierta y se debe tomar la decisión 
analizando caso por caso.

En un estudio controlado y prospectivow30, se comparó el resultado 
a largo plazo de 470 pacientes mayores de 60 años con BS asintomá-
tica (ritmo cardiaco < 55 lpm) con el de 2.090 pacientes sin bradicar-
dia. Durante el seguimiento medio posterior de 7,2 años, muy pocos 
pacientes en uno u otro grupo necesitaron un marcapasos (el 9 y el 5% 
respectivamente). Un análisis multivariable mostró que los pacientes 
con bradicardia tenían menos mortalidad, lo que indica un efecto pro-
tector de la bradicardia. Una tasa de implantación anualizada baja, 
< 1% por año, habla en contra de la implantación de marcapasos en 
pacientes con bradicardia asintomática.

Aunque la calidad de la evidencia es moderada, hay fuerte consenso 
en que los pacientes con BS asintomática no se benefician con la esti-
mulación cardiaca.

Perspectivas clínicas

• Los pacientes con enfermedad del nodo sinusal generalmente 
son ancianos y con frecuencia tienen una cardiopatía concomitante. 
En estas situaciones, la clara demostración de relación causa-efecto 
entre síntomas y enfermedad del nodo sinusal a menudo es difícil de 
lograr.

• Es crucial distinguir entre la bradicardia fisiológica, debida a con-
diciones autonómicas o efectos de entrenamiento, y la bradicardia 
inadecuada que requiere estimulación cardiaca permanente. Por 
ejemplo, la BS (aunque sea de 40-50 lpm en reposo o tan lento como 
30 lpm durante el sueño) se acepta como un hallazgo fisiológico que 
no requiere estimulación cardiaca en atletas entrenados.

• Cuando la bradicardia es inducida o exacerbada por fármacos 
concomitantes que afectan a la función del nodo sinusal, se debería 
considerar la interrupción del fármaco como una alternativa a la esti-
mulación cardiaca. Sin embargo, puede que la reducción de la dosis 
del fármaco no resuelva la bradicardia.

Tabla 7
Técnicas propuestas para monitorización por ECG según la frecuencia de los síntomas

Frecuencia de los síntomas Técnicas de monitorización por ECG

• Diariamente •  Holter de 24 h, monitorización 
telemétrica en el hospital

• Cada 2-3 días •  Holter de 48-72 h, monitorización 
telemétrica en el hospital

• Semanal •  Holter de 7 días o grabador de bucle 
externo

• Mensual • Grabador de bucle externo 14-30 días 

• Menos de una vez por mes • Grabador de bucle implantable

ECG: electrocardiograma.
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Bloqueo auriculoventricular adquirido (recomendaciones 4-6)

En contraste con la BS, el BAV puede requerir terapia con marcapa-
sos por razones pronósticas y se puede indicar estimulación cardiaca 
a pacientes asintomáticos. Aunque no se han realizado ensayos clíni-
cos aleatorizados formales de estimulación cardiaca en pacientes con 
BAV de segundo grado tipo II o de tercer grado, varios estudios de 
observación realizados a principios de la era del marcapasos señalan 
que la estimulación cardiaca previene la recurrencia del síncope y 
mejora la supervivencia en adultosw9-w13.

En el BAV de segundo grado tipo I, la indicación para estimulación 
cardiaca permanente resulta polémica, a menos que el BAV cause sín-
tomas o se produzca retraso de conducción en los niveles intrahisia-
nos o infrahisianosw31-w36. En ocasiones resulta difícil determinar la 
relación causa-efecto de los síntomas, sobre todo cuando son inespe-
cíficos y sutiles. La progresión hasta completar el bloqueo cardiaco es 
probable cuando hay un complejo QRS anchow35,w37,w38.

Aunque la calidad de la evidencia es moderada, hay fuerte consenso 
en que la estimulación cardiaca permanente se indica a pacientes con 
BAV de tercer grado o de segundo grado tipo II. En pacientes con BAV de 
segundo grado tipo I, la decisión sobre la estimulación cardiaca es dis-
cutible, teniendo en cuenta la intensidad de los síntomas y el riesgo de 
la progresión a BAV completo.

2.2.2. Selección del modo de estimulación cardiaca

En un estudio10 se comparó la estimulación cardiaca auricular con 
la ventricular. La estimulación cardiaca (ventricular y auricular) bica-
meral se comparó con la de una cámara en cinco estudios aleatoriza-
dos multicéntricos paralelos3,11,14, un metanálisis de estudios 
aleatorizados2 y una revisión sistemática que también incluyó 
30 comparaciones cruzadas aleatorizadas y cuatro análisis económi-
cos15. Los resultados pueden resumirse (véase la tabla 8): en compara-
ción con la estimulación cardiaca de una cámara, la bicameral aporta 

beneficios pequeños pero potencialmente importantes en pacientes 
con enfermedad del nodo sinusal o BAV. No se observó ninguna dife-
rencia en cuanto a la mortalidad. La estimulación cardiaca bicameral 
se asoció a tasas de FA y ACV inferiores, pero no de IC, aunque en algu-
nos estudios se mostraron tendencias a favor de la estimulación car-
diaca bicameral. El efecto en la FA fue más marcado en los estudios 
que incluyeron a personas con enfermedad del nodo sinusal. Más de 
un cuarto de los participantes con estimulación cardiaca VVI tuvieron 
«síndrome de marcapasos», lo que reduce la calidad de vida. En estu-
dios cruzados, los síntomas del síndrome de marcapasos (disnea, 
mareo, palpitaciones, pulsaciones y dolor torácico) se redujeron 
reprogramando al modo bicameral. En general, la estimulación car-
diaca bicameral se asocia a mejor rendimiento durante el ejercicio 
que con la estimulación cardiaca VVI a frecuencia fija pero no con la 
que adapta la frecuencia cardiaca (VVIR). Los dispositivos bicamerales 
son más caros debido al electrodo adicional, son más largos y es 
mayor el riesgo de complicaciones. Debido a las consecuencias clíni-
cas adicionales del síndrome de marcapasos y de la FA (y sus secue-
las), la diferencia de coste total entre los sistemas sencillos y los 
dobles no fue grande durante un periodo de 5 años.

Un antiguo estudio indica que los pacientes que recibieron estimu-
lación cardiaca en el modo AAI tuvieron menos incidencia de FA, epi-
sodios tromboembólicos, IC, mortalidad cardiovascular y mortalidad 
total10 que quienes recibieron estimulación cardiaca en el modo VVI. 
Sin embargo, aún no está claro si hay alguna diferencia entre la esti-
mulación cardiaca AAIR y la estimulación cardiaca bicameralw39. En el 
reciente estudio DANPACE3 se aleatorizó a 1.415 pacientes a estimula-
ción cardiaca AAIR o estimulación cardiaca bicameral y se les dio 
seguimiento durante una media de 5,4 años. No hubo diferencias en 
cuanto a la mortalidad por cualquier causa (objetivo primario). La 
estimulación cardiaca AAIR se asoció a mayor incidencia de FA 
paroxística (HR = 1,27) y aumento de 2 veces en el riesgo de reinter-
vención de marcapasos (HR = 1,99). Finalmente, la desventaja de la 
AAIR es que cada año sufre BAV un 0,6-1,9% de los pacientes con 
enfermedad del nodo sinusal3,10,15,w40. Estas conclusiones respaldan el 
uso sistemático de estimulación cardiaca bicameral, en lugar de la 
AAIR, en pacientes con enfermedad del nodo sinusal.

Enfermedad del nodo sinusal (recomendación 7)

En pacientes con BS persistente, la estimulación cardiaca bicame-
ral es el modo de estimulación cardiaca de primera elección (fig. 3). 
Los resultados del estudio DANPACE no respaldan el uso sistemático 
de estimulación cardiaca AAIR en estos pacientes3. La estimulación 
cardiaca del ventrículo derecho (RV) innecesaria debería evitarse 
sistemáticamente en pacientes con BS, ya que podría empeorar la FA 
y la IC16,17. Sin embargo, programar un intervalo AV excesivamente 
largo para evitar la estimulación cardiaca del VD en pacientes con 
conducción AV prolongada podría ser desventajoso desde el punto 
de vista hemodinámico por causar IM diastólica, lo que podría cau-
sar síntomas y FAw41,w42. Este Grupo de Trabajo opina que en pacien-
tes con fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) muy 
reducida e indicación para estimulación cardiaca por enfermedad 
del nodo sinusal, se debería considerar la TRC si se espera un alto 
porcentaje de estimulación cardiaca ventricular (véase la sección 3.4 
sobre TRC).

Aunque hay evidencia de la superioridad de la estimulación car-
diaca VVIR sobre la VVI en cuanto a las mejoras de la capacidad de 
ejercicio con la estimulación cardiaca DDD comparada con la DDDR 
(ambos tipos son bicamerales) no han sido concordantes. En dos estu-
dios pequeños de pacientes con incompetencia cronotropicaw43,w44 
que compararon la estimulación cardiaca DDD y la DDDR, esta última 
mejoró la calidad de vida y la capacidad de ejercicio, pero un estudio 
aleatorizado multicéntrico mas amplio (ADEPT)w45 no constató dife-
rencias entre los pacientes con respuesta del ritmo cardiaco modera-
damente deprimida frente al ejercicio.

Indicación de estimulación cardiaca para pacientes con bradicardia persistente

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

1. Enfermedad del nodo sinusal
La estimulación cardiaca está indicada si los 
síntomas son claramente atribuibles a la bradicardia

I B 1,6-9

2. Enfermedad del nodo sinusal
La estimulación cardiaca está indicada si es probable 
que los síntomas se deban a la bradicardia, aunque la 
evidencia no es concluyente

IIb C —

3. Enfermedad del nodo sinusal
La estimulación cardiaca no está indicada para 
pacientes con BS asintomática o debida a causas 
reversibles

III C —

4. BAV adquirido
La estimulación cardiaca está indicada para pacientes 
con BAV de segundo grado tipo 2 o de tercer grado 
independientemente de los síntomas

I C —

5. BAV adquirido
Se debe considerar la estimulación cardiaca para 
pacientes BAV de segundo grado tipo 1 que causa 
síntomas o se localiza en los niveles intrahisiano o 
infrahisiano en el estudio electrofisiológico

IIa C —

6. BAV adquirido
La estimulación cardiaca no está indicada para 
pacientes con BAV debido a causas reversibles

III C —

BAV: bloqueo auriculoventricular; BS: bradicardia sinusal. 
aClase de la recomendación. 
bNivel de evidencia.
cReferencias en que se apoyan las recomendaciones.
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Hay evidencia de la superioridad de la estimulación cardiaca bicame-
ral sobre la estimulación cardiaca ventricular. La evidencia es más 
sólida para pacientes con enfermedad del nodo sinusal. Es poco pro-
bable que estudios adicionales cambien nuestra confianza en la esti-
mación del efecto. La evidencia de la superioridad de la estimulación 
cardiaca bicameral respecto a la estimulación cardiaca auricular de 
una sola cámara es más débil.
Aunque hay suficiente evidencia de la superioridad de la estimulación 
cardiaca ventricular con respuesta en frecuencia respecto a la estimula-
ción cardiaca con ritmo fijo en cuanto a la mejora de la calidad de vida y 
la capacidad de ejercicio, esta evidencia es mucho más débil en la esti-
mulación cardiaca bicameral con o sin características de respuesta en 
frecuencia.

Perspectivas clínicas

En pacientes con enfermedad del nodo sinusal, la estimulación 
cardiaca bicameral confiere una moderada reducción de FA y ACV, 
pero no de la hospitalización por IC o muerte, en comparación con la 
estimulación cardiaca ventricular.

La estimulación cardiaca bicameral reduce el riesgo de síndrome 
de marcapasos, que ocurre en más de 1/4 pacientes con enfermedad 
del nodo sinusal o BAV. El síndrome de marcapasos se asocia a reduc-
ción de la calidad de vida y a menudo justifica la preferencia de la 
estimulación cardiaca bicameral. Aunque es un resultado menos duro, 
el síndrome de marcapasos se asocia a reducción de la calidad de vida 
y justifica la preferencia de la estimulación cardiaca bicameral cuando 
sea razonable.

Bloqueo auriculoventricular adquirido (recomendación 8)

En grandes estudios aleatorizados paralelos no se pudo demostrar 
superioridad de la estimulación cardiaca bicameral sobre la estimula-
ción cardiaca ventricular en cuanto a los difíciles objetivos clínicos de 
mortalidad y morbilidad2,11,13,14. El beneficio de la estimulación cardiaca 
bicameral sobre la estimulación cardiaca ventricular se debe funda-
mentalmente a que evita el síndrome de marcapasos, que ocurre en 
más de 1/4 pacientes con BAV, y mejora la capacidad de ejercicio15. 
Este efecto se observó de manera constante en 26 estudios cruzados15. 
Aunque es un resultado menos duro, el síndrome de marcapasos se 
asocia a reducción de la calidad de vida y justifica la preferencia de la 
estimulación cardiaca bicameral cuando sea razonable (fig. 3).

Hay fuerte evidencia de la superioridad de la estimulación car-
diaca bicameral sobre la estimulación cardiaca ventricular, limitada a 

la mejoría de los síntomas. Contradictoriamente, también hay fuerte 
evidencia de no superioridad en cuanto a la supervivencia y la morbi-
lidad. En consecuencia, la indicación para el modo bicameral es débil 
y la decisión sobre el modo de estimulación cardiaca se debería tomar 
en cada caso particular teniendo en cuenta el aumento del riesgo de 
complicaciones y costes de la estimulación cardiaca bicameral. Es 
poco probable que más estudios cambien nuestra confianza en la esti-
mación del efecto.

Perspectivas clínicas:

• En pacientes con BAV, la estimulación cardiaca bicameral no 
reduce la morbilidad (hospitalización, IC) o mortalidad, comparada 
con la estimulación cardiaca ventricular.

• En pacientes con BAV (incluidos aquellos con BS e intervalo PR 
largo) que posiblemente requieran un alto porcentaje de estimulación 
cardiaca ventricular, se debe considerar la TRC si hay síntomas clíni-
cos de IC y FEVI muy reducida (véase la sección 3.4 sobre TRC).

• Consejo para el seguimiento: se aconseja activar el algoritmo de 
cambio de modo; la evolución de la FA durante el seguimiento se 
debe evaluar mediante el diagnóstico del dispositivo con miras a la 
terapia anticoagulante cuando sea necesaria; la función de respuesta 
al ritmo se debe programar correctamente durante la implantación y 
hay que reexaminarla durante el seguimiento; finalmente, el porcen-
taje de estimulación cardiaca ventricular se debe evaluar en cada 
seguimiento, para minimizarlo en lo posible.

Fibrilación auricular permanente y bloqueo auriculoventricular 
(recomendación 9)

La estimulación cardiaca sensible al ritmo se asocia a mejor ren-
dimiento durante el ejercicio, mejora en las actividades diarias, 
disminución de síntomas de disnea, dolor torácico y palpitaciones 
y mejora de la calidad de vida respecto a la estimulación cardiaca 
con ritmo fijow46-w48. Por lo tanto, la estimulación cardiaca adapta-
ble según el ritmo es el modo de estimulación cardiaca de primera 
elección y se debería abandonar la estimulación cardiaca VVI con 
ritmo fijo para pacientes con FA permanente y BAV (fig. 4). Este 
Grupo de Trabajo opina que el ritmo mínimo se debe programar 
más alto (p. ej., 70 lpm) que para pacientes con SR para intentar 
compensar la pérdida del llenado auricular activo, y el ritmo 
máximo del sensor se debe programar restrictivamente (p. ej., 110-
120 lpm), para evitar la «sobrestimulación cardiaca», es decir, la 
estimulación con un ritmo cardiaco más rápido de lo necesario, lo 

Tabla 8
Resultado de los estudios aleatorizados y controlados sobre estimulación bicameral en comparación con la ventricular

Resultado Ref. Beneficio de la estimulación bicameral 
sobre la ventricular

Notas

Muerte por cualquier causa 2,11-15 Ningún beneficio

Accidente cerebrovascular, embolias 2,11-15 Beneficio (solo en metanálisis, no en un solo 
estudio)

HR = 0,8012. Mayor beneficio en SSE

Fibrilación auricular 2,11-15 Beneficio HR = 0,8112 y HR = 0,7613. Mayor beneficio en SSE

IC, hospitalización por IC 2,11,12,14,15 Sin beneficio

Capacidad de ejercicio 15 Beneficio Mejora media general estandarizada del 35%. No 
significativa comparada con la VVIR

Síndrome de marcapasos 11,13,15 Beneficio Documentado en hasta el 25% de los pacientes con VVI

Estado funcional 11,12,15 Ningún beneficio

Calidad de vida 11-13,15 Variable Tendencia constante en el efecto en la calidad de vida, pero 
el tamaño no se puede calcular de manera fiable

Complicaciones 2,11-13,15 Más complicaciones con la bicamerales Mayor tasa de desplazamiento del electrodo (el 4,25 y el 1,4%) 
y estimulación cardiaca inadecuada (el 1,3 y el 0,3%)

IC: insuficiencia cardiaca; HR: hazard ratio; SSE: síndrome del seno enfermo.
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que puede ser sintomático, sobre todo en pacientes con enferme-
dad coronaria. Sin embargo, en un estudio pequeñow49, la estimula-
ción cardiaca con respuesta en frecuencia fue segura y efectiva en 
pacientes con angina de pecho, sin aumento de los signos subjeti-
vos u objetivos de isquemia.

2.3. Bradicardia intermitente (documentada)

2.3.1. Indicaciones para la estimulación cardiaca

Enfermedad del nodo sinusal, incluida la forma bradicardia-
taquicardia (recomendaciones 1 y 4)

Esquemáticamente, hay dos características clínicas de la bradicar-
dia intermitente en pacientes afectados por la enfermedad del nodo 
sinusal intrínseca, en la cual se indica la estimulación cardiaca: 
a) detención documentada de pausa sinusal intermitente sintomática 
o bloqueo sinoauricular en pacientes con BS asintomática, permanente 
y leve (ritmo cardiaco, 40-50 lpm), y b) pausa sinusal prolongada 
después de terminada la taquicardia en el síndrome bradicardia-
taquicardia. En ambos, el mecanismo subyacente es el tiempo anor-
malmente largo necesario para la recuperación de la automaticidad 
debido a un nodo sinusal enfermo. Las pausas prolongadas (> 3 s) típi-
camente causan (pre)síncope, que es la razón para la estimulación 
cardiaca.

Ningún estudio ha evaluado expresamente al papel de la estimula-
ción cardiaca en estos dos casos, ya que estos pacientes eran parte de 
una población más amplia de pacientes afectados de enfermedad del 
nodo sinusal (véase la sección 3.1)1,6-9. Sin embargo, el síncope y las 
taquiarritmias supraventriculares fueron muy frecuentes en estudios 
de pacientes con enfermedad del nodo sinusal. Por ejemplo, el síncope 
estuvo presente en el 60% de los pacientes incluidos en el estudio 
THEOPACE y en el 50% de los pacientes del estudio DANPACE1,3. Las 
taquiarritmias supraventriculares estuvieron presentes en el 53% de los 
pacientes del estudio MOST y una forma de bradicardia-taquicardia SSE 
se diagnosticó en el 38% de los pacientes del estudio THEOPACE1,12.

Una vez establecida la correlación entre síntomas y ECG, hay consenso 
general en que la estimulación cardiaca es efectiva y útil para aliviar 
el síntoma.

Considere TRC si FE baja/IC

ENS BAV

Persistente Intermitente Persistente Intermitente

Incompetencia 
cronotrópica

Sin incompetencia 
cronotrópica

Con ENS Sin ENS FA

Opción 1: 
DDDR + AVM

Opción 2: 
AAIR

Opción 1: 
DDD + AVM

Opción 2: 
AAI

Opción 1: 
DDDR +  AVM

Opción 2: 
DDDR, no AVM

Opción 3: 
AAIR

Opción 1: 
DDDR

Opción 2: 
DDD

Opción 3: 
VVIR

Opción 1: 
DDD

Opción 2: 
VDD

Opción 3: 
VVIR

VVIR DDD + AVM 
(VVI si FA)

Figura 3. Modo óptimo de estimulación cardiaca en la ENS y el BAV. AVM: tratamiento del retraso auriculoventricular, es decir, para evitar la estimulación cardiaca del ventrículo 
derecho innecesaria mediante optimización manual del intervalo auriculoventricular o programación de histéresis auriculoventricular; BAV: bloqueo auriculoventricular; ENS: 
enfermedad del nodo sinusal; FA: fibrilación auricular; FE: fracción de eyección; IC: insuficiencia cardiaca; TRC: terapia de resincronización cardiaca.

Selección del modo de estimulación cardiaca/programación en pacientes 
con bradicardia persistente

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

7. Enfermedad del nodo sinusal
   7A. Está indicado el marcapasos 

bicameral con preservación de la 
conducción AV espontánea para 
reducir el riesgo de FA y accidente 
cerebrovascular, evitar el síndrome de 
marcapasos y mejorar la calidad de vida

I A 
(frente a VVI)

2,3,11-13,
15-17

B (frente 
a AAI)

   7B. Se debe adoptar las funciones 
sensibles al ritmo para pacientes 
con incompetencia cronotrópica, 
especialmente si son jóvenes y están 
físicamente activos

IIa C —

8. BAV adquirido
Para pacientes en ritmo sinusal, se debe 
preferir el marcapasos bicameral por 
encima de la estimulación ventricular 
para evitar el síndrome de marcapasos y 
mejorar la calidad de vida

IIa A 2,11,13-15

9. FA permanente y BAV
Se recomienda la estimulación cardiaca 
ventricular con función sensible al ritmo

I C —

AV: auriculoventricular; BAV: bloqueo auriculoventricular; FA: fibrilación auricular.
aClase de la recomendación. 
bNivel de evidencia.
cReferencias en que se apoya la recomendación.
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En ausencia de tal correlación, el mecanismo de síntomas inter-
mitentes no documentados (p. ej., síncope) en pacientes con BS 
permanente leve (40-50 lpm), que es asintomática, sigue siendo 
incierto debido a que otras causas competitivas, como por ejemplo 
un trastorno del sistema nervioso autónomo, a menudo tienen un 
papel importantew23,w24. En pacientes con enfermedad del nodo 
sinusal y síncope, la hipersensibilidad del seno carotídeo y una res-
puesta positiva a la basculación están presentes en hasta el 50% de 
los pacientes (véase también la sección 3.3). Por lo tanto, un 
aumento de la susceptibilidad a la bradicardia/hipotensión neural 
es a menudo la causa del síncope. Un mecanismo reflejo del sín-
cope se ajusta bien a la historia natural imprevisible de recurrencia 
del síncope y podría explicar, en parte, por qué el síncope se repite 
en aproximadamente el 20% de los pacientes con SSE durante el 
seguimiento a largo plazo a pesar de la estimulación cardiaca ade-
cuadaw50. Algunos estudios pequeños han indicado que un tiempo 
muy largo (> 3 s) de recuperación del nodo sinusal o un tiempo 
muy largo de recuperación del nodo sinusal corregido (≥ 800 ms) 
indican un probable mecanismo bradiarrítmico del síncopew51-w53, 
pero nunca se ha establecido el papel preciso del EEF en la selec-
ción de candidatos a estimulación cardiaca. El EEF se realiza en 
unos pocos casos dudosos. Este Grupo de Trabajo reconoce que, en 
la práctica, se da la necesidad ocasional de tomar una decisión 
terapéutica con criterios diagnósticos más débiles. Los médicos 
deben ser conscientes de que en tales casos la eficacia de la terapia 
no está bien documentada. Desde una perspectiva práctica, la esti-
mulación cardiaca podría ser una solución razonable para pacien-
tes afectos de enfermedad del nodo sinusal con pausa ventricular 
asintomática > 3 s documentada (con excepciones para personas 
jóvenes entrenadas, durante el sueño y pacientes medicados), 
cuando se pueda excluir un diagnóstico competitivo como es la 
hipotensión.

Cuando no está establecida la correlación entre síntomas y ECG, la 
estimulación cardiaca podría ser razonable para pacientes con enfer-
medad del nodo sinusal intrínseca, síncope y pausa asintomática 
documentada.

Bloqueo auriculoventricular intermitente/paroxístico, incluida fibrilación 
auricular con conducción ventricular lenta (recomendaciones 2 y 4)

Por lo general, se considera al BAV intermitente/paroxístico que 
ocurre en pacientes con cardiopatía subyacente o BR una manifesta-
ción de la enfermedad intrínseca del sistema de conducción AV 
(Stokes-Adams). Los rasgos clínicos y electrofisiológicos bien defini-
dos permiten diferenciar el BAV intrínseco de la otra forma conocida 
de bloqueo, el BAV vagal (extrínseco), y el BAV idiopáticow20,w21. El 
diagnóstico de BAV intrínseco se apoya en el hallazgo de bloqueo 
infrahisiano por EEF o iniciación del bloqueo por latido auricular o 
ventricular prematuro o aumento del ritmo cardiaco (BAV taquide-
pendiente) o disminución del ritmo cardiaco (BAV bradidepen-
diente). En estos casos, el ritmo cardiaco puede hacerse dependiente 
de marcapasos subsidiarios (a menudo no fiables). El síncope ocurre 
debido al lapso habitualmente largo antes de que estos marcapasos 
aparezcan. Además, estos marcapasos subsidiarios tienen ritmos 
relativamente lentos (típicamente 25-40 lpm); por consiguiente, el 
síncope o el presíncope podrían deberse a perfusión cerebral inade-
cuada. En pacientes con BAV de tercero o segundo grado documen-
tado debido a enfermedad intrínseca del sistema de conducción AV, 
la correlación síntoma-ritmo es menos importante que en la enfer-
medad del nodo sinusal, porque hay consenso general respecto a 
que la estimulación cardiaca previene la recurrencia del síncope y 
puede mejorar la supervivencia.

Las indicaciones para estimulación cardiaca permanente en el BAV 
intermitente de alto grado son similares a las del BAV persistente 
(véase la sección 3.1).

Hay consenso general en que la estimulación cardiaca se indica a 
pacientes con BAV intermitente intrínseco, incluso en ausencia de 
correlación síntoma-ECG documentada.

Bradicardia intermitente y asistolia en pacientes con síncope reflejo 
(recomendaciones 3 y 4)

Diferenciar entre las causas a menudo benignas y reversibles de 
pausa sinusal (refleja) extrínseca y BAV y las formas intrínsecas 
tiene importancia práctica porque el beneficio de la estimulación 
cardiaca permanente está menos establecido. La clasificación del 
International Study on Syncope of Unexplained Etiology (ISSUE) 
tiene algunas implicaciones fisiopatológicas que son útiles para dis-
tinguir entre las formas extrínsecas y las intrínsecas (tabla web 9)w54. 
En estudios observacionales, la estimulación cardiaca redujo la 
carga del síncope de pacientes con síncope asistólico documentado, 
pero no previno todos los episodios de síncope5,18. En el reciente 
estudio aleatorizado y a doble ciego ISSUE 319, 511 pacientes de 40 o 
más años con síncopes reflejos recurrentes recibieron GBI; en 89 de 
ellos se documentó síncope con asistolia ≥ 3 s o asistolia ≥ 6 s sin 
síncope en 12 ± 10 meses y cumplían los criterios de implantación 
de marcapasos. Se aleatorizó a 77 de los 89 pacientes a estimulación 
cardiaca bicameral con sensibilidad a la caída del ritmo o solo a 
detección. Los datos se analizaron por el principio de intención de 
tratar. Durante el seguimiento, la tasa estimada de recurrencia del 
síncope a los 2 años fue del 57% con el marcapasos apagado y el 25% 
con el marcapasos encendido (log rank test, p = 0,039). El riesgo de 
recurrencia se redujo en un 57%. Los estudios ISSUE se concentraron 
en sujetos afectos de síncope reflejo con una media de edad relativa-
mente alta, antecedentes de síncope recurrente a partir de mediana 
edad o después y lesiones frecuentes probablemente debidas a la 
falta de pródromo. Los pacientes similares a los del ISSUE se corres-
ponden con los definidos por la guía de la ESC de 2009 como de alto 
riesgo o alta frecuencia. No se incluyó en la población del ISSUE a 
pacientes jóvenes, que por lo general tienen pródromos más tiempo 
antes del desmayo.

Cuando se establece correlación entre síntomas y ECG, hay sufi-
ciente evidencia de que la estimulación cardiaca bicameral es efectiva 
y útil para prevenir recurrencias del síncope y reducir la carga de sín-
cope en pacientes de 40 o más años con las características clínicas 
usadas en los estudios ISSUE.

Con el uso creciente de técnicas de monitorización prolongada, 
es bastante habitual documentar incluso las pausas asintomáticas 
largas. A menudo, los pacientes no pueden determinar si tenían sín-
tomas en el momento de documentarse por ECG una pausa asistó-
lica. Una situación típica es la de las pausas largas que ocurren 
durante el sueñow55,w56. Los pacientes refieren haber despertado con 
malestar abdominal o pesadillas. En ausencia de relación causa-
efecto, el significado de las pausas asintomáticas en pacientes con 
diagnóstico clínico de síncope reflejo es incierto. Hay pocos estudios 
que hayan encontrado buena correlación intraindividual entre los 
episodios de síncope y los que no lo sonw57,w58. Esta cuestión es de 
importancia práctica, ya que una buena correlación con el síncope 
índice permitiría el uso de episodios documentados que no son de 
síncope como objetivos sustitutos, indicadores del mecanismo 
del síncope. La longitud de la pausa es de importancia capital. En 
circunstancias fisiológicas, la asistolia de 3 s (y el ritmo cardiaco 
correspondiente < 20 lpm) es raraw59. Pero esto en sí no define nece-
sariamente un trastorno clínico. El actual criterio de 3 s es una 
observación clínica arbitraria y tiene poca precisión. El razona-
miento fisiopatológico y las observaciones clínicas indican que se 
necesita una pausa ≥ 6 s para causar síntomasw60,w61. En el estudio 
ISSUE 2w62, la pausa media en el momento del síncope documentado 
fue de 9 (8-18) s. En el reciente estudio ISSUE 319, los pacientes con 
síncope tenían una pausa asistólica de 12 ± 10 s y aquellos sin sín-
cope, de 10 ± 6 s.
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Hay poca evidencia de que la estimulación cardiaca pueda ser efectiva 
y útil para reducir la recurrencia del síncope a los pacientes con diag-
nóstico clínico de síncope reflejo y pausa asintomática > 6 s.

Finalmente, no hay datos respecto al efecto de la estimulación car-
diaca en pacientes con síncope con bradicardia intermitente sin pausa 
asistólica documentada en el momento del síncope. Por lo tanto, no se 
puede hacer recomendaciones.

Perspectivas clínicas

• Para los pacientes con síncope reflejo, la estimulación cardiaca 
debería ser la última opción y solo se debería aplicar a pacientes muy 
seleccionados, es decir, los relativamente mayores, afectos de formas 
graves de síncope reflejo, con antecedentes de síncope recurrente y 
lesiones frecuentes, probablemente debido a la falta de pródromos. 
Que la estimulación cardiaca sea efectiva en algunos pacientes con 
síncope reflejo no significa también que sea necesaria siempre. Hay 
que subrayar que la decisión de implantar un marcapasos se tiene que 
tomar en el contexto clínico de una condición benigna (en cuanto a 
mortalidad) que con frecuencia afecta a pacientes jóvenes.

• Establecer la relación entre los síntomas y la bradicardia debería 
ser el objetivo de la evaluación clínica de los pacientes con síncope 
inexplicable y ECG basal normal. La monitorización debería prolon-
garse hasta lograr tal objetivo. En la práctica real, en ocasiones es 
necesario tomar una decisión terapéutica con criterios diagnósticos 
más débiles. En tales circunstancias, este Grupo de Trabajo opina que 
una pausa asintomática > 6 s probablemente esté asociada al benefi-
cio de la estimulación cardiaca. La estimulación cardiaca debería 
retrasarse en pacientes con pausas asintomáticas < 6 s y continuar la 
monitorización.

2.3.2. Selección del modo de estimulación cardiaca

En casos de bradicardia intermitente, la estimulación cardiaca solo 
podría requerirse durante periodos cortos. En esta situación, los bene-
ficios de prevenir la bradicardia y la pausa deben ser sopesados contra 

los efectos perjudiciales de la estimulación cardiaca permanente, en 
particular la IC inducida por estimulación cardiaca. No se debería 
someter a los pacientes a estímulo ventricular permanente. Por lo 
tanto, la adaptación manual del intervalo AV (hasta 250 ms) o la pro-
gramación de la histéresis AV que evite la innecesaria estimulación 
cardiaca del ventrículo derecho (VD) tienen un papel particularmente 
importante en este grupo de pacientes16,17 (véase también la sec-
ción 2.1). La evidencia de los beneficios es más sólida en la enferme-
dad del nodo sinusal.

En ausencia de estudios que incluyan a pacientes con bradicardia 
intermitente sola, este Grupo de Trabajo no puede hacer una reco-
mendación específica basada en la evidencia sobre la selección del 
modo de estimulación cardiaca (VVI o DDD). Por lo tanto, referimos a 
las recomendaciones para la bradicardia permanente. La figura 3 
refleja la opinión de los miembros del Grupo de Trabajo. La razón 
principal para preferir la estimulación cardiaca bicameral a la ven-
tricular de una sola cámara es el riesgo de síndrome de marcapasos 
causado por esta. El síndrome de marcapasos es importante en par-
ticular en pacientes con bradicardia intermitente refleja. Al igual que 
a los pacientes afectos de síndrome del seno carotídeo o síncope 
reflejo inducido por basculación (véase la sección 2.4), se debería pro-
gramar la histéresis de ritmo adecuada para permitir que surja el 
ritmo sinusal espontáneo y restrinja la estimulación cardiaca al corto 
lapso en que ocurre la bradicardia refleja.

En los estudios ISSUE 2 e ISSUE 3, la estimulación cardiaca DDD 
con histéresis de ritmo (con el algoritmo específico de disminución 
del ritmo) se utilizó en pacientes con síncope asistólico reflejo docu-
mentado, pero estos estudios no tuvieron en cuenta la comparación 
con otras modalidades de estimulación cardiaca5,19. En todos los estu-
dios de estimulación cardiaca en pacientes vasovagales positivos a la 
basculación, se usó la estimulación cardiaca bicameral (con una fun-
ción de respuesta en frecuencia que, ante una disminución rápida del 
ritmo cardiaco, el marcapasos instauraba estimulación cardiaca DDD 
rápida), pero no se comparó con la estimulación cardiaca bicameral 
convencional20-24.

2.4. Sospecha de bradicardia (no documentada)

2.4.1. Bloqueo de rama

Las pruebas diagnósticas para el paciente con BR y síncope deberían 
seguir la guía de la ESC de 2009 para el diagnóstico y el tratamiento del 
síncopew25. La presencia de BR indica que la causa del síncope pueda ser 
el bloqueo cardiaco completo. Sin embargo, menos de la mitad de los 
pacientes con BR y síncope tienen un diagnóstico final de síncope car-
diaco. Un porcentaje similar tiene un diagnóstico final de síncope 
reflejo, y en aproximadamente el 15% la causa sigue siendo inexplicable 
al terminar el examen completo25,w63-w65. Esta cuestión ha planteado 
muchos problemas en el pasado. Actualmente, debido al advenimiento 
del GBI, dos estudios abordaron expresamente el problema de BR y sín-
cope. Acorde con el abordaje diagnóstico sistemático representado en 
la figura 4, los estudios ISSUE 1 y B425,w64, realizados en pacientes con 

Indicación de estimulación cardiaca en bradicardia intermitente documentada

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

1. Enfermedad del nodo sinusal (incluida la forma 
bradicardia-taquicardia). La estimulación cardiaca 
está indicada para pacientes afectos de enfermedad 
del nodo sinusal con bradicardia sintomática 
documentada debido a pausa sinusal o bloqueo 
senoauricular

I B 1,6-9

2. BAV intermitente/paroxístico (incluida la FA con 
conducción ventricular lenta). La estimulación 
cardiaca está indicada para pacientes con BAV 
intermitente/paroxístico intrínseco de tercer o 
segundo grado

I C —

3. Síncope asistólico reflejo. Se debe considerar la 
estimulación cardiaca para pacientes mayores de 
40 años con síncope reflejo recurrente impredecible 
y pausas sintomáticas debido a pausa sinusal o BAV 
o una combinación de ambos

IIa B 5,18,19

4. Pausas asintomáticas (pausa sinusal o BAV). Se 
debe considerar la estimulación cardiaca para 
pacientes con antecedentes de síncope y pausas 
asintomáticas > 6 s documentadas debido a pausa 
sinusal, bloqueo senoauricular o BAV

IIa C —

5. La estimulación cardiaca no está indicada en 
causas de bradicardia reversibles

III C —

BAV: bloqueo auriculoventricular; FA: fibrilación auricular.
aClase de la recomendación. 
bNivel de evidencia.
cReferencias en que se apoya la recomendación.

Selección del modo de estimulación cardiaca

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

6. Bradicardia intermitente documentada
Se recomienda preservar la conducción 
auriculoventricular espontánea

I B 16,17

7. Síncope asistólico reflejo
La estimulación cardiaca bicameral con histéresis de 
ritmo es el modo preferido de estimulación cardiaca 
para preservar el ritmo sinusal espontáneo

I C —

aClase de la recomendación. 
bNivel de evidencia.
cReferencias que apoyan las recomendaciones.
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función sistólica normal o conservada (FEVI > 35%), mostraron que 
aproximadamente la mitad de los pacientes requirieron estimulación 
cardiaca y que se podía esperar con seguridad hasta hacer el diagnós-
tico correcto. En el estudio B425, de los 215 pacientes cuyo diagnóstico 
se obtuvo en las fases I o II (es decir, durante la evaluación inicial o 
mediante masaje carotídeo o EEF) y que fueron tratados según las con-
clusiones, se observó una recurrencia del síncope en el 7%; en con-
traste, el síncope se repitió en el 33% de los 52 pacientes no tratados 
(durante la observación del GBI) (p = 0,001). La mortalidad fue del 6% 
durante 19 meses de seguimiento, sobre todo no arrítmica; en compa-
ración con los que tenían GBI, no hubo ninguna diferencia en la tasa de 
mortalidad entre los pacientes diagnosticados en la fase I y los de la II, 
que recibieron el tratamiento apropiado.

Aunque el síncope no se asoció a aumento de la incidencia de 
muerte repentina entre los pacientes con función cardiaca conser-
vada, se observó una alta incidencia de muertes en general (aproxi-
madamente un tercio repentinas) de pacientes con BR, sobre todo 
aquellos con IC, infarto de miocardio previo o fracción de eyección 
(FE) bajaw66-w68. En efecto, las altas mortalidades total y repentina 
parecen estar relacionadas principalmente con la cardiopatía estruc-
tural y las taquiarritmias ventriculares subyacentes. Lamentable-
mente, la estimulación ventricular programada no parece capaz de 
identificar correctamente a estos pacientes y, por lo tanto, el hallazgo 
de arritmia ventricular inducible se debería interpretar con 
precauciónw66,w67. Por consiguiente, se debería considerar el desfibrila-
dor automático implantable (DAI) o la TRC con desfibrilador (TRC-D) 
para pacientes con BR e IC congestiva (ICC), infarto de miocardio pre-
vio o FE < 35%, según las recomendaciones de las actuales guías de la 
ESC para el DAI (véase también la sección 3.2)w69.

Bloqueo de rama, síncope inexplicable y estudio electrofisiológico 
anormal (recomendación 1)

La evaluación electrofisiológica incluye la medición del intervalo 
hisianoventricular (HV) basal, tras estimulación auricular incremen-
tal y con provocación farmacológica (ajmalina, procainamida o diso-
piramida). Scheinman et al26 estudiaron prospectivamente el valor 
diagnóstico del intervalo HV; la tasa de progresión a BAV en 4 años 
fue ≤ 4% de los pacientes con intervalo HV < 70 ms, el 12% de aquellos 
con intervalo HV 70-100 ms y el 24% de aquellos con intervalo HV > 

100 ms. La aparición de bloqueo intrahisiano o infrahisiano en la esti-
mulación cardiaca auricular incremental es muy indicativo de BAV 
inminente, pero raramente se observa y tiene sensibilidad baja. Por 
ejemplo, en el estudio realizado por Gronda et al en 131 pacientes27, la 
prolongación HV > 10 ms se observó en el 6% y la inducción de BAV de 
segundo grado, en el 5% de los casos. Apareció BAV completo en el 40% 
de estos pacientes durante un seguimiento medio de 42 meses. En 
cinco estudios que evaluaron el valor diagnóstico de las pruebas far-
macológicas con ejercicio sobre un total de 333 pacientes27-31, se 
indujo BAV de alto grado en 50 (15%) pacientes. Durante el segui-
miento de 24-63 meses, el 68% (43%-100%) de estos pacientes sufrie-
ron BAV espontáneo. Combinando las partes del protocolo 
electrofisiológico antes mencionadas, el EEF positivo dio un valor pre-
dictivo positivo ≥ 80% para identificar a los pacientes que sufrirán 
BAV27,28; este hallazgo se confirmó indirectamente en el reciente estu-
dio B425, que ha mostrado una reducción significativa de las recurren-
cias del síncope en pacientes con EEF positivo tratatados con 
marcapasos, en comparación con un grupo de control de pacientes no 
tratados con EEF negativo. Con respecto a la guías de la ESC sobre sín-
copew25, estos resultados justifican una actualización de la recomen-
dación de clase IIa a clase I.

Así, en pacientes con síncope inexplicable y bloqueo bifascicular, el 
EEF es muy sensible para pacientes identificados con BAV intermitente 
o inminente de alto grado, aunque un EEF negativo no puede excluir el 
BAV intermitente/paroxístico como causa de síncope. En efecto, en 
pacientes con EEF negativos, el GBI siguió documentando BAV intermi-
tente o estable en aproximadamente el 50% de los casos25,w64.

Aunque la calidad de la evidencia es moderada, hay fuerte consenso 
en que los pacientes con EEF positivo se benefician de la terapia de 
estimulación cardiaca. Sin embargo, el beneficio se debería sopesar 
contra el riesgo y el coste de un procedimiento invasivo.

Bloqueo de rama alternante (recomendación 2)

El BR alternante (también conocido como BR bilateral) se refiere a 
situaciones en las cuales el ECG muestra clara evidencia de bloqueo 
en tres fascículos durante ECG sucesivos. Los ejemplos son bloqueo de 
rama derecha (BRD) y bloqueo de rama izquierda (BRI) en ECG sucesi-
vos o BRD con bloqueo del fascículo anterior izquierdo asociado en un 

BR y síncope inexplicado

FE < 35% FE > 35%

Considere 
DAI/TRC-D

Considere 
MSC/EEF

(si es negativo) 
Considere GBI

(si es negativo)
Seguimiento clínico

Terapia apropiada

Terapia apropiada

Figura 4. Algoritmo terapéutico para pacientes que presentan con síncope inexplicado y BR. BR: bloqueo de rama; CRT-D: terapia de resincronización cardiaca y desfibrilador; 
DAI: desfibrilador automático implantable; EEF: estudio electrofisiológico; FE: fracción de eyección; GBI: grabador de bucle implantable; MSC: masaje del seno carotídeo.
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ECG y bloqueo del fascículo posterior izquierdo asociado en otro. Los 
pacientes con documentación de BR alternante en el ECG son raros. 
Hay consenso general, aunque basado en casos anecdóticos, en que 
estos pacientes progresan rápidamente hacia BAV. Por consiguiente, 
en general se implanta marcapasos tan pronto se detecta el BR alter-
nante, incluso en ausencia de antecedentes de síncopew70-w73.

Aunque la calidad de la evidencia es moderada, hay consenso firme en 
que los pacientes con BR alternante se beneficiarán de la estimulación 
cardiaca.

Bloqueo de rama, síncope inexplicable y estudios no diagnósticos 
(recomendación 3)

La experiencia con el GBI25,w64 ha mostrado que solo aproximada-
mente la mitad de los pacientes con síncope inexplicable y BR tenían 
BAV documentado durante el periodo de observación. En un reciente 
estudio aleatorizado y a simple ciego32, se comparó a 51 pacientes con 
bloqueo bifascicular asignados a estimulación cardiaca DDD activa a 
60 lpm y 49 pacientes con bloqueo bifascicular asignados a estimula-
ción cardiaca inactiva (DDI a 30 lpm). En 2 años, el síncope o el presín-
cope se repitieron en el 45% de los pacientes del grupo control frente al 
25% de los pacientes del grupo de tratamiento (cociente de riesgos ins-
tantáneos = 0,43; p = 0,005). En general, se documentó bradicardia en 
solo 14 pacientes (10 con BAV sintomático, 2 con bradicardia-taquicar-
dia, 1 con bradicardia sinusal y 1 con FA permanente y respuesta ven-
tricular lenta), lo que explica una incidencia total del 7,4% por año. 
Aunque el estudio muestra que la estimulación cardiaca pudo lograr una 
reducción significativa de los síntomas, solo 1/5 pacientes realmente 
obtuvo beneficio y los síntomas persistieron en un cuarto de ellos.

Por lo tanto, la decisión de implantar un marcapasos se determina 
mediante la evaluación individualizada del riesgo-beneficio. Hay sub-
conjuntos de pacientes que podrían obtener un beneficio favorable y 
coste-efectivo con esta estrategia; por ejemplo, los ancianos con sín-
cope imprevisible (sin pródromos o con pródomos muy cortos) y 
recurrente expuestos a alto riesgo de recurrencias traumáticas.

La evidencia sobre la eficacia de la estrategia empírica de estimula-
ción cardiaca es débil y los beneficios estimados son inciertos.

Bloqueo de rama asintomático (recomendación 4)

La implantación de marcapasos permanente no se indica para BR 
asintomático (a excepción del BR alternante) porque solo una minoría 
de estos pacientes presentó BAV (un 1-2% por año) y no se ha probado 
que la estimulación cardiaca reduzca la mortalidad26,33,34.

Hay suficiente evidencia y consenso firme en que la estimulación car-
diaca no está indicada para pacientes con BR asintomático.

Perspectivas clínicas:

• Menos de la mitad de los pacientes con BR y síncope tiene un 
diagnóstico final de síncope cardiaco, aunque cada tipo de BR tiene 
una probabilidad distinta. Recomendamos cualquier evaluación útil 
(p. ej., masaje del seno carotídeo, EEF y GBI) para provocar/documen-
tar el mecanismo de síncope antes de decidir el implante de marcapa-
sos o seleccionar la terapia correcta. 

• Los pacientes ancianos con BR y síncope inexplicable después del 
apropiado examen clínico podrían beneficiarse del implante empírico 
de marcapasos, sobre todo si el síncope es imprevisible (sin pródro-
mos o con pródromos cortos) o ha ocurrido en decúbito supino o 
durante el esfuerzo.

• Para los pacientes con BR y disfunción sistólica grave del ven-
trículo izquierdo (VI), se debe considerar el uso de DAI o TRC-D en 
lugar de marcapasos (remítase a la sección 4.1).

• Para los pacientes con infarto de miocardio previo y BR, el EEF 
con estimulación ventricular programada es muy aconsejable. Si se 
induce taquicardia ventricular (TV) sostenida, se debe implantar un 
DAI en lugar de un marcapasos.

2.4.2. Síncope reflejo

El estudio diagnóstico del paciente con síncope debería seguir las 
recomendaciones de la guías de la ESC de 2009 para el diagnóstico y 
el tratamiento del síncopew25. A menudo, el síncope reflejo tiene una 
presentación «atípica». El término «forma atípica» se usa para descri-
bir las situaciones en que el síncope reflejo ocurre por causas desco-
nocidas o incluso inexistentes en apariencia. En esos casos, el 
diagnóstico se basa menos en los antecedentes y más en la exclusión 
de otras causas de síncope (ausencia de cardiopatía estructural) y la 
reproducción de síntomas similares con masaje carotídeo y prueba de 
mesa basculante.

Síncope del seno carotídeo

Este síndrome se define actualmente como el síncope en que el 
masaje carotídeo produce una asistolia > 3 s y/o un descenso de la 
presión arterial sistólica (PAS) > 50 mmHg y reproducción del síncope 
espontáneo. A fin de que sea lo más diagnóstico posible, se reco-
mienda el masaje tanto en decúbito supino como en bipedestación. 
Sin embargo, hay razones para ajustar los criterios diagnósticos, en 
particular para que la duración de la asistolia se clasifique como clara-
mente diagnóstica, a > 6 sw74. Las recomendaciones para la estimula-
ción cardiaca en el síncope del seno carotídeo se confirman como 
antesw25, pero se requieren 10 s de masaje; este se debe realizar en 
decúbito supino y bipedestación y la estimulación cardiaca (dos 
cámaras) se indica cuando ocurre una asistolia > 6 s con reproducción 
de síncope. La decisión de implantar marcapasos debería dejarse para 
el contexto de una enfermedad relativamente benigna con el objetivo 
de prevenir recurrencias traumáticas, que son frecuentes en pacientes 
ancianos con síncope recurrente del seno carotídeow75.

Síncope del seno carotídeo (recomendación 1)

La evidencia del beneficio con la estimulación cardiaca para los 
pacientes afectos de síncope del seno carotídeo se limita a pequeños 
estudios controlados y observacionales retrospectivos. En una revisión 

Indicación de estimulación cardiaca para pacientes con bloqueo de rama

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

1. BR, síncope inexplicado y estudio 
electrofisiológico anómalo. La estimulación 
cardiaca está indicada para pacientes con 
síncope, BR y estudio electrofisiológico positivo 
definido como intervalo HV ≥ 70 ms o bloqueo 
His-Purkinje de segundo o tercer grado 
demostrado durante la estimulación auricular 
incremental o con prueba farmacológica

I B 25,31

2. BR alternante. La estimulación cardiaca está 
indicada para pacientes con BR alternante con o 
sin síntomas

I C —

3. BR, síncope inexplicado sin estudios 
diagnósticos. La estimulación cardiaca se podría 
considerar para pacientes seleccionados con 
síncope inexplicado y BR

IIb B 32

4. BR asintomático. La estimulación cardiaca 
no está indicada para el BR de pacientes 
asintomáticos

III B 26,33,34

BR: bloqueo de rama. 
aClase de la recomendación. 
bNivel de evidencia.
cReferencias en que se apoya la recomendación.
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de la literatura35, se analizó la historia natural de 305 pacientes y el efecto 
de la estimulación cardiaca en otros 601 pacientes afectos de síncope 
recurrente grave a quienes se dio seguimiento durante 5 años (fig. 5).

Los estudios eran en gran parte heterogéneos en cuanto a la selec-
ción de los pacientes, la duración y la posición (decúbito supino o 
bipedestación) para el masaje del seno carotídeo, los criterios de 
identificación de la forma mixta y los diferentes modos de estimula-
ción cardiaca (una o dos cámaras). En general, con estimulación car-
diaca, el índice de recurrencia del síncope durante el seguimiento 
osciló entre 0 y el 20%, mientras que las recurrencias del síncope 
siempre fueron más en los pacientes no tratados, que mostraron tasas 
de un 20-60%. En un metanálisis de los tres estudios con grupo con-
trol de pacientes no tratados36-38, el síncope se repitió en el 9% de los 
85 pacientes tratados con marcapasos y en el 38% de los 91 controles 
(riesgo relativo [RR] = 0,24; intervalo de confianza del 95% [IC95%], 
0,12-0,48). En un registro amplio de 169 pacientes consecutivos trata-
dos con marcapasos39, la recurrencia actuarial estimada de síncope 
fue del 7% a 1 año, el 16% a 3 años y el 20% a 5 años. La forma mixta de 
síndrome de seno carotídeo y estimulación cardiaca en modo VVI 
obstaculizó la eficacia de la terapia de estimulación cardiaca. Final-
mente, en un pequeño estudio, en el que el diagnóstico de síndrome 
del seno carotídeo cardioinhibitorio se validó por las pausas asistóli-
cas espontáneas documentadas mediante GBI40, la carga del síncope 
disminuyó de 1,68 (IC95%, 1,66-1,70) episodios por paciente y año 
antes de la implantación de marcapasos a 0,04 (IC95%, 0,038-0,042) 
después (el 98% de reducción del RR). Para concluir, la estimulación 
cardiaca es efectiva en la prevención de recurrencias del síncope, pero 
se prevé que este recurra en hasta el 20% de los pacientes a los 5 años.

Pese a la falta de grandes ensayos clínicos aleatorizados, la revisión de 
la literatura confirma el beneficio de la estimulación cardiaca para los 
pacientes afectos de síncope del seno carotídeo. Es poco probable que 
un gran estudio aleatorizado cambie este conocimiento.

Respecto a la guía de la ESC sobre síncopew25, la revisión sistemá-
tica de la literatura justifica una actualización de la recomendación de 
clase 2a a clase 1.

Perspectivas clínicas:

• La decisión de implantar un marcapasos debe tomarse en el con-
texto de una enfermedad relativamente benigna para prevenir recu-

rrencias traumáticas, frecuentes en pacientes ancianos con síncope 
recurrente del seno carotídeo.

• Debido a que el síndrome del seno carotídeo no afecta a la super-
vivencia, la reducción de la carga de síncope (el número de síncopes 
por paciente y año) y la reducción de morbilidades relacionadas 
(traumatismo secundario al síncope) probablemente describan mejor 
el beneficio de la terapia de estimulación cardiaca.

• En comparación con la historia natural del síndrome del seno 
carotídeo, se puede esperar que los pacientes que reciben marcapasos 
tengan una reducción de las recurrencias de alrededor del 75%. Sin 
embargo, a 5 años se prevén recurrencias del síncope en hasta el 20% 
de los pacientes que reciben estimulación cardiaca.

• Las formas mixtas de síndrome del seno carotídeo y modo VVI 
obstaculizan la eficacia de la terapia de estimulación cardiaca. Ade-
más, la estimulación cardiaca no es efectiva en la prevención de recu-
rrencias presincopales.

Selección del modo de estimulación cardiaca (recomendación 4)

El modo óptimo de estimulación cardiaca es el bicameral. En un 
estudio intrapacientes agudos41, el modo VVI comparado con la esti-
mulación cardiaca DVI causó un agravamiento importante, caracteri-
zado por mayor descenso de la PAS (59 frente a 37 mmHg; p = 0,001) 
y mayor tasa de persistencia del síntoma (el 91 frente al 27%; p = 
0,008). En un estudio aleatorizado y cruzado de 2 meses sobre el 
modo DVI o VVI, realizado en 23 pacientes con síndrome del seno 
carotídeo mixto42, sufrieron síncope 0 y el 13% (p = 0,25) y presíncope 
el 48 frente al 74% (p = 0,04); DVI fue el modo preferido por el 64% de 
los pacientes, mientras que el 36% restante no expresó ninguna prefe-
rencia (p = 0,001). En el estudio de Westminster de 202 pacientes43, el 
síncope se repitió en el 9% de los pacientes con estimulación cardiaca 
DDD, mientras que la tasa de recurrencias fue 2 veces mayor (18%) 
entre los pacientes con estimulación cardiaca VVI.

Síncope vasovagal inducido por basculación

Típicamente, el reflejo vasovagal inducido en las pruebas de 
mesa basculante es tanto hipotensivo como bradicárdico. La razón 
fundamental de la eficacia de la estimulación cardiaca es que el 
reflejo cardioinhibitorio es dominante, ya que la estimulación car-
diaca no tiene ningún papel en la prevención de la vasodilatación y 
la hipotensión. La falta de reproducibilidad de las pruebas de incli-
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Figura 5. Recurrencia del síncope en pacientes no tratados y pacientes con estimulación cardiaca afectos de síndrome del seno carotídeo. Reproducido con permiso de Brignole et al35.
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nación limita su utilidad como medio de evaluar la terapia. Además, 
con frecuencia el mecanismo del síncope inducido por basculación 
es diferente del mecanismo del síncope espontáneo registrado con 
el GBIw25,w76.

Síncope vasovagal inducido por basculación (recomendaciones 2 y 3)

La eficacia de la estimulación cardiaca se estudió en cinco ensayos 
clínicos multicéntricos aleatorizados20-24; tres estudios sin enmasca-
ramiento dieron resultados positivos y dos estudios con enmascara-
miento dieron resultados negativos21-24. En los estudios aleatorizados 
y abiertos SYDIT y VASIS-PM20,24, se seleccionó a los pacientes por la 
respuesta cardioinhibitoria positiva (sobre todo asistólica) durante 
la prueba de basculación. La recurrencia del síncope a los 2 años en el 
grupo con marcapasos fue del 7% en SYDIT y el 6% en VASIS-PM. Es 
cierto que cualquier estudio abierto es propenso al sesgo en la comu-
nicación y la evaluación de los resultados. Los estudios VPS II y 
SYNPACE dieron resultados totalmente diferentes22,23. Los pacientes 
de esos estudios eran más jóvenes (media de edad, 50 años), tuvieron 
respuestas tanto cardioinhibitorias (sobre todo no asistólica) como no 
cardioinhibitorias durante la prueba de mesa basculante y los pacien-
tes del grupo de control recibieron un marcapasos permanente pro-
gramado en off (apagado). Aunque hubiera una reducción del 30% de 
las recurrencias en los dos grupos (IC95%, 33%-63%; p = 0,14), el estu-
dio VPS II no demostró una superioridad significativa de la estimula-
ción cardiaca. En el estudio SYNPACE, el síncope se repitió en el 50% 
de los pacientes aleatorizados a estimulación cardiaca on (encendido) 
y en el 38% de los pacientes aleatorizados a estimulación cardiaca off. 
Todos estos estudios tienen limitaciones (en particular los criterios de 
selección previos a la implantación) y se requieren estudios adiciona-
les. De hecho, el estudio ISSUE 2 constató una correlación débil entre 
el mecanismo del síncope durante las pruebas de mesa basculante y 
durante episodios espontáneos documentados por GBIw76. Este 
hallazgo indica que se ha de tener precaución en la implantación de 
marcapasos basada en la respuesta a la basculación. Probablemente 
la presentación clínica sea más importante que la positividad de la 
prueba de mesa basculante para seleccionar a los pacientes que pue-
den beneficiarse de la estimulación cardiaca. En este sentido, una 
media de edad alta, antecedentes de síncope recurrente a partir de la 
mediana edad y la vejez y lesiones frecuentes, probablemente debi-
das a la presentación inadvertida, caracterizaron la población del 
ISSUE (véase la sección 3.2)w74.

Debido a los contradictorios resultados de los estudios aleatorizados, 
el beneficio de la estimulación cardiaca en pacientes positivos a la 
basculación cardioinhibitoria se estima débil. Hay divergencia de opi-
nión entre los expertos. Es muy posible que nuevos estudios tengan un 
impacto importante en las recomendaciones. Por el contrario, hay 
fuerte evidencia de que la estimulación cardiaca no se puede ofrecer a 
pacientes con respuesta positiva a la basculación no cardioinhibitoria 
y está justificado realizar pruebas adicionales (p. ej., GBI) para docu-
mentar el mecanismo reflejo espontáneo.

Perspectivas clínicas:

• Que la estimulación cardiaca pueda ser efectiva no significa tam-
bién que siempre sea necesaria. Hay que subrayar que la decisión de 
implantar un marcapasos se debe tomar en el contexto clínico de una 
enfermedad benigna que con frecuencia afecta a pacientes jóvenes. 
Por lo tanto, la estimulación cardiaca debería limitarse, como trata-
miento de última opción, a una pequeña proporción muy seleccio-
nada de pacientes afectos de síncope reflejo grave. Puede que los 
pacientes adecuados para la estimulación cardiaca sean los mayores 
de 60 años con antecedentes de síncope recurrente a partir de la 
mediana edad o la vejez y con lesiones frecuentes, probablemente 
debidas a una presentación inadvertida.

• Se espera que una minoría de pacientes tenga recurrencias del 
síncope a pesar de la estimulación cardiaca.

• La débil correlación entre el mecanismo de síncope durante la 
prueba de basculación y durante los episodios espontáneos indica 
que hay que tener precaución en la implantación de un marcapasos 
basada en la respuesta a la basculación.

Selección del modo de estimulación cardiaca (recomendación 5)

En todos los estudios20-24, se utilizó la estimulación cardiaca bica-
meral, con una función de respuesta en frecuencia que, ante una dis-
minución rápida del ritmo cardiaco, el marcapasos instauraba 
estimulación cardiaca DDD rápida, pero no se ha hecho una compara-
ción con la estimulación cardiaca bicameral convencional.

2.4.3. Síncope inexplicable (y caída)

La causa de síncope puede permanecer inexplicada al finalizar el 
examen clínico completo siguiendo las recomendaciones de la guía 
de la ESC de 2009 para el diagnóstico y el tratamiento del síncopew25.

Indicación de estimulación cardiaca para pacientes con síncope reflejo no 
documentado

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

1. Síncope del seno carotídeo
La estimulación cardiaca está indicada para 
pacientes con predominio de síndrome 
cardioinhibitorio carotídeo y síncope recurrente 
impredecible

I B 35-40

2. Síncope cardioinhibitorio inducido por 
basculación
La estimulación cardiaca podría indicarse 
a pacientes con respuesta cardioinhibitoria 
inducida por basculación con síncopes 
recurrentes frecuentes e impredecibles y edad 
> 40 años después de que la terapia alternativa 
ha fallado

IIb B 20,21,24

3. Síncope no cardioinhibitorio inducido 
por basculación
La estimulación cardiaca no está indicada 
en ausencia de reflejo cardioinhibitorio 
documentado

III B 22,23

aClase de la recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que apoyan la recomendación.

Selección del modo de estimulación cardiaca

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

4. Síncope del seno carotideo. Para los pacientes 
con síncope del seno carotideo, la estimulación 
bicameral es el modo preferido de estimulación 
cardiaca

I B 41-43

5. Síncope cardioinhibitorio inducido por 
basculación. Para los pacientes con síncope 
cardioinhibitorio vasovagal, la estimulación 
bicameral es el modo preferido de estimulación 
cardiaca

I C —

6. El ritmo más bajo y la histéresis del ritmo se 
deberían programar para lograr la función de 
estimulación cardiaca de reserva que conserva 
el ritmo cardiaco nativo y la conducción 
auriculoventricular

IIa C —

aClase de la recomendación. 
bNivel de evidencia.
cReferencias que apoyan la recomendación.
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Síncope inexplicable y prueba positiva al trifosfato de adenosina 
(recomendación 1)

El papel de la prueba de trifosfato de adenosina es polémico. Tres 
estudios mostraron que no hay correlación entre el BAV inducido por 
trifosfato de adenosina y los hallazgos del ECG (documentados por GBI) 
durante el síncope espontáneow76-w78. Por lo tanto, el bajo valor diag-
nóstico de la prueba no respalda su uso como única prueba diagnós-
tica para seleccionar a los pacientes para estimulación cardiaca. El 
trifosfato de adenosina puede tener un papel en la evaluación de los 
pacientes con síncope inexplicable recurrente que se presenta sin 
pródromos o con pródromos muy cortos y ausencia de anomalías car-
diacas y de ECG, y con sospecha de BAV paroxístico idiopático4. En un 
pequeño estudio multicéntrico, realizado sobre 80 pacientes ancia-
nos, muy seleccionados, con síncope inexplicable y respuesta positiva 
a un bolo intravenoso de 20 mg de trifosfato de adenosina, la estimu-
lación cardiaca bicameral redujo considerablemente la recurrencia 
del síncope a los 2 años del 69% del grupo control al 23% del grupo 
activo44. Para las consideraciones mencionadas, aún hay que determi-
nar si la eficacia de la estimulación cardiaca se debió a una respuesta 
al trifosfato de adenosina o a otros factores, como la selección de los 
pacientes. Dada la incertidumbre sobre el mecanismo de eficacia de la 
estimulación cardiaca, este Grupo de Trabajo cree que documentar 
una posible bradiarritmia en el síncope espontáneo sigue siendo el 
criterio de elegibilidad preferido para la estimulación cardiaca.

Síncope inexplicable (recomendación 2)

En pacientes con síncope inexplicable al finalizar el examen clínico 
completo y ausencia de trastornos de conducción, la falta de bases y 
los resultados negativos de un pequeño estudio controlado y de un 
estudio observacional aportan evidencia suficiente de la ineficacia de 
la estimulación cardiacaw79,w80. Por lo tanto, no se recomienda la tera-
pia con marcapasos hasta haber logrado un diagnóstico.

Caídas inexplicadas (recomendación 3)

Se considera que un 15-20% de las caídas inexplicadas pueden ser 
de naturaleza sincopal, posiblemente bradiarrítmica. La amnesia 
retrógrada, frecuente en los ancianos que se caen, es causa de que se 
malinterprete el episodio. Sin embargo, en un estudio aleatorizado y a 
doble ciego45, se constató que la estimulación cardiaca no es efectiva 
en la prevención de recurrencias en pacientes con caída inexplicada e 
hipersensibilidad del seno carotídeo.

Perspectivas clínicas:

• En pacientes con síncopes recurrentes e inexplicados o caídas al 
finalizar el examen clínico convencional, se debe considerar la moni-
torización con GBI en un intento de documentar una recaída espontá-
nea, en lugar de iniciar estimulación cardiaca empíricamente.

3. INDICACIONES PARA LA TERAPIA 
DE RESINCRONIZACIÓN CARDIACA

3.1. Epidemiología, pronóstico y fisiopatología 
de la insuficiencia cardiaca apta para terapia 
de resincronización cardiaca

Aproximadamente el 2% de la población adulta de los países desa-
rrollados padece IC. La mayoría de los pacientes tienen más de 70 años 
y aproximadamente la mitad, FEVI < 50%w81. La IC es la causa principal 
de alrededor del 1% de los ingresos de adultos en urgencias y contri-
buye a otro 4% adicional, aunque esta podría estar subestimada debido 
a problemas relacionados con el diagnóstico y la definición de casow81. 
En la encuesta EuroHeart Failure, el 36% de aquellos a quienes se evaluó 
la función del VI tenían FEVI < 35% y, de ellos, el 41% tenía una duración 
del QRS > 120 ms; el 7%, BRD; el 34%, BRI u otro retraso de conducción 
intraventricular, y el 17%, QRS > 150 msw82. En el registro IN-CHF, 
1.391 pacientes (25%) tenía, BRI completo; 336 (6%), BRD completo y 
339 (6%), otras formas de retraso de conducción intraventricularw83. La 
incidencia anual de BRI es aproximadamente del 10% de los pacientes 
ambulatorios con disfunción sistólica del VI (DSVI) e IC crónicaw84.

Según los criterios de las actuales guíasw85, solo se indica TRC a una 
pequeña proporción (5-10%) de los pacientes con IC, pero sigue siendo 
un número de pacientes alto. Según los datos de dos encuestas Euro-
Heart Failure y extrapolando de las estadísticas de altas hospita-
lariasw82,w86,w87, se estima que aproximadamente 400 pacientes por 
millón de habitantes y año podrían ser candidatos a recibir un disposi-
tivo de TRC, o hasta 400.000 pacientes por año en los países de la ESC.

Proporción de pacientes con insuficiencia cardiaca tratados 
actualmente con terapia de resincronización cardiaca

En 2011, la tasa media de implantación de TRC en Europa occiden-
tal y central fue de 140 unidades por millón de habitantesw2, de las 
cuales 107 unidades fueron TRC-D y 33, terapia de resincronización 
cardiaca y marcapasos (TRC-M). Entre 2005 y 2011 se observó un 
aumento marcado de la tasa de implantación de TRC (fig. web 6, panel 
izquierdo), concordante entre países pese a tener tasas absolutas muy 
diferentes (fig. web 6, panel derecho), que se acercaban a cero en 
algunos países de Europa del este y Oriente Mediow88.

Mortalidad por insuficiencia cardiaca

El pronóstico de la IC es generalmente malo. De los pacientes hos-
pitalizados con IC, la mortalidad a 1 año es de aproximadamente el 
20% de los menores de 75 años y más del 40% de los mayores, a pesar 
de la terapia farmacológica actualw87,w89. Resulta difícil encontrar 
información de alta calidad sobre el pronóstico de poblaciones ambu-
latorias con IC. Los pacientes de ensayos clínicos tienden a ser más 
jóvenes y con menos comorbilidades que en la práctica clínica, por lo 
que tienen mejor pronóstico, con una mortalidad anual de un 5-10% 
en estudios recientes, aunque los protocolos de estudio excluyeran a 
pacientes de muy bajo riesgow90,w91. Sin embargo, el tratamiento 
parece haber mejorado notablemente el pronóstico de los pacientes 
con IC crónica durante los últimos 20 años. Por ejemplo, la media de 
esperanza de vida de los pacientes incluidos en el estudio V-HeFT-I 
(periodo de estudio, 1980-1985) fue solo de 3,5 años, frente a más de 
8 años en la población de edad similar con IC moderadamente grave 
tratada fármacos más TRC incluida en el estudio CARE-HF (2001-
2009)46,w92,w93. Una revisión de la ESC encontró que, al año, la mortali-
dad de los pacientes que recibieron un dispositivo de TRC era < 10%47.

Pronóstico según la morfología del QRS

Los pacientes con complejo QRS ancho tienen un pronóstico peor 
que solo podría explicarse parcialmente teniendo peor FEVIw82,w83,w94-w97. 

Indicación de estimulación cardiaca para pacientes con síncope inexplicado

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

1. Síncope inexplicado y prueba positiva al trifosfato de 
adenosina. La estimulación cardiaca podría ser útil 
para reducir las recurrencias del síncope

IIb B 4,44

2. Síncope inexplicado. La estimulación cardiaca no 
está indicada para pacientes con síncope inexplicado 
sin evidencia de bradicardia o trastornos de la 
conducción

III C —

3. Caídas inexplicadas. La estimulación cardiaca no 
está indicada para pacientes con caídas inexplicadas

III B 45

aClase de la recomendación. 
bNivel de evidencia.
cReferencias en que se apoya la recomendación.
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En el grupo con DAI del estudio de TRC MADIT, los pacientes con 
retraso de conducción intraventricular, BRD y BRI tuvieron tasas de 
mortalidad a los 3 años del 4, el 7 y el 8% respectivamente.

Papel de la fibrilación auricular

La FA es la arritmia más común en los pacientes con IC. El estudio 
EuroHeart Failure informó que hasta el 45% de los pacientes con IC 
también tenían FA intermitente o permanentew82. La incidencia total 
de FA de nueva aparición entre los pacientes hospitalizados por ICC 
fue del 13%, y oscila en un 8-36% entre diferentes regiones 
europeasw82,w86,w98. En la IC crónica, la incidencia de FA tiene relación 
directa con la gravedad de la enfermedad, y oscila de un 10-20% en la 
ICC leve-moderada hasta el 50% en la enfermedad avanzadaw99. La FA 
es una causa común que empeora la IC y complica el tratamiento. La 
presencia de FA se asocia a peor pronóstico, pero no está claro si los 
pacientes con FA crónica tienen un pronóstico peor que aquellos con 
ritmo sinusal (RS), después de corregir por edad y comorbilidadw100-w105. 
La FA podría ser simplemente un marcador de enfermedad más grave. 
Los pacientes con FA crónica son los que han tolerado su aparición y la 
han sobrevivido.

Fisiopatología de la insuficiencia cardiaca relevante para la terapia 
de resincronización cardiaca

La asincronía cardiaca es compleja y multifacética. La prolonga-
ción del intervalo AV retrasa la contracción sistólica, que podría dar 
lugar a llenado diastólico precozw106. La presión auricular cae cuando 
las aurículas se relajan. Si la contracción ventricular se retrasa, las pre-
siones diastólicas del VI exceden la presión auricular y se produce IM 
diastólica. La pérdida de la precarga ventricular lleva entonces a una 
reducción de la contractilidad del VI, por la pérdida del mecanismo de 
Starling. Tanto el retraso de la conducción interventricular como el de 
la conducción intraventricular causan contracción asincrónica entre 
regiones de la pared del VI (asincronía ventricular), que perjudica la 
eficacia cardiaca y reduce el volumen latido y la PAS. La función del 
músculo papilar mal coordinada puede causar o agravar la IM sistó-
lica funcional. Un rendimiento deteriorado promueve el remodelado 
del VI.

La TRC ayuda a restaurar la sincronización AV, interventricular e 
intraventricular, con lo que mejora la función del VI, se reduce la IM 
funcional y se induce remodelado inverso del VI, evidenciado por 
aumentos del tiempo de llenado del VI y la FEVI y disminuciones de 
los volúmenes diastólicos y sistólicos finales del VI, IM y discinesia 
septal49,50,w107. El mecanismo dominante del beneficio probable-
mente varíe de un paciente a otro y en un mismo paciente con el 
paso del tiempo. Es posible que ninguna medición por sí sola diag-
nostique con exactitud la respuesta a la TRC, ya que los mecanismos 
del beneficio son muy hetero-géneosw108,w109.

3.2. Pacientes en ritmo sinusal

3.2.1. Indicaciones para la terapia de resincronización cardiaca

3.2.1.1. Pacientes en clase funcional III-IV de la New York Heart 
Association 

Hay evidencia concluyente de los beneficios de la TRC tanto a 
corto como a largo plazo en pacientes con IC en clase III de la New 
York Heart Association (NYHA) según una serie de ensayos clínicos 
aleatorizados. Los primeros estudios aleatorizados demostraron los 
beneficios de la TRC en los síntomas, la capacidad de ejercicio y la 
estructura y la función del VI49,51-54. Los estudios CARE-HF y COMPANION 
evaluaron los efectos de la TRC-M en las hospitalizaciones por IC y la 
mortalidad por cualquier causa55,56. Un metanálisis reciente constató 
que, en estos pacientes, la TRC mejoró los síntomas y redujo la mor-

talidad por cualquier causa el 22% (cociente de riesgos instantáneos 
= 0,78; IC95%, 0,67-0,91) y las hospitalizaciones por IC el 35% 
(cociente de riesgos instantáneos = 0,65; IC95%, 0,50-0,86)57. Hay 
escasa evidencia de pacientes con IC en NYHA IV, debido al bajo 
número de pacientes incluidos en los ensayos clínicos aleatorizados 
(7-15%). En un subestudio del COMPANIONw110, el grupo de pacientes 
en NYHA IV sin hospitalizaciones por IC programadas o no progra-
madas durante el último mes (llamados clase IV «ambulatoria») 
mostró una reducción significativa del objetivo primario combinado 
de tiempo hasta la muerte por cualquier causa y hospitalización, 
pero solo tendencia para la mortalidad por cualquier causa y muerte 
por IC. La tabla 10 resume los principales estudios aleatorizados 
sobre TRC que incluyeron a pacientes con síntomas de IC en clase 
NYHA III-IV, ritmo sinusal, FEVI baja (< 35%) e intervalo QRS largo 
(≥ 120 ms).

La duración del intervalo QRS ≥ 120 ms es el criterio de inclusión 
usado en la mayoría de los ensayos clínicos aleatorizados. El análisis 
por subgrupo en un metanálisis reciente que evaluó el impacto de la 
duración del QRS en la eficacia de la TRC mostró que, en pacientes con 
IC en clase NYHA III-IV, la TRC redujo considerablemente la mortali-
dad por cualquier causa y la hospitalización de pacientes con QRS 
≥ 150 ms (datos extraídos de COMPANION y CARE-HF)58. La magnitud 
del efecto y la certeza del beneficio disminuían según se acortaba el 
QRS. Además, la mayoría de los pacientes de ensayos clínicos aleatori-
zados tenían morfología de BRI, que se asocia a beneficio más pronun-
ciado que el de los pacientes sin BRI (definido en la tabla web 
11)48,59,w111. La relación entre la duración y la morfología del QRS 
requiere futuros estudios.

3.2.1.2. Pacientes en clase NYHA I-II

Cuatro ensayos clínicos aleatorizados demostraron que la TRC 
mejora la función del VI, la mortalidad por cualquier causa y las hos-
pitalizaciones por IC de los pacientes con síntomas de IC leve (clase 
NYHA I-II), ritmo sinusal, FEVI ≤ 30-40% y QRS ≥ 120-130 ms50,60-62. 
Sin embargo, la mejora del estado funcional o la calidad de vida de 
los pacientes aleatorizados a TRC fue moderada. La mayoría de los 
pacientes incluidos tenían síntomas de IC en clase NYHA II; solo el 
15% en el estudio REVERSE y el 18% en el MADIT-TRC estaban en 
clase NYHA I50,61. La TRC no redujo la mortalidad por cualquier causa 
o los episodios de IC entre los pacientes en clase NYHA I. Por lo 
tanto, la recomendación se restringe a pacientes en clase NYHA II.

Los análisis por subgrupos preespecificados de los datos recopi-
lados en los estudios MADIT-CRT, REVERSE y RAFT demostraron que 
los pacientes con QRS ≥ 150 ms fueron los más beneficiados por la 
TRC50,61,62. Un metanálisis de los datos agregados de estudios aleato-
rizados mostró que la TRC fue efectiva en la reducción de efectos 
clínicos secundarios en pacientes con QRS basal ≥ 150 ms y señaló 
que la TRC puede que no reduzca los eventos en pacientes con QRS 
< 150 ms58.

Los análisis por subgrupos según la morfología del QRS en los 
estudios MADIT-CRT, RAFT y REVERSE48,50,62,63 y un metanálisis de 
COMPANION, CARE-HF, MADIT-TRC y RAFT64 apuntan que los 
pacientes con BRI completo (definido en tabla web 11) mostraron 
mayor beneficio de la TRC en el compuesto de morbimortalidad, en 
comparación con los pacientes con retraso de conducción intra-
ventricular inespecífico o BRD. Se desconoce si esto también es 
cierto al aplicarlo al efecto en la mortalidad. Los pacientes con BRI 
también tenían QRS más largos, por lo que la duración del QRS 
podría confundir el análisis según la morfología. En particular, el 
estudio MADIT-TRC mostró que, en pacientes con BRI, la TRC-D 
redujo el riesgo de muerte u hospitalización por IC en el 53%, en 
comparación con el DAI solo, mientras que los pacientes sin BRI no 
obtuvieron beneficio clínico alguno de la TRC (según las estadísti-
cas un aumento no significativo del riesgo, del 24%)48. A excepción 
de la clase funcional I de la NYHA, todos los subgrupos preespecifi-
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cados basados en edad, QRS ≥ 150 ms, volumen del VI y FEVI mos-
traron resultados concordantes que indicaban beneficio clínico de 
la TRC-D en comparación con DAI solo en todos los subgrupos de 
pacientes con BRI (fig. web 7). En los pacientes sin BRI no hubo 
evidencia de beneficio clínico con la TRC-D, independientemente 
del subgrupo evaluado (fig. web 7). Se observaron resultados simi-
lares en los estudios RAFT y REVERSE62,63. Con base en esta eviden-
cia, las actuales recomendaciones para la clase I se restringieron a 
pacientes con BRI completo.

Conclusiones (recomendaciones 1-3)

Hay evidencia firme de que la TRC reduce la mortalidad y la hospitali-
zación, mejora la función y la estructura cardiaca de los pacientes con 
IC crónica sintomática en tratamiento médico óptimo, FEVI muy 
reducida (≤ 35%) y BRI completo. En estos pacientes, la TRC fue supe-
rior al tratamiento médico óptimo o el DAI solo. En estos pacientes, es 
muy poco probable que nuevos estudios cambien nuestra confianza 
en la estimación del efecto.

Tabla 10
Criterios de inclusión, diseño, objetivos finales y conclusiones principales de los ensayos clínicos aleatorizados que han evaluado la terapia de resincronización cardiaca en 
pacientes con insuficiencia cardiaca y ritmo sinusal

Estudio Pacientes, n Diseño NYHA FEVI QRS Objetivos primarios Objetivos secundarios Principales hallazgos

MUSTIC-SR52 58 Simple ciego, 
cruzado, 

aleatorizado, TRC 
o TMO, 6 meses

III < 35% ≥ 150 6MWD NYHA, QoL, VO2máx, 
volúmenes de VI, 
hospitalizaciones 

por IM, mortalidad

TRC-M mejoró 6MWD, 
NYHA, QoL, VO2máx, 

volúmenes de VI y IM y 
redujo las hospitalizaciones

PATH-CHF51 41 Simple ciego, 
cruzado, 

aleatorizado, RV 
frente a VI frente 
a BiV, 12 meses

III-IV ND ≥ 150 VO2máx, 6MWD2 NYHA, QoL, 
hospitalizaciones

TRC-M mejoró NYHA, 
QoL y 6MWD y redujo las 

hospitalizaciones

MIRACLE49 453 Doble ciego, 
aleatorizado, TRC 

frente a TMO, 
6 meses

III-IV ≤ 35% ≥ 130 NYHA, 6MWD, QoL Resultado clínico 
compuesto: VO2máx, 

DTDVI, FEVI y IM

TRC-M mejoró NYHA, QoL y 
6MWD, redujo DTDVI e IM 

y aumentó FEVI

MIRACLE-DAI54 369 Doble ciego, 
aleatorizado TRC-D 

frente a DAI, 6 meses

III-IV ≤ 35% ≥ 130 NYHA, 6MWD, QoL Resultado clínico 
compuesto: VO2máx, 

DTDVI, FEVI, IM

TRC-D mejoró NYHA, QoL, 
VO2máx

CONTAK-CD53 490 Doble ciego, 
aleatorizado, TRC-D 

frente a DAI, 6 meses

II-III-IV ≤ 35% ≥ 120 NYHA, 6MWD, QoL Volumen de VI, 
FEVI, compuesto de 
mortalidad, TV/FV, 
hospitalizaciones

TRC-D mejoró 6MWD, NYHA 
y QoL, redujo volumen de VI 

y aumentó FEVI

MIRACLE-DAI 
II60

186 Doble ciego, 
aleatorizado, TRC-D 

frente a DAI, 6 meses

II ≤ 35% ≥ 130 VO2máx VE/VCO2, NYHA, QoL, 
6MWD, volúmenes 
de VI y FE, objetivo 
clínico compuesto

TRC-D mejoró NYHA y VE/
VCO2, redujo volúmenes 

de VI y aumentó FEVI

COMPANION55 1.520 Doble ciego, 
aleatorizado, TMO 

frente a TRC-M 
o frente a TRC-D, 

15 meses

III-IV ≤ 35% ≥ 120 Muerte por 
cualquier causa u 
hospitalización

Muerte por cualquier 
causa, muerte cardiaca

TRC-M y TRC-D redujeron la 
muerte por cualquier causa 

u hospitalización

CARE-HF56 813 Doble ciego, 
aleatorizado, TMO 

frente a TRC-M, 
29,4 meses

III-IV ≤ 35% ≥ 120 Muerte por 
cualquier causa u 
hospitalización

Muerte por cualquier 
causa, NYHA, QoL

TRC-M redujo la muerte 
por cualquier causa y 

hospitalizaciones y mejoró 
NYHA y QoL

REVERSE61 610 Doble ciego, 
aleatorizado, TRC-on 

frente a TRC-off, 
12 meses

I-II ≤ 40% ≥ 120 Porcentaje de 
agravamiento por 
el objetivo clínico 

compuesto

Índice de VTSVI, 
hospitalizaciones 

por IC y muerte por 
cualquier causa

TRC-M/TRC-D no cambiaron 
el objetivo primario y 

no redujeron la muerte 
por cualquier causa, pero 

redujeron el índice de VTSVI 
y las hospitalizaciones por IC

MADIT-TRC50 1.820 Simple ciego, 
aleatorizado, TRC-D 

frente a DAI, 
12 meses

I-II ≤ 30% ≥ 130 Muerte por 
cualquier causa u 
hospitalizaciones 

por IC

Muerte por cualquier 
causa y VTSVI

TRC-D redujo el objetivo de 
hospitalizaciones por IC o 

muerte por cualquier causa 
y VTSVI. TRC-D no redujo 

muerte por cualquier causa

RAFT62 1.798 Doble ciego, 
aleatorizado TRC-D 

frente a DAI, 
40 meses

II-III ≤ 30% ≥ 120 Muerte por 
cualquier causa u 
hospitalizaciones 

por IC

Muerte por cualquier 
causa y muerte 
cardiovascular

TRC-D redujo el objetivo de 
muerte por cualquier causa 
u hospitalizaciones por IC. 
En NYHA III, la TRC-D solo 

redujo significativamente la 
muerte por cualquier causa

6MWD: distancia recorrida en la prueba de 6 min de marcha; DTDVI: diámetro telediastólico de ventrículo izquierdo; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; FV: 
fibrilación ventricular; IM: insuficiencia mitral; ND: no disponible; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; QoL: puntuación de calidad de vida; TMO: tratamiento 
médico óptimo; TRC-D: terapia de resincronización cardiaca con desfibrilador; TRC-P: terapia de resincronización cardiaca con marcapasos; TV: taquicardia ventricular; VE/VCO2: 
volumen espirado por minuto/volumen de dióxido de carbono expirado por minuto; VI: ventrículo izquierdo; VO2máx: consumo máximo de oxígeno; VTSVI: volumen telesistólico 
de ventrículo izquierdo.
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No hay evidencia de heterogeneidad sustancial en el efecto en la mor-
bilidad o la mortalidad entre pacientes con IC en clase NYHA II-IV ambu-
latoria. Por lo tanto, este Grupo de Trabajo está de acuerdo en combinar 
las recomendaciones de la guía de la ESC de 2012 sobre la ICw81 y propor-
cionar un conjunto de recomendaciones común a todos los pacientes con 
IC sintomática independientemente de la clase funcional (II-IV).

En pacientes que no cumplen los criterios mencionados, la evidencia 
de la eficacia es débil y probablemente los futuros estudios tendrán un 
impacto importante en nuestra confianza en la estimación del efecto, 
sobre todo para los pacientes en clases NYHA I y IV y aquellos con 
morfología sin BRI y QRS < 150 ms.

Finalmente, no hay evidencia de beneficio en pacientes con IC y QRS 
< 120 ms. En el estudio RethinQ65, la TRC no mejoró el consumo máximo 
de oxígeno (objetivo primario) ni la calidad de vida en el subgrupo de 
pacientes con QRS < 120 ms y evidencia ecocardiográfica de asincronía. 
El estudio tuvo una duración demasiado corta para observar efectos en 
la morbilidad y la mortalidad. El reciente estudio aleatorizado y a doble 
ciego LESSER-EARTH66, que comparó la TRC activa con la inactiva, se 
interrumpió prematuramente tras aleatorizar a 85 pacientes, debido a 
su inutilidad y a preocupaciones sobre seguridad. En efecto, la TRC se 
asoció a una reducción significativa de la distancia caminada en la 
prueba de los 6 min de marcha y una tendencia no significativa al 
aumento de las hospitalizaciones relacionadas con IC.

Principales evidencias en que se apoyan las recomendaciones:

• La magnitud relativa de los beneficios en pacientes con síntomas 
leves (NYHA II), en mortalidad, hospitalización y función y estructura 
cardiacas, es similar a la observada en pacientes con síntomas de 
NYHA III. Por lo tanto, este Grupo de Trabajo ha acordado hacer reco-
mendaciones únicas para todos los pacientes con IC sintomática y 
FEVI muy reducida.

• La evidencia para recomendar la TRC para pacientes en NYHA I no 
es concluyente debido al bajo número de pacientes incluidos en los 
ensayos clínicos aleatorizados.

• La evidencia para recomendar la TRC para pacientes en NYHA IV 
no es concluyente debido al bajo número de pacientes incluidos en 

los ensayos clínicos aleatorizados. Sin embargo, se debería considerar 
la situación individual, sobre todo de los pacientes en NYHA IV que no 
han sido hospitalizados por IC programada o no programada durante 
el último mes (llamada clase IV «ambulatoria») a fin de reducir las 
hospitalizaciones y mejorar los síntomas.

• Se requiere morfología de BRI (definida en la tabla web 11) en la 
recomendación de clase I. Los subanálisis de ensayos clínicos aleatori-
zados y metanálisis demostraron que se observaban efectos benefi-
ciosos de la TRC en pacientes con BRI típico.

• Los subanálisis de ensayos clínicos aleatorizados indican que los 
efectos beneficiosos de la TRC en la morbilidad y la mortalidad y la 
función del VI pueden ser mayores en mujeresw112, pacientes con mio-
cardiopatía no isquémica y pacientes con QRS ≥ 150 ms (cuanto más 
largo el QRS, mayor el beneficio) (fig. 8)w113.

• El bajo número de pacientes con IC sin BRI incluidos en los estu-
dios controlados y aleatorizados impide llegar a conclusiones firmes 
para instaurar TRC en este subgrupo de pacientes. Las evidencia de 
beneficio en pacientes sin BRI son débiles, en particular los pacientes 
con QRS < 150 ms y NYHA I-II.

• El BRD implica más a menudo una enfermedad más grave que el 
BRI, y generalmente no se prevé que se beneficie con la TRC. Para 
estos pacientes, la decisión de implantar una TRC debería ser indivi-
dualizada y con base en otros criterios clínicos y de imagen.

• No hay evidencia de beneficio con la TRC para pacientes con QRS 
< 120 ms.

Áreas de desacuerdo en las recomendaciones:

Las recomendaciones hechas para indicaciones de TRC (véase más 
adelante y fig. 8) representan la visión mayoritaria en este Grupo de 
Trabajo, pero no todos los que contribuyeron estaban de acuerdo. 
Varias declaraciones se basan en el análisis por subgrupos de ensayos 
clínicos aleatorizados, lo que plantea muchos problemas de interpre-
tación (interrelación entre morfología y duración del QRS, diferencias 
por sexo en la respuesta, beneficio diagnóstico en pacientes isquémi-
cos o no isquémicos) o con áreas de incertidumbre que aún son objeto 
de estudio (papel potencial de la asincronía ecocardiográfica en el 
QRS estrecho). Futuros estudios podrían cambiar nuestro conoci-
miento y las recomendaciones.

Mayor 

(respondedores)

Menor 

(no respondedores)

Magnitud del bene�cio de la TRC

QRS más ancho, bloqueo de rama izquierda, 
mujeres, miocardiopatía no isquémica

Varones, miocardiopatía isquémica

QRS más estrecho, sin bloqueo de rama izquierda

Figura 8. Factores clínicos que influyen en la probabilidad de respuesta a la terapia de resincronización cardiaca (TRC).
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3.2.1.3. Selección de los pacientes: papel de las técnicas de imagen en la 
evaluación de los criterios de sincronización mecánica para seleccionar 
a los pacientes para terapia de resincronización cardiaca

Como ocurre con la mayoría de los demás tratamientos, hay una 
gama de respuestas a la TRC. Una importante minoría de los pacientes 
tiene poca o ninguna mejoría sintomática después de la TRC y algunos 
sufren un deterioro, aunque podría ser reflejo de la historia natural de 
la enfermedad, y no un efecto de la TRC. También es posible que la 
relación entre beneficios en los síntomas y pronóstico no sea firme. 
Las técnicas de imagen pueden identificar a los pacientes con posibi-
lidades de responder favorablemente a la TRCw114,w115. Un subanálisis 
de datos recopilados en el estudio de CARE-HF mostró que un retraso 
interventricular mecánico (medido como la diferencia de tiempo 
entre el inicio del flujo pulmonar y el aórtico en las grabaciones 
espectrales con Doppler de onda pulsada) ≥ 49,2 ms era un indicador 
independiente de la respuesta a la TRCw116. Muchos estudios observa-
cionales han demostrado que la asincronía del VI se asocia a mejora 
de los resultados en los pacientes tratados con TRC. Sin embargo, el 
estudio PROSPECT puso en duda estos resultados; en ese estudio, los 
parámetros ecocardiográficos probados de asincronía cardiaca mecá-
nica mostraron una exactitud moderada en la predicción de la res-
puesta a la TRC, definida como la mejora del resultado clínico 
compuesto y reducción ≥ 15% del volumen sistólico final del VIw117. Un 
subestudio posterior de este estudio constató que el grado de remo-
delado inverso del VI estaba asociado a la extensión de la asincronía 
mecánica basal interventricular y en el VIw118. Después del estudio 
PROSPECT, se evaluaron otras técnicas de imagen (imagen de reso-
nancia magnética, ecocardiografía de rastreo de marcas [speckle 
tracking], imagen de deformación o strain, imagen nuclear) que pro-
dujeron varios parámetros de asincronía mecánica del VI que se han 
manifestado en varios estudios de observación como determinantes 
independientes de la respuesta a la TRC y del resultado a largo pla-
zow119-w123. Aún hay que determinar el valor real de estas nuevas tecno-
logías mediante estudios aleatorizados.

Perspectivas clínicas:

• La selección de los pacientes con IC para la TRC basada en la asin-
cronía mecánica del VI evaluada con técnicas de imagen no es segura, 
por lo que no se debería usar como criterio de selección para la TRC. 
Sin embargo, los datos de varios estudios observacionales indican que 
la asincronía mecánica del VI basal y el efecto de la resincronización 
aguda después de la TRC son determinantes independientes de la res-
puesta a la TRC y el resultado a largo plazo.

3.2.2. Selección del modo de estimulación cardiaca 
(y optimización de la terapia de resincronización cardiaca)

La modalidad (estándar) usual de estimulación cardiaca 
mediante TRC consiste en una estimulación cardiaca simultánea (VD 
y VI) con retraso AV detectado programado entre 100 y 120 ms con 
un electrodo en el VI, posiblemente localizado en una vena lateral o 
posterolateral. Esta práctica se obtuvo en gran medida empírica-
mente de la lógica fisiopatológica y de la evidencia proporcionada 
por los ensayos clínicos anteriores55,56. La optimización de la TRC 
tiene como objetivo reducir el porcentaje de no respondedores. En 
este sentido, cuatro son las áreas fundamentales que han sido objeto 
de investigación:

• Cómo lograr una estimulación cardiaca biventricular lo más cer-
cana posible al 100%.

• Cómo seleccionar la mejor posición del electrodo del VI.
• Cómo programar el intervalo AV a fin de conseguir la máxima 

contribución de contracción de la aurícula izquierda al llenado del VI 
(resincronización AV).

• Cómo eliminar la asincronía residual del VI después de la estimu-
lación cardiaca biventricular simultánea seleccionando el tiempo de 
la estimulación cardiaca VD y VI optimizando el intervalo interventri-
cular (VV) del dispositivo (incluida, en caso extremo, estimulación 
cardiaca del VI solamente).

Para optimizar la TRC durante el seguimiento, que va más allá del 
alcance de esta guía, remitimos a un documento de consenso reciente 
entre expertos europeos y norteamericanosw124.

Pérdida de estimulación cardiaca biventricular (recomendación 1)

La estimulación cardiaca biventricular continua y efectiva es cru-
cial para lograr los mejores resultados de la TRC. En un estudio 
reciente, que incluyó a 1.812 pacientes con IC tratados con TRC, una 
tasa de estimulación cardiaca biventricular entre el 93 y el 100% se 
asoció con una reducción del 44% del objetivo compuesto (mortalidad 
por cualquier causa y hospitalización por IC) respecto a la estimula-
ción cardiaca biventricular entre 0 y el 92% (HR = 0,56; p = 0,00001)67. 
Estos resultados se confirmaron en 36.935 pacientes68, entre los que 
se constató mayor reducción de la mortalidad en los pacientes con 
estimulación cardiaca biventricular ≥ 98% de todos los latidos ven-
triculares. Además, en un análisis transversal que incluyó a 80.768 pa-
cientes69, se alcanzó una tasa de estimulación cardiaca biventricular 
> 98% en solo el 59% de los pacientes. Para pacientes con estimulación 
cardiaca biventricular < 98%, la causa más frecuente de pérdida de la 
estimulación cardiaca fue el largo retraso AV programado inapropia-
damente (causa del 34% de los casos), seguido de taquicardia auricular 
(TA)/FA (el 31% de los casos) y complejos ventriculares prematuros (el 
17% de los casos). Estas pruebas indican que la estimulación cardiaca 
biventricular tiene que mantenerse lo más cerca posible del 100%. La 
manera de alcanzar este objetivo va más allá del alcance de esta guía. 

Indicaciones para terapia de resincronización cardiaca en pacientes con ritmo 
sinusal

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

1. BRI con QRS > 150 ms
La TRC está recomendada para pacientes con IC 
crónica y FEVI ≤ 35% que siguen en NYHA II, III y 
IV ambulatoria a pesar del tratamiento médico 
adecuadod

I A 48-64

2. BRI con QRS 120-150 ms
La TRC está recomendada para pacientes con IC 
crónica y FEVI ≤ 35% que siguen en NYHA II, III y 
IV ambulatoria a pesar del tratamiento médico 
adecuadod

I B 48-64

3. Sin BRI con QRS > 150 ms
Se debe considerar TRC para pacientes con IC 
crónica y FEVI ≤ 35% que siguen en NYHA II, III y 
IV ambulatoria a pesar del tratamiento médico 
adecuadod

IIa B 48-64

4. Sin BRI con QRS 120-150 ms
Se podría considerar TRC para pacientes con IC 
crónica y FEVI ≤ 35% que siguen en NYHA II, III y 
IV ambulatoria a pesar del tratamiento médico 
adecuadod

IIb B 48-64

5. No se recomienda la TRC para pacientes con IC 
crónica y QRS < 120 ms

III B 65,66

BRI: bloqueo de rama izquierda; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; 
IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; 
TRC: terapia de resincronización cardiaca; VI: ventrículo izquierdo.

aClase de recomendación. 
bNivel de evidencia.
cReferencias en que se apoya la recomendación.
dGeneralmente no se debe realizar un implante al paciente que ingresa por IC 
aguda descompensada. Se debería optimizar el tratamiento médico indicado por 
las guías y se debe examinar al paciente como ambulatorio después de la 
estabilización. Se reconoce que esto no siempre es posible.
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Remitimos a un reciente documento de consenso de expertos 
europeos y norteamericanosw124.

Selección de la posición del electrodo ventricular izquierdo y del ventrículo 
izquierdo solo frente a múltiples sitios (recomendaciones 2 y 3)

El mayor retraso de la contracción mecánica en un paciente con IC 
y BRI se localiza más a menudo en la región posterolateral del VI, que 
por ello es la posición preferida para colocar el electrodo del VI. Un 
subanálisis del estudio COMPANION mostró que las posiciones ante-
rior, lateral y posterior del electrodo del VI rindieron similares mejo-
rías clínicas y beneficios en supervivencia70. El estudio REVERSE 
indicó que la posición lateral del electrodo del VI se asociaba a resul-
tados superiores en cuanto al remodelado inverso del VI y el tiempo 
hasta la muerte o la primera hospitalización por IC71. Los datos recopi-
lados del estudio MADIT-TRC demostraron que las posiciones basal o 
medioventricular del electrodo del VI presagiaban resultados a largo 
plazo superiores (definidos como menos hospitalizaciones por IC) 
que con posiciones apicales72. Estos resultados podrían explicarse por 
la presencia de regiones medioventriculares o basales como últimos 
segmentos activados en pacientes con trastornos de conducción ven-
tricular. La posición apical del electrodo del VI puede estar en relación 
espacial cercana al electrodo del VD, lo que reduciría la distancia 
entre electrodos e impediría la resincronizaciónw125-w127.

Sin embargo, varias series han demostrado que una posición del 
electrodo del VI que coincida con las regiones de la última activación 
mecánica produce resultados superiores a los de posiciones discor-
dantes. Las variaciones individuales del retraso de conducción, que 
podrían modificar el sitio de la última activación y la presencia de 
cicatriz miocárdica transmural en la región diana del electrodo del VI, 
podrían influir en los resultadosw128. El estudio TARGET aleatorizó a 
220 pacientes con IC a una posición del electrodo del VI no apical 
coincidente con las últimas áreas activadas (determinadas por eco-
cardiografía de spekcle tracking) o a la posición estándar del electrodo 
del VI no guiada73. El grupo de pacientes con electrodo del VI colocado 
en las últimas áreas activadas tuvo mayor proporción de respondedo-
res ecocardiográficos durante el seguimiento de 6 meses (el 70 frente 
al 55%; p = 0,031), más respondedores clínicos y menores tasas de 
mortalidad por cualquier causa y de hospitalizaciones por IC (log-rank 
test, p = 0,0031).

En cuanto a la estimulación cardiaca del VI en múltiples sitios, un 
pequeño estudio que incluyó a 14 pacientes con IC en clase NYHA 
III-IV, SR y BRI demostró que la estimulación cardiaca del VI en dos 
sitios proporciona mejorías hemodinámicas agudas mayores que la 
estimulación cardiaca del VI en un solo sitiow129. Dos pequeños estu-
dios controlados mostraron algún beneficio funcionalw130,w131. Se 
requieren nuevos estudios aleatorizados, más amplios y con segui-
miento clínico a largo plazo, para determinar el valor real de esta 
modalidad de estimulación cardiaca. De manera similar, el posiciona-
miento endocárdico del electrodo del VI proporciona una resincroni-
zación ventricular más homogénea y mayores mejorías agudas e 
intermedias de la función del VIw132. Sin embargo, se debe resolver las 
complicaciones tromboembólicas e infecciosas asociadas antes de 
recomendar esta modalidad de estimulación cardiaca. Los estudios 
aleatorizados en curso que utilizan electrodos inalámbricos propor-
cionarán más evidencia en este campo.

Optimización del dispositivo de terapia de resincronización cardiaca

Los estudios observacionales han identificado la programación 
subóptima de los retrasos AV y VV como factores determinantes de la 
pobre respuesta a la TRCw133. Un pequeño estudio aleatorizado y algu-
nas series de observación han mostrado mejorías significativas de 
los síntomas de IC y hospitalizaciones por IC después de optimizar los 
retrasos AV o VV74,75,w134-w143, sobre todo en pacientes con IC isquémi-
caw144. Estos hallazgos no se confirmaron con los resultados de estu-

dios multicéntricos más amplios76-83, lo que indica que optimizar 
sistemáticamente el retraso VV y AV tiene poco efecto en los resulta-
dos clínicos o ecocardiográficos obtenidos por quienes reciben TRC, 
en comparación con un retraso AV fijo de 100-120 ms y estimulación 
cardiaca biventricular (VD y VI) simultánea (tabla web 12). La selec-
ción del paciente, los tiempos del procedimiento y la metodología 
empleada (algoritmos de dispositivo, ECG o ecocardiografía) no fue-
ron homogéneos entre todos los estudios, lo que impide obtener con-
clusiones firmes. Por lo tanto, la evidencia actual no respalda la 
optimización AV y VV sistemática para todos los pacientes que reci-
ben TRC.

Sin embargo, se puede recomendar la evaluación del retraso AV y 
VV para corregir casos de configuración subóptima del dispositivo 
para pacientes no respondedores a la TRC y pacientes con cardiopatía 
isquémica o que necesiten estimulación cardiaca auricular (fig. web 9). 
Se han propuesto varios métodos para optimizar el retraso AV y VV 
(tabla 13)74-83. Estos métodos pueden clasificarse en dos grupos prin-
cipales: métodos basados en la ecocardiografía y no basados en la 
ecocardiografía. No se ha descubierto ninguna diferencia clara entre 
los algoritmos electrocardiográficos automáticos y la optimización 
ecocardiográfica de la TRC en los estudios SMART-AV79, FREEDOM76 y 
Adaptive CRT81.

Estimulación biventricular frente a estimulación solo del ventrículo 
izquierdo

La estimulación cardiaca biventricular es el modo más común de 
TRC. Sin embargo, varios estudios han demostrado la no inferioridad 
de la estimulación cardiaca del VI solo. El estudio BELIEVE aleatorizó a 
estimulación cardiaca biventricular o del VI a 69 pacientes con IC en 
NYHA II-IV, QRS ≥ 130 ms, BRI y FEVI ≤ 35% que cumplían los criterios 
para implante de DAI84. Tras 12 meses de seguimiento, la estimulación 
cardiaca del VI indujo mejoras similares en el estado clínico, la 
capacidad de ejercicio y las dimensiones y la función del VI, en com-
paración con la estimulación cardiaca biventricular. Estos resultados 
se confirmaron aún más en el reciente estudio de IC B-LEFT, que alea-
torizó a 176 receptores de TRC-D a estimulación cardiaca biventricular 
o del VI85. Un metanálisis de los datos agrupados recopilados de 
574 pacientes mostró que la estimulación cardiaca del VI induce 
mejoras en la distancia recorrida en 6 min, la calidad de vida, la clase 
funcional de la NYHA y el consumo máximo de oxígeno similares que 
con la estimulación cardiaca biventricular. Sin embargo, en cuanto a 
objetivos ecocardiográficos, la estimulación cardiaca biventricular 
muestra tendencia a inducir unas mejorías de la FEVI y unas reduccio-
nes de los volúmenes del VI mayores que con la estimulación cardiaca 
del VI86. Los resultados del GREATER-EARTH, un estudio transversal 
multicéntrico a doble ciego, muestran que la estimulación cardiaca 
del VI es similar a la estimulación cardiaca biventricular en cuanto a 
mejora de la capacidad de ejercicio, función y volúmenes del VI y con-
centración de la fracción aminoterminal del propéptido natriurético 
cerebral (NT-proBNP)87. Además, el 21 y el 17% de los pacientes que no 
respondieron clínica o ecocardiográficamente a la estimulación car-
diaca biventricular respondieron al modo de estimulación cardiaca 
del VI. Finalmente, un metanálisis reciente de cinco estudios aleatori-
zados, con un total de 372 pacientes aleatorizados a estimulación car-
diaca biventricular y 258 a estimulación cardiaca del VI solo, constató 
que, en pacientes con IC moderada-grave, estas dos modalidades de 
estimulación cardiaca no se diferencian en cuanto a muerte/tras-
plante cardiaco o necesidad de hospitalizaciones88.

Perspectivas clínicas:

• La modalidad habitual (estándar) de estimulación cardiaca 
mediante TRC consiste en estimulación biventricular simultánea (VD 
y VI) con un retraso AV fijo de 100-120 ms, de ser posible con elec-
trodo del VI localizado en una vena posterolateral. Esta práctica es en 
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gran medida empírica. Sin embargo, la optimización del retraso VV y 
AV tiene escaso efecto en los resultados clínicos o ecocardiográficos 
de los receptores de TRC. La evidencia actual no da confirmación en 
firme sobre el rendimiento de optimizar el retraso AV y VV sistemáti-
camente a todos los pacientes que reciben TRC.

• La estimulación cardiaca del VI solo en pacientes no dependien-
tes de marcapasos no parece inferior a la estimulación biventricular 
para mejorar los objetivos cualitativos (calidad de vida, capacidad de 
ejercicio y remodelado inverso del VI), y se podría considerar para 
reducir los gastos y la complejidad del procedimiento y aumentar la 
duración del dispositivo. La estimulación cardiaca del VI solo parece 
particularmente atractiva en niños y adultos jóvenes (véase la sección 
4.3).

• Se necesitan estudios adicionales para determinar el valor real de 
la estimulación cardiaca del VI en múltiples sitios.

3.3. Pacientes con fibrilación auricular

En este documento solo se considerará a los pacientes con FA per-
manente o FA persistente de larga data. Para otras formas de FA (es 
decir paroxística o persistente), remítase a la guía de la ESC de 2010 

sobre el tratamiento de la FAw145. Hay dos modos de considerar la TRC 
para pacientes con FA: a) pacientes con FA e IC moderada-grave con 
una indicación hemodinámica de TRC, y b) los pacientes en ritmo 
ventricular rápido con IC o disfunción del VI que justifique una estra-
tegia agresiva de control del ritmo mediante ablación del nodo AV.

3.3.1. Pacientes con insuficiencia cardiaca, QRS ancho y fracción 
de eyección reducida

A pesar de la falta de evidencia clara de estudios controlados y 
aleatorizados, en los cuales solo se incluyó a 200 pacientes con FA 
permanente89,90, el 23% de los pacientes que recibieron TRC tenían 
FA en un registro europeo de práctica clínica y un número aún mayor 
podría ser elegiblew146,w147. Los pacientes con FA se diferencian de los 
pacientes con SR porque el ritmo ventricular es irregular y, por lo 
general, más rápido. La disfunción del VI en algunos pacientes con FA 
podría ser resultado de un proceso de taquimiocardiopatía; en otros, 
el mal funcionamiento del VI es el resultado de una antigua IC; ambas 
situaciones son corregibles por la estrategia de control de ritmo 
mediante ablación del nodo AVw148-w150. Finalmente, los pacientes con 
FA de los estudios son generalmente más ancianos, más enfermos y 
con más comorbilidades, por lo que tienen peor pronóstico, que los 
pacientes con SR, y ello podría reflejarse en los resultados de los efec-
tos de la TRC en pacientes con FA frente a pacientes con SR91,92. Se debe 
considerar un DAI de reserva para pacientes en alto riesgo de muerte 
súbita (véase la sección 3.5).

Insuficiencia cardiaca, QRS intrínseco ≥ 120 ms y fracción de eyección 
≤ 35% (recomendación 1A y 1B)

El único estudio prospectivo y aleatorizado realmente dedicado a 
pacientes con FA permanente e IC grave es el estudio de FA 
MUSTIC90,93. Aunque los resultados fueron neutros en el análisis por 
intención de tratar, el análisis por protocolo incluyendo solo a los 
pacientes con una tasa de estimulación biventricular > 85% sí mostró 
una mejoría leve pero significativa del estado funcional a los 6 
meses y a 1 año de seguimiento90,93. En el estudio APAF89, la indica-
ción de TRC fue principalmente para ablación del nodo AV; en los 
subgrupos de pacientes con FEVI bajo, clase NYHA ≥ III y QRS ≥ 120 
ms, la TRC redujo considerablemente el objetivo primario, que 

Tabla 13
Resumen de la evidencia actual de optimización de la TRC

Parámetro Estándar (práctica actual) Optimización de la TRC Beneficio clínico adicional (comparado con el 
estándar)

Referencias

Posición del electrodo 
del VI

Posterolateral Evita apical
Dirigida a la última área activada

Beneficio similar (menos hospitalizaciones por IC)
Beneficio similar (un ECA más respondedores, 
menos hospitalizaciones por IC)

70-72
73

Retraso AV Intervalo AV empírico 
fijo de 120 ms (intervalo, 
100-120 ms)

Eco-Doppler: retraso AV más corto sin onda 
A truncada (método de Ritter) o cambio de 
la función sistólica del VI

Incierto o leve (un ECA pequeño y varios 
observacionales positivos)

74

Algoritmos basados en el dispositivo 
(SmartDelay, QuickOpt)

Incierto (dos ECA negativos) 76,79

Retraso VV BV simultánea Eco: asincronía residual del VI Incierto o leve (un ECA mostró beneficio leve) 77

Eco-Doppler: mayor volumen latido Incierto (un ECA negativo, uno controlado positivo) 78,80

ECG: QRS más estrecho estimulando en VI; 
diferencia entre la BV y el QRS antes del 
implante

Desconocido (no hay estudio comparativo) 75

Algoritmos basados en el dispositivo 
(Expert-Ease, Quick-Opt, aceleración 
endocárdica máxima)

Incierto (tres ECA negativos) 76,82,83

Estimulación del VI solo BV simultánea ND No inferior 84,88

AV: auriculoventricular; BV: biventricular; ECA: estudio controlado y aleatorizado; IC: insuficiencia cardiaca; IDT: Doppler tisular; ND: no disponible; TRC: terapia 
de resincronización cardiaca; VI: ventrículo izquierdo; VV: retraso interventricular.

Selección del modo de estimulación cardiaca (y optimización de la terapia 
de resincronización cardiaca)

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

1. El objetivo de la TRC debe ser lograr la 
estimulación BV lo más cercana posible al 100% 
debido a que el beneficio en supervivencia y 
reducción de hospitalizaciones está muy asociado 
al aumento del porcentaje de estimulación BV

IIa B 67-69

2. Siempre que sea posible se debe evitar la 
posición apical del electrodo del VI

IIa B 70-72

3. La colocación del electrodo del VI podría estar 
dirigida al último segmento activado del VI

IIb B 73

BV: biventricular; TRC: terapia de resincronización cardiaca; VI: ventrículo izquierdo. 
aClase de la recomendación. 
bNivel de evidencia.
cReferencias en que se apoya la recomendación.
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incluía muertes y hospitalizaciones por IC o agravamiento de esta, 
así como un efecto beneficioso en el remodelado inverso del VI. Las 
mismas conclusiones se observaron en el estudio PAVE94. Para con-
trarrestar la ausencia de ensayos clínicos aleatorizados, algunos 
metanálisis han comparado los resultados de la TRC en pacientes 
con IC moderada o grave y SR con los de aquellos que tienen FA91,92,95. 
En general, estos estudios constataron que, en pacientes con FA, el 
cambio de la FEVI fue similar (o aun mejor), pero la mejoría de la 
clase NYHA, la prueba de los 6 min de marcha o la calidad de vida 
fueron considerablemente más bajas. Wilton et al92, en un metanáli-
sis que incluyó a 7.495 pacientes de 33 estudios observacionales con 
el 22,5% de pacientes con FA, hallaron una mortalidad por cualquier 
causa más alta en pacientes con FA que en pacientes con SR (el 10,8 
y el 7,1%/año respectivamente; p = 0,001). El riesgo de falta de res-
puesta a la TRC fue más alto en pacientes con FA (el 34,5 frente al 
26,7%; p = 0,01) y la presencia de FA también se asoció a menor 
mejora en los resultados de calidad de vida, distancia recorrida en 6 
min y volumen sistólico final del VI. En el estudio RAFT62, que 
incluyó a pacientes en NYHA II, tenía FA el 15% de la población; la 
TRC pareció menos eficiente en pacientes con FA que en pacientes 
con SR en cuanto a la reducción del objetivo compuesto de muerte u 
hospitalizaciones por IC, pero la interacción no fue significativa. En 
todos estos estudios, la comparación se vio obstaculizada por la difi-
cultad de lograr una estimulación cardiaca biventricular adecuada 
en pacientes con FA.

En efecto, un determinante principal del éxito de la TRC es la apli-
cación efectiva de la estimulación cardiaca biventricular. Los datos de 
registros amplios mostraron que un porcentaje de estimulación car-
diaca biventricular alto (≥ 99%) es requisito para la apropiada estimu-
lación cardiaca en la TRC y que la FA es un determinante principal de 
la pérdida de la estimulación cardiaca biventricular (véase también la 
sección 3.2.2)67-69. El fracaso de la TRC se asoció a la reaparición de 
la FA durante el seguimientow151,w152. Un aspecto particular de los 
pacientes con FA es que el ritmo de la FA con frecuencia ventricular 
rápida e irregular podría impedir la estimulación cardiaca biventricu-
lar adecuada. El ritmo de FA competitivo —que crea latidos espontá-
neos, de fusión o de seudofusión— podría reducir el ritmo de la 
verdadera captura biventricular. Un análisis cuidadoso del ECG super-
ficial es obligatorio, y en algunos casos podría ser útil una grabación 
de Holter, para evaluar que la captura biventricular es completa y 
excluir la seudofusión que los algoritmos del dispositivo podrían 
registrar como latidos con estimulación cardiaca96. En la mayoría de 
los pacientes con FA y conducción AV intacta, la entrega adecuada 
de estimulación biventricular solo se puede lograr mediante ablación 
del nodo AV, que algunos autores requieren sistemáticamente para 
estos pacientes. Es importante subrayar que el uso de ablación del 
nodo AV varía mucho entre los diferentes estudios (del 15%97 al 
100%90). La decisión de realizar la ablación del nodo AV continúa 
siendo objeto de debate, pero la mayoría de los estudios demuestran 
el efecto beneficioso de ampliar los efectos de la TRC98-102. En estos 
estudios, los pacientes con FA sin ablación del nodo AV tuvieron una 
respuesta a la TRC peor que los pacientes con SR o FA con ablación del 
nodo AV. En un amplio estudio observacional prospectivo, Gasparini 
et al demostraron que, durante un seguimiento a largo plazo, la com-
binación de TRC con ablación del nodo AV mejora la función del VI, la 
capacidad funcional y la capacidad de ejercicio (en la misma magni-
tud que en pacientes con SR)101. En contraste, los pacientes en quienes 
no se completó la ablación del nodo AV tuvieron peor resultado. En 
una revisión sistemática reciente99, la TRC y la ablación del nodo AV se 
asociaron a reducción sustancial de la mortalidad por cualquier causa 
(cociente de riesgos instantáneos = 0,42) y la mortalidad cardio-
vascular (cociente de riesgos instantáneos = 0,44) y mejoría en la 
clase funcional de la NYHA (cociente de riesgos instantáneos = 0,52), 
en comparación con la TRC sin ablación del nodo AV. Por el contrario, 
otros estudios97,103-105 que constataron similares mejorías de SR y FA 
respaldan una estrategia inicial conservadora para los pacientes con 

FA optimizando el tratamiento médico y programando el dispositivo 
de TRC para obtener un porcentaje de estimulación ventricular más 
alto, y reservando la ablación del nodo AV solo para pacientes con mal 
control del ritmo.

Para concluir, el uso sistemático de la ablación del nodo AV asegura 
la adecuada estimulación biventricular a los pacientes con FA (fig. 10). 
Se debe sopesar los beneficios potenciales frente a los riesgos que 
conlleva crear dependencia del marcapasos. La ablación del nodo AV 
se puede realizar en el momento de implantar TRC o unas semanas 
más tarde, tiempo tras el cual el electrodo y el funcionamiento del 
dispositivo están comprobados.

A pesar de que la evidencia es débil por la falta de estudios aleatoriza-
dos amplios, la opinión predominante de los expertos es a favor de la 
utilidad de la TRC para pacientes con FA con las mismas indicaciones 
que para pacientes con SR, siempre que se añada la ablación del nodo 
AV para los pacientes con captura biventricular incompleta (< 99%). 
No hay datos en cuanto a los pacientes en clase NYHA II.

Estas consideraciones justifican aumentar la recomendación de la 
guía de la ESC de 2012 sobre IC de la clase IIb a la IIaw81. La captura 
biventricular completa (ya sea con fármacos o mediante ablación del 
nodo AV) se justifica ahora como un estándar de práctica de calidad.

A algunos expertos les preocupaba la falta de evidencia de estu-
dios aleatorizados sobre los beneficios de la TRC entre los pacientes 
con FA, y sentían que se hacía demasiado hincapié en la teoría de que 
el mecanismo predominante de la TRC es la estimulación biventricu-
lar. La mayor parte del beneficio de la TRC podría deberse a la estimu-
lación AV, y no a la biventricular, en cuyo caso la TRC podría ser menos 
efectiva o inefectiva en pacientes con FA, ya que con FA no se puede 
proporcionar estimulación AV. La demostración de que la TRC es efec-
tiva en pacientes con FA o no debería proporcionar otros detalles 
sobre los mecanismos del efecto de la TRC.

3.3.2. Pacientes con ritmo cardiaco no controlado candidatos 
a ablación del nodo auriculoventricular

La ablación del nodo AV y la estimulación cardiaca permanente del 
vértice del VD proporcionan control del ritmo y regularización de la 
respuesta ventricular a la FA muy eficientes y mejoran los síntomas 
de pacientes seleccionadosw148-w150,w153-w155. Sin embargo, la desventaja 
es que en aproximadamente un 50% de los pacientes se puede inducir 
asincronía del VIw156, que podría seguirse de agravamiento de los sín-
tomas de IC. La TRC puede prevenir la posible asincronía del VI indu-
cida por la estimulación cardiaca del VD, por lo que parece ser un 
abordaje interesante para pacientes candidatos a  ablación del nodo 
AV por FA rápida.

Indicaciones para la terapia de resincronización cardiaca 
(recomendación 2)

Los estudios PAVE94, OPSITE106 y AVAIL CLS/CRT105 muestran que la 
TRC tiene un efecto moderado pero significativo en la calidad de vida, 
la clase NYHA y la FEVI, en comparación con la estimulación cardiaca 
del VD en pacientes con FA y ablación del nodo AV y diversos grados 
de función del VI. El estudio multicéntrico aleatorizado y prospectivo 
APAF incluyó a 186 pacientes a los que se implantó un dispositivo de 
TRC o de estimulación cardiaca del RV, seguido de la ablación del 
nodo AV89. Durante un seguimiento medio de 20 meses, la TRC dismi-
nuyó considerablemente el objetivo compuesto (muerte u hospitali-
zación por IC o agravamiento de esta) en el 63% de la población total. 
En comparación con el grupo de estimulación del VD, los respondedo-
res aumentaron del 63 al 83% (p = 0,003)107. Los efectos beneficiosos 
de la TRC en 46 pacientes (el 25% del total) con FE ≤ 35%, clase NYHA ≥ 
III y QRS ≥ 120, por lo que cumplían los requisitos de las guías, fueron 
congruentes con los observados en los otros 140 pacientes (el 75% del 
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total) que no los cumplían (HR = 0,32 y HR = 0,41 en comparación con 
la estimulación del VD).

Hay evidencia, procedente de pequeños estudios aleatorizados, de 
un beneficio adicional con la estimulación cardiaca mediante TRC en 
pacientes con FE reducida candidatos a ablación del nodo AV para el 
control del ritmo, a fin de reducir las hospitalizaciones y mejorar la 
calidad de vida. Sin embargo, la calidad de la evidencia es moderada y 
hay discordancia de opinión entre los expertos. Se justifican ensayos 
clínicos aleatorizados.

Hay evidencia débil de que la TRC es superior a la estimulación 
cardiaca del VD en pacientes con función sistólica conservada.

Visto en perspectiva, hay necesidad de ensayos clínicos aleatoriza-
dos amplios para evaluar la eficacia de la TRC en pacientes con FA 
permanente o de larga data, persistente, en términos de morbilidad y 
mortalidad. Estos estudios deberían comparar no solo la TRC combi-
nada con tratamiento médico, sino también la TRC con ablación de la 
FA, que se propuso y se tiene que evaluar como tratamiento 
potencialw157,w158.

3.4. Pacientes con insuficiencia cardiaca e indicaciones 
convencionales de marcapasos 

Para pacientes con marcapasos convencional que padecen IC, la 
actualización de dispositivos VVI o DDD a dispositivos de TRC repre-
senta una parte importante de la población de pacientes a los que se 
implantó un dispositivo de TRC, y el 23-28% de TRC en diferentes 
registros108,w146. Una indicación de TRC de novo en pacientes con indi-
caciones convencionales de bradicardia es objeto de debate. Al con-
trario que en la reciente guía de la ESC de 2012 sobre ICw81, se 
proporcionan recomendaciones separadas para estas dos situaciones.

IC, NYHA III-IV y FE < 35% FE reducida y RC incontrolable,
Cualquier QRS

QRS ≥ 120 ms QRS < 120 ms

TRC*
Control adecuado 

del ritmo
Control inadecuado 

del ritmo

BV incompleta BV completa Sin ablación del NAV
Sin TRC*

Ablación del NAV 
y TRC

Ablación del NAV 
y TRC

Ablación del 
NAV

Sin ablación 
del NAV

*Considere un DAI de acuerdo con las recomendaciones

Figura 10. Indicación para la ablación del NAV en pacientes con FA sintomática permanente y tratamiento médico óptimo. BV: estimulación biventricular; DAI: desfibrilador au-
tomático implantable; FA: fibrilación auricular; FE: fracción de eyección; IC: insuficiencia cardiaca; NAV: nodo auriculoventricular; NYHA: clase funcional de la New York Heart 
Association; RC: ritmo cardiaco; TRC: terapia de resincronización cardiaca.

Indicaciones de terapia de resincronización cardiaca para pacientes 
con fibrilación auricular permanente

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

1. Pacientes con IC, QRS ancho y FEVI 
reducida
    1A. Se debería considerar la TRC 

para pacientes con IC crónica, QRS 
intrínseco ≥ 120 ms y FEVI ≤ 35% 
que siguen en NYHA III y NYHA IV 
ambulatoria pese a tratamiento 
médico adecuadod siempre que se 
pueda lograr la estimulación BV tan 
cercana al 100% como sea posible

IIa B 62,89-95

    1B. Se debe añadir ablación del 
NAV en caso de estimulación BV 
incompleta

IIa B 67-69,90, 
96-105

2. Pacientes con ritmo cardiaco no 
controlado candidatos a ablación 
del NAV
Se debería considerar la TRC 
para pacientes con FEVI reducida 
candidatos a ablación del NAV para 
controlar el ritmo cardiaco

IIa B 89,94,
105-107

DAI: desfibrilador automático implantable; FEVI: fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; NAV: nodo auriculoventricular; NYHA: clase 
funcional de la New York Heart Association; TRC: terapia de resincronización cardiaca.

aClase de recomendación. 
bNivel de evidencia.
cReferencias en que se apoya la recomendación.
dGeneralmente no se debe realizar un implante a los pacientes ingresados por IC 
aguda descompensada. En tales pacientes, se debería optimizar el tratamiento 
médico indicado por las guías y examinar al paciente como ambulatorio después 
de la estabilización. Se reconoce que esto no siempre es posible.
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3.4.1. Pacientes con indicación para pasar de marcapasos 
convencional o desfibrilador automático implantable 
a dispositivos de terapia de resincronización cardiaca

Los estudios previos han mostrado claramente que la estimulación 
cardiaca apical del VD podría tener efectos deletéreos en la estructura 
y la función cardiacasw156,w159. Además, diferentes ensayos clínicos han 
constatado que hay correlación positiva entre el ritmo de la estimula-
ción del VD y la ocurrencia de efectos secundarios17,w160-w162.

Paso desde marcapasos convencional o desfibrilador automático 
implantable (recomendación 1)

El beneficio adicional de la estimulación biventricular se debería 
considerar para pacientes con IC sintomática y FEVI baja que requie-
ren estimulación del VD permanente o frecuente por bradicardia. 
Aunque actualmente se carece de amplios estudios prospectivos alea-
torizados que aborden expresamente la cuestión del paso a TRC, los 
resultados de cuatro pequeños estudios aleatorizados108-111 son espe-
ranzadores (tabla 14). Todos ellos tuvieron un diseño cruzado, en el 
cual se comparó un periodo de 2-6 meses de TRC con otro de 
2-6 meses de estimulación del VD. Los pacientes tenían indicaciones 
de bradicardia convencionales (BAV, sobre todo permanente), sínto-
mas graves de IC (mayormente NYHA  III o IV) y FE reducida (sobre 
todo < 40%). Durante la fase de estudio de la TRC, los pacientes mos-

traron constantemente mejoría clínica subjetiva, menos hospitaliza-
ciones y mejor función cardiaca en comparación con la fase de estudio 
del VD.

Tales resultados coinciden con los encontrados en siete estudios 
observacionales pequeños112-118 en los que los pacientes pasaron a TRC 
debido al agravamiento de los síntomas intensos de IC y de la función 
cardiaca varios meses o años después de la estimulación del VD por 
bradicardia (tabla 14). En el momento de la intervención para pasar a 
TRC, casi todos los pacientes estaban en clase NYHA III o IV y tenían 
una FE < 35%. En comparación con el periodo previo al pase a TRC, 
estos pacientes mostraron una sustancial mejoría clínica subjetiva 
durante el posterior seguimiento de 1-20 meses, tuvieron menos hos-
pitalizaciones y mejoraron su función cardiaca.

Finalmente, cinco estudios compararon los resultados clínicos de 
los pacientes que pasaron a TRC con los que recibieron un implante 
de TRC de novo por indicaciones convencionales. Las características 
basales de los dos grupos eran razonablemente similares. Durante el 
seguimiento posterior de 3-38 meses, los pacientes a los que se pasó 
a TRC mostraron una mejoría similar a la de los pacientes de novo 
(tabla 14). En particular, la Encuesta Europea sobre TRC108, que com-
paró 692 pases con 1.675 intervenciones de novo en 141 centros de 
Europa, mostró que no había ninguna diferencia significativa en 
cuanto a los resultados clínicos, la mortalidad (fig. web 11) o las tasas 
de complicaciones entre las intervenciones de actualización y las de 
novo.

Tabla 14
Resumen de la evidencia para el paso de marcapasos convencional o desfibrilador automático implantable a dispositivos de terapia de resincronización cardiaca

Estudios Pacientes, n Eco-DTS, % Eco-FE, % Puntuación QoL, % NYHA, % Resultado clínico

ECA, de diseño cruzado, TRC actualizada frente a VD

  Hoijer110 10 –2 – Mejorado – Preferencia del paciente: 90% TRC (p = 0,01)

  Leclercq108 32 –4 0 –44 –16 Menos hospitalizaciones (4 frente a 17; p = 0,01)

  Van Gerlop111 36 –9 18 –10 –16 Respondedores, clínicamente relevantes: 53%

  Delnoy109 40 –31 30 –19 –26 –

Total 118 –6 17 –22 –18 –

Estudios observacionales, tras el pase a TRC frente a antes de la TRC

  Leon115 20 –8 44 –33 –29 Menos hospitalizaciones: –81%

  Baker112 60 – 26 –31 –29 –

  Valls117 14 –8 17 – –24 –

  Eldadah113 12 – 16 – – –

  Shimano116 18 – +23 – –35 Menos hospitalizaciones: –81%

  Laurenzi114 38 –5 +41 –68 –36 Respondedores, clínicamente relevantes: 84%

  Vatankulu118 26 –13 +18 – – –

Total 118 –7 +28 –43 –31

Estudios controlados, pase a TRC frente TRC de novo *

  Marai121 25 frente a 73 −1 frente a −1 +1 frente a +1 – −0,3 frente a −0,7 NYHA ≥ 1: el 76 frente al 42% (p = 0,01)

  Foley119 58 frente a 336 – +10 frente a +4 Similar Similar Respondedores: el 47 frente al 46%; mortalidad: el 
27 frente al 26%

  Paparella122 39 frente a 43 – +10 frente a +8 – −1,2 frente a −1,1 Hospitalizaciones: el −81 frente al −77%; no 
respondedores: el 9 frente al 10%

  Frohlich120 70 frente a 102 −7 frente a −6 +10 frente a +10 – – NYHA ≥ 1: el 53 frente al 51%; respondedores: el 
56 frente al 56%

  Encuesta UE47 692 frente a 1.675 – – – –1,0 frente a –1,0 A 1 año de seguimiento: similar mortalidad (el 8,6 
frente al 7,9%), hospitalizaciones (el 23 frente al 
27%), mejora de la calidad de vida (el 27 frente 
al 20%) y complicaciones (el 11 frente al 10%)

Total 884 frente a 2.229 – – – –

DAI: desfibrilador automático implantable; DTS: diámetro telesistólico; ECA: estudio controlado y aleatorizado; FE: fracción de eyección; NYHA: clase funcional de la New York 
Heart Association; QoL: calidad de vida; TRC: terapia de resincronización cardiaca; VD: ventrículo derecho.

*Diferencias con respecto a la basal.
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Pasar a TRC se asocia a una alta tasa de complicaciones, que fue del 
18,7% en un reciente estudio prospectivo ampliow163. Por lo tanto, la 
decisión de pasar a TRC se debería tomar después de una evaluación 
cuidadosa de la relación riesgo-beneficio (véase también la sección 5, 
«Complicaciones»).

A pesar de la falta de estudios aleatorizados amplios, hay evidencia 
suficiente y consenso general en que, para los pacientes con estimula-
ción cardiaca por indicaciones convencionales de bradicardia, que 
durante el seguimiento presentan síntomas graves de IC y FE reducida, 
pasar a estimulación mediante TRC probablemente reduzca las hospi-
talizaciones y mejore los síntomas y el desempeño cardiaco.

Sin embargo, la calidad de la evidencia es moderada y probable-
mente los futuros estudios tendrán un impacto importante en nues-
tra confianza en la estimación del efecto y podrían cambiar la 
estimación. Además, el riesgo de complicaciones es más alto en las 
intervenciones de cambio que en las intervenciones de implante pri-
mario.

3.4.2. Estimulación cardiaca con terapia de resincronización 
cardiaca de novo en pacientes con indicación convencional 
de estimulación antibradicárdica (recomendación 2)

Pequeños estudios aleatorizados han señalado que los pacientes 
con disfunción del VI moderada-grave podrían beneficiarse de la TRC 
en lugar de la estimulación apical del VD convencional (tabla 15)123-130. 
En general, los objetivos primarios de estos estudios se sustituyeron 
por objetivos hemodinámicos. Aunque estos estudios coinciden en 
confirmar que la estimulación crónica del VD lleva al agravamiento 
persistente y progresivo de la función del VI y que este proceso de 
remodelado adverso se evita con la estimulación mediante TRC, toda-
vía no se conoce como se traduciría esto en un mejor resultado clínico 
debido a la falta de datos de seguimiento clínico a largo plazo. Yu et al 
compararon la estimulación apical del VD y la TRC en un estudio pros-
pectivo aleatorizado y a doble ciego130. Sorprendentemente, el 50% de 
la población estudiada tenía disfunción del nodo sinusal, que es típi-
camente una enfermedad con contraindicación para la estimulación 
crónica del VD. A 1 año, la TRC evitó la reducción de la FEVI y el 
aumento del volumen sistólico final del VI observado con estimula-
ción apical del VD. No se observó diferencia significativa en cuanto a 
los objetivos clínicos de los dos grupos. Las mismas conclusiones se 
observaron a los 2 años de seguimiento124. El estudio PREVENT-HF129 
aleatorizó a 108 pacientes con BAV de alto grado a TRC o estimulación 
del VD con o sin DAI, y no mostró beneficio de la TRC en remodelado 

del VI a los 12 meses. Hubo pocos episodios clínicos, con tendencia a 
favor de la TRC. En el estudio BLOCK HF125,126, se aleatorizó a 691 
pacientes con BAV y disfunción sistólica a TRC-M y estimulación del 
VD con o sin DAI y se les dio un seguimiento medio de 37 meses. El 
objetivo primario, compuesto de mortalidad y visitas a urgencias por 
IC o aumento ≥ 15% de la DSVI, mejoró considerablemente entre los 
aleatorizados a TRC. En un análisis secundario, las hospitalizaciones 
se redujeron el 30% y la mortalidad, el 17% entre los aleatorizados a 
TRC, aunque solo en las primeras se obtuvo significación estadística. 
Ocurrieron complicaciones del electrodo del VI en el 6,5% de los 
aleatorizados a TRC. Se esperan los resultados del estudio en curso 
BIOPACEw164, que tiene un diseño similar.

Está surgiendo evidencia de que el primoimplante de TRC puede redu-
cir las hospitalizaciones por IC, mejorar la calidad de vida y reducir los 
síntomas de IC en pacientes con antecedentes de IC, función cardiaca 
reducida e indicación para estimulación antibradicárdica. Se debe 
sopesar el beneficio contra la tasa de complicaciones añadida, los cos-
tes de los dispositivos de TRC y su vida útil más corta. La calidad de la 
evidencia es baja, y probablemente los nuevos estudios tengan un 
impacto importante en nuestra confianza en la estimación del efecto y 
podrían cambiar la estimación.

Perspectivas clínicas:

• Debido a la heterogeneidad de los estudios publicados, es difícil 
identificar la población con estimulación por bradicardia que puede 
beneficiarse al pasar a TRC. En general, sin embargo, parece que los 
pacientes que podrían beneficiarse son los que —más tarde o más 
temprano tras la estimulación convencional crónica del VD— sufren 
un deterioro de la función del VI (p. ej., reducción significativa de la FE 
a < 35%), empeoramiento relevante de los síntomas de IC y hospitali-
zaciones por IC pese al tratamiento médico óptimo. Debido a la caren-
cia de pruebas de alta calidad, la indicación de TRC sigue siendo en 
gran medida individual.

• Parece que el pase tardío a TRC después de la aparición de IC pro-
porciona un beneficio similar al del primoimplante en pacientes con 
función cardiaca basal conservada. Por lo tanto, parece razonable una 
estrategia antibradicárdica al principio de la estimulación cardiaca 
convencional, con posterior pase a TRC en caso de agravamiento de 
los síntomas.

• En pacientes considerados para primoimplante, es importante 
distinguir hasta qué punto la presentación clínica puede ser secunda-
ria a bradiarritmias subyacentes, y no a la disfunción del VI. A menudo 
esto es difícil de reconocer.

Tabla 15
Resumen de la evidencia sobre primoimplante de TRC comparado con estimulación apical del VD en pacientes con indicación convencional de estimulación antibradicárdica

Estudios Pacientes, n Eco-VTS, % Eco-FE, % Puntuación QoL, % NYHA, % Resultado clínico

Pacientes con disfunción sistólica moderada-grave, TRC frente a VD

  HOBIPACE127 30 –9 22 –19 –24 Preferencia del paciente: 67% TRC, 7% VD (p = 0,0002)

  COMBAT128 60 –24 –21 –47 –24 Agravamiento de la IC u hospitalización: 3 y 8 pacientes, 
respectivamente

  BLOCK HF125,126 691 – – – – Reducción significativa del 28% en el objetivo primario combinado 
de mortalidad, atención de urgencia por IC y aumento del VTS 
del VI

Pacientes con función sistólica conservada, TRC frente a VD

  Albertsen123 50 – 5 – –17 –

  PACE124,130 177 –22 13 No hay diferencia – Hospitalización por IC: el 6 frente al 7% (NS)

  PREVENT-HF129 108 –5 7 – – Agravamiento de la IC: el 6 frente al 14% (NS)

DAI: desfibrilador automático implantable; ECA: estudio controlado y aleatorizado; FE: fracción de eyección; NS: no significativo; NYHA: clase funcional de la New York Heart 
Association; QoL: calidad de vida; TRC: terapia de resincronización cardiaca; VD: ventrículo derecho; VTS: volumen telesistólico.
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• En el proceso de toma de decisiones entre pase a TRC y primoim-
plante en lugar de estimulación convencional del VD, los médicos 
deberían tener en cuenta la tasa de complicaciones añadida que con-
lleva el sistema biventricular más complejo y la vida útil más corta de 
los dispositivos de TRC, con la consiguiente necesidad de reemplazo 
precoz del marcapasos y los costes adicionales. Véase también la sec-
ción 5, «Complicaciones».

3.5. Desfibrilador automático implantable de reserva 
para pacientes a los que se ha indicado terapia 
de resincronización cardiaca

3.5.1. Beneficio de añadir terapia de resincronización cardiaca 
a pacientes con indicaciones de desfibrilador automático 
implantable (recomendación 1)

Cinco estudios aleatorizados amplios compararon los efectos de la 
TRC-D con los del DAI solo y constataron beneficio de la TRC-D en 
supervivencia, morbilidad y reducción de los síntomas50,53,54,60,62. Por lo 
tanto, cuando se indica un DAI en prevención secundaria o primaria 
de muerte súbita, según la guía vigente, a la que referimosw69, se reco-
mienda agregar la TRC para mejorar los síntomas, la tolerancia al ejer-
cicio y la función cardiaca y reducir las hospitalizaciones de pacientes 
con IC crónica sintomática en tratamiento médico óptimo, FEVI ≤ 35% 
y BRI completo, según la recomendación apuntada en las secciones 
3.2 y 3.3 de esta guía.

3.5.2. Beneficio de añadir desfibrilador automático implantable a los 
pacientes con indicaciones de terapia de resincronización cardiaca 
(recomendación 2)

Aunque la razón teórica de añadir DAI a la TRC esté clara (reducir el 
riesgo de muerte de causa arrítmica), el beneficio en supervivencia 
con TRC-D sobre el de TRC-M aún está en debate, principalmente por-
que no se ha diseñado ningún estudio controlado y aleatorizado para 
comparar esos tratamientos.

El COMPANION tenía tres grupos de estudio (tratamiento médico 
óptimo, TRC-M y TRC-D), pero no se diseñó para comparar la TRC-D 
con la TRC-M55. Solo la TRC-D se asoció a una disminución significa-

tiva de la mortalidad total a 1 año respecto al tratamiento médico 
óptimo (p = 0,003), mientras que la reducción del RR del 24% en el 
grupo de TRC-M solo fue marginalmente significativa (p = 0,059). La 
muerte cardiaca súbita solo se redujo significativamente con la TRC-D 
respecto al tratamiento médico, durante un seguimiento de más de 
16 meses. Los estudios que compararon la TRC sola con el tratamiento 
médico óptimo, en general, no mostraron una reducción del riesgo 
de muerte súbita con aquella. El CARE-HF52,56, con un periodo comple-
mentario de 29 meses, es el primer estudio que constató una reduc-
ción de la mortalidad total gracias a la TRC, en comparación con el 
grupo control, pero sin una disminución significativa del riesgo de 
muerte súbita56. Sin embargo, en el estudio de extensión con un 
tiempo de seguimiento de 37,4 meses46, hubo una significativa reduc-
ción del 5,6% en el riesgo absoluto de muerte súbita. Los resultados 
implican que, aunque la TRC disminuya de inmediato el riesgo de 
muerte por IC, la reducción del riesgo de muerte súbita evoluciona a 
un ritmo mucho más lento. Es muy probable que la reducción del 
riesgo de muerte súbita gracias a la TRC esté relacionada con la exten-
sión del remodelado inverso.

En un metanálisis reciente57 que abarcó prácticamente todos los 
estudios publicados sobre la TRC, el beneficio de esta en la mortalidad 
se debió en gran medida a una reducción de la mortalidad relacionada 
con la IC. Sin embargo, los grupos de TRC y de control no se diferen-
ciaron en cuanto al riesgo de muerte súbita (12 estudios, 175 eventos 
en 3.592 pacientes; RR = 1,04; IC95%, 0,77-1,41). Otro metanálisis131 
mediante enfoque bayesiano, que incluyó 12 estudios (pero no 
REVERSE, MADIT-TRC o RAFT) con 8.307 pacientes y 1.636 eventos, no 
constató superioridad de la TRC-D sobre la TRC-M. El enfoque baye-
siano modela los efectos de la intervención multivariable de estudios 
multigrupales, por lo que proporciona mayor calidad metodológica 
que metanálisis previos. La TRC y la terapia con DAI combinadas redu-
jeron el número de muertes en un tercio respecto al tratamiento 
médico solo (cociente de probabilidades ajustado [CPa] = 0,57; IC95%, 
0,40-0,80], pero no mejoraron más la supervivencia que la terapia con 
DAI (CPa = 0,82; IC95%, 0,57-1,18) o la TRC sola (CPa = 0,85; IC95%, 
0,60-1,22). En conclusión, la evidencia de los ensayos clínicos aleato-
rizados es insuficiente para demostrar la superioridad de TRC y DAI 
combinados sobre la TRC sola. Sin embargo, el análisis bayesiano, 
basado en un análisis extrapolado, indica que probablemente la tera-
pia combinada sea la mejor opción (probabilidad del 75% en el análi-
sis) (tabla 16).

Selección de terapia de resincronización cardiaca con desfibrilador 
o terapia de resincronización cardiaca con marcapasos

Hay razones para implantar preferentemente TRC-D en pacientes 
asintomáticos o ligeramente sintomáticos. Los pacientes en NYHA 
I-II son más jóvenes, tienen menos comorbilidades y mayor propor-
ción de muerte súbita que de muerte no súbita. En el estudio SCD 
HeFTw165, un análisis por subgrupos reveló mayor beneficio del DAI 
para los pacientes en NYHA II que para los en NYHA III. La significa-
tiva reducción del 46% del RR de la mortalidad total en el grupo DAI 
preventivo primario se limitó a los pacientes en NYHA II (lo que 
representa el 70% de los pacientes) y no se constató en pacientes en 
NYHA III. Se debe sopesar el posible beneficio para la supervivencia 
conferido por la TRC-D a los pacientes en NYHA I-II con el riesgo de 
complicaciones relacionadas con el DAI, en particular fallo del elec-
trodo y shocks inadecuadosw166,w167. Para los pacientes con IC en fase 
terminal, se debe tener en cuenta la situación del paciente indivi-
dual a la hora de considerar una TRC-D. En el estudio COMPANION, 
217 de los 1.520 pacientes estaban basalmente en NYHA IVw110. Tanto 
la TRC-D como la TRC-M mejoraron el objetivo primario de tiempo 
hasta la mortalidad total y hospitalizaciones por cualquier causa. En 
los grupos de tratamiento médico, TRC-M y TRC-D, ha los 2 años 
habían sufrido muerte súbita el 25, el 16 y el 9% respectivamente. El 
tiempo hasta la muerte súbita solo se prolongó con TRC-D (p = 

Indicación para terapia de resincronización cardiaca actualizada o de novo en 
pacientes con indicaciones de marcapasos convencionales e insuficiencia cardiaca

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

1. Paso de marcapasos o DAI
   La TRC está indicada para pacientes con IC, FEVI 

< 35% y alto porcentaje de estimulación cardiaca 
ventricular que siguen en NYHA III y NYHA 
IV ambulatoria pese a tratamiento médico 
adecuadod

I B 47,
108-122

2. TRC de novo
   Se debería considerar la TRC para pacientes con 

IC, FE reducida y porcentaje de estimulación 
cardiaca ventricular esperado alto para 
disminuir el riesgo de agravamiento de la IC

IIa B 123-130

DAI: desfibrilador automático implantable; FEVI: fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: clase funcional de la New York Heart 
Association; TRC: terapia de resincronización cardiaca.

aClase de recomendación. 
bNivel de evidencia.
cReferencias en que se apoya la recomendación.
dGeneralmente no se debe realizar implante a los pacientes ingresados por IC 
aguda descompensada. Para tales pacientes, se debería optimizar el tratamiento 
médico indicado por las guías y examinar al paciente como ambulatorio después 
de la estabilización, aunque se acepta que no siempre es posible.
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0,039), pero sin diferencias significativas entre los grupos de trata-
miento con TRC-M y TRC-D (p = 0,07). Por lo tanto, la TRC-D es bene-
ficiosa en todos los estadios de la enfermedad, pero el beneficio 
parece relativamente pequeño en la IC en fase terminal, en la que la 
razón principal para elegir el dispositivo está relacionada con 
la mejoría de la calidad de vida y la reducción de las hospitalizacio-
nes y las muertes relacionadas con la IC.

En el estudio MADIT-II, la estratificación de riesgo para prevención 
primaria con DAI en pacientes isquémicos indicó cinco factores clíni-
cos predictores de la mortalidad total en el grupo control y que, por lo 
tanto, el potencial beneficio del DAI sería escaso. Los pacientes esta-
ban en NYHA ≥ II, de edad ≥ 70 años y tenían nitrógeno ureico en 
sangre ≥ 26 mg/dl, QRS ≥ 120 ms y FAw168. Recientemente se ha comu-
nicado beneficio del DAI a los 8 añosw169. En el seguimiento de 8 años, 
los pacientes de bajo riesgo (0 factores de riesgo) e intermedio 
(1-2 factores de riesgo) tratados con un DAI mostraron una probabili-
dad de supervivencia significativamente mayor que con la terapia sin 
DAI (riesgo bajo, el 75 y el 58%; p = 0,004; riesgo intermedio, el 47 y el 
31%; p = 0,001). En contraste, entre los pacientes de alto riesgo 
(≥ 3 factores de riesgo), no hubo diferencias significativas en cuanto a 
la supervivencia a los 8 años entre los subgrupos con y sin DAI (el 19 y 
el 17% respectivamente).

Varios estudios han evaluado el coste-efectividad de la TRC-M o 
la TRC-D en comparación con el tratamiento médico óptimo 
teniendo en cuenta diferentes horizontes de tiempo y usando dife-
rentes supuestos/contextos en el modelow170. Utilizando un hori-
zonte de toda la vida y en comparación con el tratamiento médico 
óptimo, la TRC-D sigue siendo una terapia coste-efectiva por debajo 
del valor de referencia para el coste por año ajustado por calidad de 
vida (QALY) de 50.000 dólares en Estados Unidosw170. Los análisis de 
eficacia se realizaron en los estudios COMPANION y CARE-HFw171,w172. 
En el estudio COMPANION, se modularon los datos por intención de 
tratar para estimar el coste-efectividad de la TRC-D y la TRC-M en 
comparación con el tratamiento médico óptimo, sobre un caso 
básico de episodio de tratamiento de 7 años. Durante 2 años de 
seguimiento, los costes de hospitalización se redujeron el 29 y el 
37% con la TRC-D y la TRC-M respectivamente. Sobre la base de 
periodo de análisis de caso básico de 7 años, las tasas incrementales 
de coste-efectividad fueron 46.700 y 28.100 dólares por año de vida 
ganado con TRC-D y TRC-M respectivamente. Además, los costes 
incrementales por QALY de la TRC-D y la TRC-M fueron 43.000 y 
19.600 dólares respectivamente. En el estudio CARE-HF, con un 
seguimiento medio de 29,4 meses, el análisis de coste-efectividad 
demostró que, en comparación con el tratamiento médico, la TRC-M 
se asociaba a una tasa incremental de coste-efectividad de 
19.319 dólares por QALY y 43.596 dólares por año de vida ganado. El 
estudio REVERSO proporciona datos de coste-efectividad de la TRC 
en pacientes con síntomas de IC en NYHA I-IIw173. El análisis de los 
datos de los 262 pacientes de la cohorte europea de este estudio 
demostró que la TRC es coste-efectiva en pacientes con síntomas de 
IC leves, con una tasa incremental de coste-efectividad de 
14.278 dólares por QALY ganado.

Perspectivas clínicas:

• La evidencia de ensayos clínicos aleatorizados es insuficiente 
para demostrar la superioridad de TRC y DAI combinados sobre la TRC 
sola. Debido al posible beneficio incremental para la supervivencia 
con la TRC-D sobre la TRC-M, la opinión predominante entre los 
miembros de este Grupo de Trabajo es a favor de la superioridad de la 
TRC-D en cuanto a mortalidad total y muerte súbita. Sin embargo, por 
lo general se requiere evidencia de ensayos antes de usar sistemática-
mente un nuevo tratamiento. En ausencia de superioridad demos-
trada en ensayos y el pobre beneficio para la supervivencia, este 
Grupo de Trabajo opina que no se puede hacer ninguna recomenda-
ción estricta y prefiere simplemente ofrecer una guía en cuanto a la 
selección de los pacientes para TRC-D o TRC-M basada en la condición 
clínica general, las complicaciones relacionadas con el dispositivo y el 
coste (tablas 17 y 18).

Tabla 16
Probabilidad del mejor tratamiento en pacientes con disfunción del ventrículo izquierdo (de un metanálisis de 12 ensayos clínicos aleatorizados)131

Tratamiento Todos los estudios IC NYHA III o IV

Mortalidad total, % Probabilidad del mejor tratamiento Mortalidad total, % Probabilidad del mejor tratamiento

Médico 14,0 0 13,7 0

TRC 10,3 0,14 10,5 0,27

DAI 10,6 0,10 12,2 0,08

TRC+DAI 9,1 0,75 9,7 0,62

DAI: desfibrilador automático implantable; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; TRC: terapia de resincronización cardiaca.

Indicación de desfibrilador automático implantable concomitante (terapia 
de resincronización cardiaca y desfibrilador)

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

1. Si se planifica un DAI, se recomienda 
TRC cuando esté indicada

I A 50,53,
54,60,62 (vea 
también las 

secciones 3.2 
y 3.3)

2. Si se planifica una TRC, se debe 
considerar el implante de un dispositivo 
de TRC-D para pacientes que presenten las 
condiciones clínicas enumeradas 
en la tabla 17

IIa B 46,55,57,
131

DAI: desfibrilador automático implantable; TRC: terapia de resincronización cardiaca; 
TRC-D: TRC y desfibrilador.

aClase de recomendación. 
bNivel de evidencia.
cReferencias en que se apoya la recomendación.
dSegún la vigente guía sobre DAIw69.

Tabla 17
Guía clínica para la selección de TRC-M o TRC-D en prevención primaria

Factores que favorecen la TRC-M Factores que favorecen la TRC-D

Insuficiencia cardiaca avanzada Expectativa de vida > 1 año

Insuficiencia renal grave o diálisis Insuficiencia cardiaca estable, NYHA II

Otras comorbilidades graves Cardiopatía isquémica (puntuación 
de riesgo MADIT baja-intermedia)

Debilidad Ausencia de comorbilidades

Caquexia

MADIT: Estudio Multicéntrico sobre Desfibrilador Automático; NYHA: clase funcional 
de la New York Heart Association; TRC-D: terapia de resincronización cardiaca 
y desfibrilador; TRC-M: terapia de resincronización cardiaca y marcapasos.
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4. INDICACIONES DE ESTIMULACIÓN CARDIACA 
EN CONDICIONES ESPECÍFICAS

4.1. Estimulación cardiaca en el infarto agudo 
de miocardio

La incidencia del BAV de reciente aparición en pacientes con 
infarto de miocardio con elevación del segmento ST ha disminuido en 
la era de la reperfusión de un 5-7% con la terapia trombolítica al 3,2% 
con la intervención coronaria percutánea primaria132,w174-w179. El BAV 
de alto grado, asociado al infarto de la pared inferior, se localiza 
encima del haz de His en el 90% de los pacientesw180,w181. El BAV de alto 
grado relacionado con infarto anterior se localiza más a menudo bajo 
el nodo AVw181. El BAV que complica el infarto agudo de miocardio, a 
menudo se soluciona por sí solo pasados días o semanas133-136, y sólo el 
9% de estos pacientes requieren estimulación cardiaca permanente132. 
Los pacientes con BAV tienen una mortalidad hospitalaria y a los 
30 días mayor que aquellos con conducción AV conservada indepen-
dientemente del sitio del infarto133. Sin embargo, 30 días después del 
infarto, las tasas de mortalidad de pacientes con y sin BAV son iguales, 
lo que indica que ambos grupos de pacientes tienen el mismo pronós-
tico a largo plazo132.

Los trastornos de conducción intraventricular se desarrollan más 
comúnmente en el contexto de un infarto anterior-anteroseptal 
debido a las condiciones específicas de suministro de sangrew177,w182. 
Los pacientes con BAV que complica un infarto anterior y aquellos con 
trastornos de conducción intraventricular de reciente aparición tie-
nen una mortalidad muy alta (hasta el 80%) debido a la extendida 
necrosis del miocardow182. Aunque el BAV de segundo grado tipo II o 
de tercer grado junto con BR de reciente aparición históricamente se 
ha considerado indicación para estimulación cardiaca (incluso en 
ausencia de BAV tardío documentado), no hay evidencia de beneficio 
con esta estrategia135,w183.

Perspectivas clínicas:

• El BAV que complica el infarto agudo de miocardio a menudo se 
soluciona por sí solo pasados 2-7 días. La estimulación cardiaca per-

manente no influye en el pronóstico de estos pacientes, por lo que no 
está recomendada.

• En pacientes con infarto anterior complicado por BR de reciente 
aparición y BAV transitorio, la mortalidad a corto y largo plazo es alta 
independientemente de la estimulación cardiaca permanente. No hay 
evidencia de que la estimulación cardiaca mejore el resultado. Debido 
a que estos pacientes a menudo tienen IC y disfunción sistólica grave, 
este Grupo de Trabajo opina que parece más apropiado evaluar las 
indicaciones para TRC-D, en lugar de la estimulación antibradicárdica 
convencional (véase la sección 3.1).

4.2. Estimulación cardiaca después de cirugía cardiaca, 
implantación de válvula aórtica transcatéter y trasplante 
de corazón

Las bradiarritmias son bastante comunes después de cirugía car-
diaca, implante de válvula aórtica transcatéter (TAVI) y trasplante de 
corazón. Algunas bradiarritmias son transitorias y se resuelven por sí 
solas en los primeros días después de la cirugía, otras persisten y hay 
que considerar la estimulación cardiaca permanente con las mismas 
recomendaciones que en el caso de los pacientes no operados. La 
cuestión importante desde el punto de vista clínico en el tratamiento 
de la bradiarritmia postoperatoria está relacionada con el tiempo 
razonable para lograr la recuperación de la conducción AV o función 
del nodo sinusal después de la cirugía antes de implantar un marca-
pasos permanente.

Cirugía cardiaca

El BAV podría producirse en un 1-4% de los casos tras cirugía car-
diaca, en aproximadamente el 8% después de una reintervención val-
vular y en un 20-24% de las intervenciones por estenosis aórtica 
calcificada o reemplazo de la válvula tricúspidew184-w188. La disfunción 
del nodo sinusal podría producirse después de cirugía de bypass de la 
arteria coronaria, auriculotomía lateral derecha u otros abordajes 
transeptales superiores a la válvula mitralw185,w186. En la práctica clí-
nica, por lo general se aplica un periodo de observación de 5-7 días 
antes de implantar un marcapasos permanentew185, a fin de permitir la 
regresión de las bradiarritmias transitorias. Sin embargo, la recupera-
ción también podría ocurrir más tarde. Durante el seguimiento, los 
pacientes que son realmente dependientes del marcapasos son un 
30-40% de los que reciben un implante por disfunción del nodo sin-
usal y un 65-100% de los que reciben el implante por BAVw185,w189. En el 
caso del BAV completo que ocurre en las primeras 24 h tras la cirugía 
de válvula aórtica y mitral y persiste más de 48 h, es poco probable 
que se solucione en las siguientes 1-2 semanas después del implante 
y se puede considerar el implante más precoz de marcapasos a fin de 
reducir la estancia postoperatoriaw190,w191. El mismo enfoque parece 
razonable para el BAV completo con ritmo de escape bajow185.

Implante transcatéter de válvula aórtica 

En una revisión sistemáticaw192 que incluyó series o registros 
retrospectivos con un total de 2.047 pacientes de Europa y Norteamé-
rica, la incidencia media de implante de marcapasos permanentes 
después de implante transcatéter de válvula aórtica (TAVI) fue del 
14,2% (media, 9,7% [0%-34%]): el 20,8% (9,3%-30,0%) en cinco estudios 
con la prótesis CoreValve y el 5,4% (0%-10,1%) en seis estudios con la 
prótesis Edwards-SAPIEN. En un registro multicéntricow193, un tercio 
de los pacientes sometidos a TAVI con CoreValve habían requerido 
marcapasos a los 30 días. En la mayoría de los casos, el marcapasos se 
implantó en 5 días y en tres, en las primeras 24 h. Hay alguna eviden-
cia de recuperación después de BAV completow192. El BRI persistente 
de reciente aparición es común después del TAVI, pero no están claros 
el significado del hallazgo y el seguimiento requeridow192. Los indica-
dores independientes de que se requiere marcapasos después del 

Tabla 18
Resultados de comparar TRC-D frente a TRC-M en prevención primaria

TRC-D TRC-M

Reducción de la 
mortalidad

Nivel de evidencia similar 
pero ligeramente mejor 

con la TRC-D

Nivel de evidencia similar 
pero ligeramente peor 

con la TRC-M

Complicaciones Superior Inferior

Costes Superior Inferior

TRC-D: terapia de resincronización cardiaca y desfibrilador; TRC-M: terapia 
de resincronización cardiaca y marcapasos.

Indicaciones de estimulación cardiaca permanente

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

1. En los casos raros en que el BAV se convierte 
en permanente, está indicada la estimulación 
cardiaca con las mismas recomendaciones que 
en la sección 2.1

I C —

2. La estimulación cardiaca no está indicada tras 
resolverse el BAV de alto grado o completo que 
complica la fase aguda del infarto de miocardio

III B 132-136

BAV: bloqueo auriculoventricular. 
aClase de recomendación. 
bNivel de evidencia.
cReferencias en que se apoya la recomendación.
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TAVI incluyen el uso de la prótesis CoreValve y la evidencia de disfun-
ción del sistema de conducción, ya sea BRD preexistente o BAV en el 
momento del TAVI. Aunque los pacientes con TAVI por lo general 
cumplen los criterios para TRC, en pacientes con indicación conven-
cional para estimulación antibradicárdica (véase la sección 4.3.2), hay 
poca experiencia con la estimulación mediante TRC en pacientes con 
TAVI.

Trasplante de corazón

La disfunción del nodo sinusal es común y lleva a implante de mar-
capasos permanente en el 8% de los pacientesw185. Las posibles causas 
de la disfunción del nodo sinusal incluyen lesión quirúrgica, daño de 
la arteria del nodo sinusal o isquemia y largos tiempos de isquemia 
cardiacaw194,w195. El BAV es menos común y probablemente está rela-
cionado con la inadecuada preservación del  corazón del 
donantew185,w195,w196. La incompetencia cronotrópica siempre se pre-
senta después del trasplante de corazón ortotópico estándar, a conse-
cuencia de la pérdida del control autonómico. Debido a que el nodo 
sinusal y la función del nodo AV mejoran durante las primeras sema-
nas tras el trasplante, un periodo de observación antes de implantar el 
marcapasos podría permitir la mejoría espontánea de la bradicar-
diaw197. Hay consenso general en que los pacientes cuya bradicardia 
sintomática persiste después de la tercera semana postoperatoria 
requieren implante de marcapasos permanente. Se recomienda el 
modo DDDR con estimulación ventricular minimizada o AAIR en caso 
de conducción del nodo AV intactaw195.

Perspectivas clínicas:

• Si la bradiarritmia significativa no se resuelve en el periodo pro-
puesto de observación tras cirugía cardiaca, TAVI o trasplante de 
corazón, está indicada la estimulación cardiaca permanente con las 
mismas recomendaciones que en la sección 2.2. Sin embargo, en 
caso de BAV de alto grado o completo con bajo ritmo de escape, ese 
periodo de observación se puede acortar, ya que es poco probable 
que se solucione. Para los pacientes con corazón trasplantado y dis-
función del nodo sinusal, el periodo de observación podría ser de 
varias semanas.

4.3. Estimulación cardiaca y terapia de resincronización 
cardiaca en niños y en cardiopatía congénita

Pese a las muchas semejanzas entre jóvenes y adultos en cuanto a 
las indicaciones de estimulación cardiaca, varias diferencias justifican 
dedicarles una sección aparte. Debido a que los niños reciben estimu-
lación cardiaca de por vida, son propensos a una mayor incidencia de 
efectos secundarios a largo plazo y tienen mayor riesgo de sufrir las 
consecuencias adversas de la estimulación cardiaca en un sitio no 
óptimo. Debido al pequeño tamaño de su cuerpo, la presencia de un 
defecto congénito con shunt derecha-izquierda o la ausencia postope-
ratoria de acceso transvenoso a la cámara diana, a menudo los niños 
tienen que recibir estimulación cardiaca permanente por vía epicár-
dicaw198-w200. La mayor actividad de los niños conlleva mayor tensión 
en el hardware del dispositivo y su expectativa de crecimiento con-
duce a una mayor incidencia de desplazamiento o fractura del elec-
trodo durante el seguimiento. Se han planteado preocupaciones en 
cuanto al rendimiento a largo plazo de los electrodos endocárdicos 
en los niños, dadas la alta incidencia de abandono y las posibles lesión 
valvular y proliferación vascularw201-w203. Los electrodos endocárdicos 
están contraindicados en pacientes con shunt derecha-izquierda 
debido al riesgo de tromboembolia sistémicaw200. Por lo tanto, en 
pacientes jóvenes, parece preferible posponer la estimulación endo-
cárdica para minimizar los riesgos asociados a la presencia de múlti-
ples electrodos intracardiacos. Si es posible, durante la intervención 
quirúrgica se debe intentar estimular el VI o el ventrículo sistémi-

cow204, aunque se requieren estudios que analicen los resultados cró-
nicos de la estimulación del VI o sistémico.

BAV congénito

La decisión de proceder a implantar marcapasos permanente a un 
paciente que sufre BAV congénito está muy influida por el conoci-
miento de que: a) podrían producirse ataques de Adams-Stokes e IC 
en niños, adolescentes o adultos de cualquier edad, y b) la primera 
manifestación del BAV congénito podría ser muerte súbita sin sínto-
mas prodrómicos y en ausencia de manifestaciones de cardiopatía 
subyacentew205-w207. Por consiguiente, cualquier aplazamiento innece-
sario de la estimulación cardiaca permanente aumenta el riesgo de 
muerte súbita cardiaca.

Indicaciones para la estimulación cardiaca (recomendaciones 1 y 2)

La aparición de síncope o presíncope, IC o incompetencia crono-
trópica que limita el nivel de actividad física justifica implantar mar-
capasosw205-w209. Los pacientes con disfunción ventricular también son 
candidatos a una estimulación cardiaca permanente que, de instau-
rarse antes de que inicien los síntomas, probablemente conserve la 
función cardiacaw208,w210. La estimulación cardiaca profiláctica se 
indica a pacientes asintomáticos en peligro de síncope o muerte 
súbita, anticipada por bradicardia, pausas largas > 3 veces la longitud 
del ciclo durante el ritmo de escape ventricular, un complejo QRS 
ancho, un intervalo QT largo o ectopia ventricular complejaw209-w211. Un 
subconjunto de los pacientes que recibieron estimulación cardiaca 
por BAV congénito aislado contraen miocardiopatía dilatada, por lo 
que requieren estrecha vigilancia a largo plazo tanto de los ven-
trículos como del apropiado funcionamiento del sistema de estimula-
ción cardiacaw212-w215.

Aunque la calidad de la evidencia es moderada, hay consenso firme en 
que los pacientes con BAV de tercer o segundo grado (Mobitz II) deben 
recibir terapia de estimulación cardiaca permanente ya sea que estén 
sintomáticos o tengan factores de riesgo. Para los pacientes asintomá-
ticos sin factores de riesgo, hay divergencia de opinión sobre el bene-
ficio de la estimulación cardiaca.

Bloqueo auriculoventricular postoperatorio

En pacientes con cardiopatía congénita, el bloqueo postoperatorio 
de la conducción AV complica el 1-3% de las intervenciones cardia-
casw216. El riesgo es mayor en la reparación quirúrgica de los defectos 

Estimulación cardiaca tras cirugía cardiaca, implante transcatéter de válvula 
aórtica y trasplante de corazón

Recomendaciones Clasea Nivelb

1. BAV avanzado o completo tras cirugía cardiaca o TAVI
   Está indicado un periodo de hasta 7 días de observación 

clínica para evaluar si la disfunción del ritmo es transitoria 
y se resuelve. Sin embargo, en caso de BAV completo con 
bajo ritmo de escape, el periodo de observación se puede 
acortar, puesto que es poco probable que se resuelva

I C

2. Disfunción del nodo sinusal tras cirugía cardiaca 
y trasplante de corazón
   Está indicado un periodo de observación clínica entre 

5 días y unas semanas para evaluar si la disfunción 
del ritmo se resuelve

I C

3. Incompetencia cronotrópica después del trasplante 
de corazón
   Se debería considerar la estimulación cardiaca para la 

incompetencia cronotrópica que afecta a la calidad de vida 
en el periodo postrasplante

IIa C

aClase de recomendación. 
bNivel de evidencia.
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ventriculares septales. La resolución espontánea del BAV completo al 
principio del postoperatorio puede ocurrir, por lo general, los prime-
ros 10 días tras la intervención137-141. El pronóstico de los pacientes 
cuya conducción AV vuelve a ser normal es favorable. En contraste, el 
pronóstico de los pacientes sin estimulación cardiaca es muy pobre. 
En un metanálisis amplio, el bloqueo bifascicular residual persistente 
tras la desaparición del bloqueo cardiaco completo transitorio pos-
quirúrgico se asoció con alta incidencia de recidiva tardía del BAV o 
muerte súbita (29%)138. La determinación del intervalo HV postopera-
torio puede ayudar a evaluar el riesgo de BAV tardío en pacientes con 
trastorno de conducción residual (intervalo PR largo, bloqueo 
bifascicular)w217.

Indicaciones para estimulación cardiaca (recomendaciones 3 y 4)

Hay evidencia moderada y consenso firme en que los pacientes con 
BAV de tercer o segundo grado deben recibir terapia de estimulación 
cardiaca permanente. La evidencia es moderada y el consenso es débil 
sobre los pacientes que tienen bloqueo bifascicular persistente (con o 
sin prolongación del intervalo PR) asociado al BAV transitorio o 
paciente con intervalo PR permanentemente prologado.

Enfermedad del nodo sinusal y síndrome de bradicardia-taquicardia

En niños, la disfunción del nodo sinusal puede darse antes o des-
pués de la cirugía de reparación cardiaca que involucre a las aurículas, 
aunque también se ha observado en pacientes tratados con fármacos 
antiarrítmicos o con corazón normal por lo demásw218,w219. A diferencia 
del BAV, la disfunción del nodo sinusal no se asocia con aumento de la 
mortalidad.

Indicaciones para estimulación cardiaca (recomendaciones 5 y 6)

La aparición de enfermedad del nodo sinusal sintomática justifica 
implantar un marcapasos tras descartar causas competitivas en un 
examen extensow220,w221. La incompetencia cronotrópica se correla-
ciona con aparición tardía de flutter auricular postoperatoriow222. La 
estimulación cardiaca para restaurar la competencia cronotrópica 
podría evitar el flutter auricular postoperatorio y reducir la intoleran-
cia al ejercicio, sobre todo la tardía, después de intervenciones de 
Mustard, Senning o Fontan. La estimulación cardiaca también se 
puede usar para tratar la ICC o la fatiga y para prevenir la aparición de 
arritmias supraventricularesw223,w224. Falta evidencia de beneficio en 
pacientes jóvenes asintomáticos con frecuencia cardiaca < 40 lpm o 
pausas > 3 s.

Hay suficiente evidencia y consenso firme en que la estimulación car-
diaca es beneficiosa en la enfermedad del nodo sinusal sintomática. 
Las evidencia son moderadas y el consenso es débil sobre los pacientes 
que tienen formas menos graves de enfermedad del nodo sinusal.

Resincronización cardiaca en cardiopatía congénita

La evidencia del beneficio de la TRC se limita a informes de casos, 
análisis retrospectivos de poblaciones heterogéneas, pequeños estu-
dios cruzados realizados en el postoperatorio inmediato y opiniones 
de expertosw204,w225-w228. En particular, un subconjunto de los pacientes 
que recibieron estimulación del VD por BAV congénito aislado desa-
rrolla miocardiopatía dilatada. En estos pacientes, la estimulación del 
VI en un solo sitio es atractiva particularmente para niños y adultos 
jóvenes. Un reciente estudio multicéntrico europeo ha mostrado que, 
durante un seguimiento medio de 5,4 años, la estimulación cardiaca 
desde el tracto de salida del VD/VD lateral causó una disminución sig-
nificativa de la función del VI, mientras que la estimulación apical del 
VI/pared mediolateral del VI se asoció con función del VI conserva-
daw229. Para el propósito de la estimulación del VI en un solo sitio, se 

podría usar implante epicárdico o vía seno coronario (fig. web 12). Sin 
embargo, no existe suficiente evidencia y este Grupo de Trabajo no 
puede hacer ninguna recomendación específica.

Perspectivas clínicas:

• Se recomienda una evaluación individualizada de los beneficios 
contra las potenciales complicaciones de implantar marcapasos en 
niños, teniendo en cuenta la anatomía cardiaca y venosa, el tamaño 
del paciente y su expectativa de crecimiento.

• La decisión de implantar marcapasos en niños se toma en colabo-
ración con cardiólogos pediátricos y preferentemente se debe inter-
venir en un centro especializado.

• La estimulación del VI en un solo sitio, en vez del VD, es un modo 
atractivo de estimulación a fin de conservar la función cardiaca, pero 
se requiere más evidencia.

Indicaciones de terapia de estimulación cardiaca para pacientes pediátricos 
y con cardiopatía congénita

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref. C

1. BAV congénito
   Está indicada la estimulación cardiaca 

en caso de BAV avanzado o completo 
para los pacientes sintomáticos y los 
asintomáticos con cualquiera de las 
siguientes enfermedades de riesgo: 
disfunción ventricular, intervalo 
QTc prolongado, ectopia ventricular 
compleja, ritmo de escape de QRS 
ancho, ritmo ventricular < 50 lpm, 
pausas ventriculares 
> 3 veces la longitud del ciclo del ritmo 
subyacente

I C —

2. BAV congénito
   Se podría considerar la estimulación 

cardiaca para pacientes asintomáticos 
con BAV avanzado o completo en 
ausencia de las enfermedades de riesgo 
mencionadas

IIb C —

3. BAV postoperatorio en cardiopatía 
congénita
   La estimulación cardiaca permanente 

está indicada en caso de BAV 
postoperatorio avanzado de segundo 
grado o BAV completo persistente 
de más de 10 días

I B 137-141

4. BAV postoperatorio en cardiopatía 
congénita
   Se debe considerar la estimulación 

cardiaca permanente en caso de 
bloqueo bifascicular posquirúrgico 
persistente asintomático (con o sin 
prolongación del PR) asociado a BAV 
completo transitorio

IIa C —

5. Enfermedad del nodo sinusal
   La estimulación cardiaca permanente 

está indicada en caso de enfermedad 
del nodo sinusal sintomático, incluido 
el síndrome bradicardia-taquicardia, si 
se considera establecida la correlación 
entre los síntomas y la bradicardia

I C —

6. Enfermedad del nodo sinusal
   La estimulación cardiaca permanente 

podría ser útil para frecuencias cardiacas 
en reposo < 40 lpm asintomáticas 
o pausas ventriculares > 3 s

IIb C —

BAV: bloqueo auriculoventricular. 
aClase de recomendación. 
bNivel de evidencia.
cReferencias en que se apoya la recomendación.
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4.4. Estimulación cardiaca en miocardiopatía hipertrófica

Bradiarritmia

El BAV es poco común en pacientes con miocardiopatía hipertró-
fica (MCH), pero en contexto, puede apuntar a etiologías específicas 
(p. ej., mutaciones del gen PRKAG2, enfermedad de Anderson-Fabry y 
amiloidosis). El BAV en pacientes con MCH se debería tratar de 
acuerdo con las recomendaciones generales de esta guía (véase las 
secciones 2.1 y 2.2).

La incompetencia cronotrópica durante pruebas de ejercicio en 
bipedestación es más común en pacientes con enfermedad avanzada 
y  determina de manera importante el  desempeño en el 
ejerciciow230,w231. El papel de la estimulación cardiaca para mejorar la 
capacidad de ejercicio en este contexto no se ha evaluado formal-
mente.

Tratamiento de la obstrucción del tracto de salida del ventrículo 
izquierdo (recomendación 1)

En pacientes con síntomas causados por obstrucción del tracto de 
salida del VI (TSVI), las opciones de tratamiento incluyen fármacos 
inotrópicos negativos, cirugía, ablación septal con alcohol y estimula-
ción cardiaca AV secuencial. Aproximadamente el 60-70% de los 
pacientes mejoran con el tratamiento médico solo. Para el resto, con 
pacientes apropiadamente seleccionados y en centros con experien-
cia, la cirugía (miectomía septal) o la ablación septal con alcohol pue-
den mejorar el estado funcional, con una mortalidad procedimental 
similar, pero con una tasa más elevada de implante de marcapasos 
permanente después de la ablación con alcoholw232-w234. El riesgo de 
BAV es mayor para los pacientes con trastorno de la conducción pre-
existente y estimulación cardiaca permanente profiláctica antes de 
proponer la intervención142.

También se ha defendido la estimulación apical del VD solo como 
una terapia para la MCH. La estimulación cardiaca crea preexcitación 
del vértice del VD, que cambia el patrón de contracción ventricular y 
crea asincronía regional. El resultado es la activación tardía de la 
parte basal del septo y la disminución de la contractilidad del VI, lo 
que reduce el movimiento sistólico anterior de la válvula mitral y el 
grado de obstrucción de TSVIw235. La preexcitación del vértice del VD 
se logra mediante estimulación cardiaca DDD con retraso AV corto. El 
retraso AV corto detectado tiene que ser más corto que el intervalo 
PR espontáneo, a fin de lograr la estimulación cardiaca del VD. Sin 
embargo, los intervalos cortos podrían interferir en el vaciamiento 
auricular y originar reducción del rendimiento cardiaco143,w236. Para 
tener éxito, se requieren valores de retraso AV lo suficientemente 
cortos para reducir el gradiente, pero lo bastante largos para conser-
var el llenado del VI (medido por ecocardiografía); en general, esto se 
logra con un intervalo AV en reposo de 100 ± 30 ms143. También se 
puede programar un intervalo AV dinámico para asegurar la captura 
ventricular completa durante el ejercicio. El límite superior del ritmo 
se debería programar más alto que el ritmo sinusal más rápido alcan-
zable durante el ejercicio, para garantizar la estimulación ventricular 
permanente incluso durante el ejercicio fuerte. En algunos pacientes 
con un intervalo PR muy corto, se propone ablación del nodo AV 
como método para lograr un retraso AV óptimo, pero esto no se reco-
mienda en esta guíaw237.

La reducción de los gradientes del tracto de salida y los efectos 
inconsistentes en los síntomas y la calidad de vida se demostraron en 
tres pequeños estudios aleatorizados y controlados con placebo sobre 
estimulación cardiaca DDD comparada con AAI y en estudios observa-
cionales a largo plazo. En general, la magnitud de la reducción del 
gradiente también es menor que con la cirugía o la reducción septal 
con alcohol. En un estudio, un análisis retrospectivo por subgrupos 
indicó que los pacientes de más edad (> 65 años) tienen mayor proba-
bilidad de beneficio.

Para terminar, un número significativo de pacientes con MCH reci-
ben un DAI para prevención primaria o secundaria. El implante de un 
dispositivo bicameral y la programación de estimulación DDD con 
retraso AV adaptado corto podrían aliviar la obstrucción y evitar la 
necesidad de procedimientos complementarios y arriesgados, como 
cirugía o ablación con alcohol.

Hay suficiente evidencia para apuntar que la estimulación AV secuen-
cial permanente con intervalo AV corto puede reducir la obstrucción 
del tracto de salida y mejorar los síntomas de pacientes seleccionados 
no adecuados para terapias de reducción septal invasivas o no dis-
puestos a considerarlas.

Terapia de resincronización cardiaca

La heterogeneidad regional de la contracción y relajación en la 
MCH está bien reconocida y se ha demostrado que la asincronía es un 
marcador de mal pronósticow238. Varios informes de casos y un estu-
dio de cohorte monocéntrico señalaron que la estimulación mediante 
TRC alivia los síntomas de IC, y en pacientes con MCH en fase terminal 
se asoció con remodelado inverso de la aurícula y el ventrículo 
izquierdosw239-w242. Estudios de cohorte pequeños también han eva-
luado la TRC como tratamiento para la obstrucción del TSVI, pero no 
se ha establecido su superioridad sobre la estimulación convencional 
del VDw243,w244.

Perspectivas clínicas:

• En general, se debería considerar para cirugía o ablación con 
alcohol a los pacientes con síntomas de refractariedad al fármaco cau-
sados por obstrucción del TSVI.

• Para los pacientes con obstrucción del TSVI tratados con marca-
pasos o DAI bicameral, es crucial programar un intervalo AV corto. El 
objetivo es lograr la máxima preexcitación apical del VD sin poner en 
peligro el llenado diastólico del VI.

• En ausencia de obstrucción del TSVI, se debería tratar el BAV que 
complica la MCH de acuerdo con las recomendaciones generales de 
esta guía.

• En los pacientes con MCH pueden aparecer disfunción sistólica y 
síntomas de IC. En ausencia de estudios aleatorizados, se podría con-
siderar la TRC para casos individuales en los que haya alguna eviden-
cia de daño ventricular sistólico y asincronía (véase la sección 3.1).

Indicación de estimulación cardiaca para pacientes con miocardiopatía 
hipertrófica

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

1. Obstrucción del tracto de salida 
del ventrículo izquierdo
   Se podría considerar la estimulación 

AV secuencial con intervalo AV corto 
para pacientes seleccionados con 
obstrucción del TSVI en reposo o 
provocable y síntomas de rechazo 
al fármaco quienes: 
   a. Tienen contraindicaciones para 

la ablación septal con alcohol o la 
miectomía septal

IIb B 142-148

     b. Tienen alto riesgo de sufrir 
bloqueo cardiaco después de la 
ablación septal con alcohol o la 
miectomía septal

IIb C —

2. Para pacientes con indicación 
de DAI, se debería considerar uno 
bicameral

IIa C —

AV: auriculoventricular; DAI: dispositivo automático implantable.
aClase de recomendación. 
bNivel de evidencia.
cReferencias en que se apoya la recomendación.
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4.5. Estimulación cardiaca en enfermedades raras

Las enfermedades raras (prevalencia poblacional < 1:2.000) afec-
tan al 6-8% de la población europea. Algunas, tales como el síndrome 
de QT largo (SQTL) o el BAV familiar solo afectan al corazón, mientras 
que las otras son trastornos multisistémicos con participación car-
diaca variable. Un análisis completo de toda enfermedad rara rele-
vante para el corazón escapa al propósito de esta guía, pero algunos 
de los más comunes trastornos que causan arritmia significativa 
desde el punto de vista clínico aparecen en la tabla web 19. Se debe-
rían tratar las bradiarritmias de pacientes con enfermedades raras 
hereditarias de acuerdo con las recomendaciones generales de esta 
guía (véase las secciones 2.1 y 2.2).

4.5.1. Síndrome de QT largo

El desencadenante de la mayoría de los episodios de arritmias con 
riesgo vital es un aumento repentino de la actividad simpática, mediada 
por los nervios simpáticos cardiacos del lado izquierdo. Los bloqueado-
res beta son el pilar del tratamiento farmacológico de los pacientes con 
LQT1 y LQT2 debido a que los registros grandes indican que reducen la 
mortalidad, incluso en portadores de mutación asintomáticos. Si los 
pacientes continúan sufriendo síntomas a pesar del bloqueo beta, se 
debería considerar la extirpación del ganglio estrellado o DAIw245-w247. 
Algunos pacientes con SQTL tienen arritmia ventricular dependiente de 
pausa, en particular aquellos con QTL3, en quienes las arritmias ven-
triculares dependientes de pausas a menudo ocurren en reposo o 
durante el sueño. En el pasado, se abogó por los marcapasos para 
pacientes con arritmia ventricular dependiente de pausa, pero datos de 
una pequeña serie observacional indican que la estimulación cardiaca 
reduce los episodios de síncope, pero no evita la muerte súbita cardia-
caw248-w250. Por lo tanto, es preferible el DAI para pacientes sintomáticos 
con QTL3 o arritmia ventricular dependiente de pausa. Los niños sinto-
máticos podrían ser una excepción, pues la estimulación cardiaca con 
la dosis completa de bloqueadores beta podría posponer la necesidad 
de un DAI. Los algoritmos de estimulación cardiaca para pacientes con 
DAI también pueden ayudar a prevenir shocks.

El papel actual de la terapia con marcapasos en el SQTL es muy limi-
tado. Según la vigente guía sobre DAI, a la que remitimos, para 
pacientes con síntomas que no remiten con bloqueadores beta o arrit-
mia ventricular dependiente de pausa, es preferible un DAI (con esti-
mulación cardiaca activa).

4.5.2. Distrofias musculares

Las distrofias musculares son un grupo heterogéneo de trastornos 
hereditarios caracterizados por el desgaste progresivo del músculo 
esquelético y debilidadw251-w254. La cardiopatía es un rasgo común de 
algunas distrofias musculares.

Laminopatías

Los datos de varias seriesw255-w258, un metanálisis y un registro mul-
ticéntrico europeo indican que la cardiopatía causada por mutaciones 
en el gen de AC lamina (LMNA) tienen mal pronóstico, con una morta-
lidad del 25% por muerte súbita cardiaca repentina e IC progresiva a la 
edad de 50 añosw259,w260. Algunas series indican que la aparición del 
BAV se asocia con pobres resultados, pero la terapia de estimulación 
cardiaca sola no evita la muerte súbita cardiaca.

Distrofia muscular de Emery-Dreifuss

Un hallazgo típico de la distrofia muscular de Emery-Dreifuss 
(DM-ED) recesiva ligada al cromosoma X es la paralización auricular o 
parálisis auricular, relacionada con el reemplazo del miocardio 

auricular por tejido fibrosow261. La estimulación cardiaca se indica 
cuando aparecen por primera vez bradiarritmias o trastornos de la 
conducción, en general antes de los 30 años edad. Después del 
implante de marcapasos, la incidencia de muerte súbita parece baja, 
pero el riesgo de accidente cerebrovascular continúa siendo alto 
debido a la paralización auricular y la FAw262.

Distrofia miotónica

En el corazón, la distrofia miotónica tipo 1 causa enfermedad de 
conducción progresiva, arritmia ventricular y daño sistólico. En una 
revisión sistemática reciente de 18 estudios (1.828 pacientes), los lati-
dos ventriculares prematuros fueron la arritmia más frecuente 
(14,6%), seguidos de la FA o el flutter auricular (5,0%) y la taquicardia 
ventricular no sostenida (TVNS) (4,1%)w263,w264. Se registró BAV de pri-
mer grado en un 25-30% de los pacientes y QRS > 120 ms en el 19,9%. 
Las incidencias de implantes de marcapasos y DAI en 13 estudios cru-
zados (n = 1.234) fueron del 4,1 y el 1,1%, respectivamente. La probabi-
lidad de recibir marcapasos fue del 1,0% por año de seguimiento y DAI, 
del 0,2%. La muerte súbita cardiaca es causa de hasta el 33% de todas 
las muertes. Se supone que el mecanismo es la enfermedad de con-
ducción progresiva, pero los informes de muerte súbita de pacientes 
con marcapasos y TVNS espontánea o inducible indican que la arrit-
mia ventricular podría ser la causa de algunos casosw265,w266.

El desarrollo de criterios para implante de marcapasos y DAI es un 
reto debido al pequeño tamaño y la heterogeneidad de los estudios de 
cohorte publicados y el efecto de confusión que la enfermedad neuro-
muscular progresiva tiene en la supervivencia. Incluso se han pro-
puesto varios marcadores de riesgo clínico: edad a la que aparecen los 
síntomas, intensidad de la participación muscular, número de reitera-
ciones del trinucleótido CTG, arritmia supraventricular, trastornos de 
la conducción AV, ECG de señal promediada anómalo y reducida tur-
bulencia de la frecuencia cardiacaw267-w271. Un estudio pequeño señaló 
que la prolongación del intervalo HV (> 70 ms) en el EEF invasivo es 
un indicador de BAV completow268. En un estudio pequeño de medi-
ciones invasivas de intervalos HV consecutivas, la evidencia de nueva 
enfermedad de conducción en un ECG en reposo o ECG de señal pro-
mediada se asociaron con el posterior alargamiento de la conducción 
infrahisianaw267. En un amplio registro retrospectivo unicéntrico con 
486 pacientes con enfermedad de la conducción (intervalo 
PR > 200 ms o QRS > 100 ms) genéticamente confirmadosw271, se com-
paró a los sometidos a EEF invasivo seguido de implante de marcapa-
sos si su intervalo HV era > 70 ms con los no sometidos al 
procedimiento. No hubo diferencias significativas en cuanto a morta-
lidad total durante un seguimiento medio de 4 años. Al ajustarlo por 
las características basales, hubo significado marginal en cuanto a 
supervivencia total a favor de la estrategia invasiva, en gran parte por 
la reducción significativa de la supervivencia ajustada por muerte 
súbita cardiaca. Todos los pacientes con enfermedad de la conducción 
tuvieron menor supervivencia independientemente del EEF que los 
que no tenían la enfermedad. Estos datos añaden evidencia que res-
paldan el EEF para pacientes con enfermedad de la conducción, pero 
la poca mejora de la supervivencia total significa que no está clara la 
importancia clínica de esa exploración.

Desminopatías

Las miopatías relacionadas con la desmina se caracterizan por pro-
gresiva debilidad del músculo esquelético, miocardiopatía y enferme-
dad de conducción cardiaca, con edades de inicio de la enfermedad y 
ritmos de progresión variablesw270. En un metanálisis reciente con 
159 portadores de la mutación de la desminaw269, el 50% tenía miocar-
diopatía y aproximadamente el 60% tenía enfermedad de la conduc-
ción cardiaca o arritmias. El 25% de los portadores murieron a una 
media de edad de 49 años. Sufrieron muerte súbita cardiaca 2 pacien-
tes con marcapasos.
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4.5.3. Citopatías mitocondriales

Las arritmias supraventriculares y ventriculares y los trastornos de 
la conducción son las presentaciones cardiacas más comunes en 
pacientes con enfermedad mitocondrial. La enfermedad de la conduc-
ción cardiaca es el rasgo clave de la enfermedad de Kearns-Sayre. 
También se han comunicado arritmia ventricular y muerte súbita, a 
menudo conjuntamente con MCH en adultos y niñosw272-w274.

4.5.4. Trastornos metabólicos

En adultos, uno de los trastornos metabólicos más comunes es la 
enfermedad de Anderson-Fabry, un trastorno de almacenamiento 
lisosomal ligado al cromosoma X que causa MCH a mediana edad y 
despuésw275. En las etapas posteriores de la enfermedad, la disfunción 
sinoauricular y el trastorno de la conducción AV pueden requerir 
implante de marcapasos. La duración del QRS es un indicador de 
futuro implante de marcapasosw276, pero en ausencia de estudios 
prospectivos, proponemos ceñirse a la estimulación cardiaca conven-
cional y las indicaciones de DAI, con estricta monitorización de los 
pacientes con evidencia electrocardiográfica de enfermedad de la 
conducción.

Perspectivas clínicas:

• Numerosos trastornos genéticos raros pueden causar enferme-
dad de la conducción, pero para la mayoría hay poca evidencia de tra-
tamientos específicos de la enfermedad, excepto posiblemente para 
las laminopatías, en las cuales se podría considerar el DAI precoz, y la 
distrofia miotónica, en la que se podría considerar marcapasos si en el 
EEF se detecta un intervalo HV prolongado. Por lo tanto, en la mayoría 
de los casos se debería aplicar las indicaciones convencionales de 
estimulación cardiaca/DAI.

4.6. Estimulación cardiaca en el embarazo

Este tema fue cubierto recientemente por la guía de la ESC sobre 
tratamiento de enfermedades cardiovasculares durante el embara-
zow277. El parto vaginal no conlleva riesgo suplementario para una 
madre con bloqueo cardiaco completo congénito, a menos que esté 
contraindicado por motivos obstétricos. Para mujeres que tienen un 
ritmo de escape nodular estable, estrecho y complejo, el implante de 
marcapasos se puede aplazar hasta después del partow13,w278,w279. Sin 
embargo, las mujeres con bloqueo cardiaco completo que muestran 
un ritmo de escape lento del complejo QRS ancho deberían someterse 
a implante de marcapasos durante el embarazow277. Los riesgos del 
implante de marcapasos son generalmente bajos y se puede realizar 
sin peligro, sobre todo si el feto tiene más de 8 semanas de gestación. 
Un marcapasos para aliviar la bradicardia sintomática se puede 
implantar en cualquier etapa del embarazo usando guía de eco o 
navegación electroanatómica y evitando la fluoroscopiaw278,w280-w282.

4.7. Estimulación cardiaca por bloqueo 
auriculoventricular de primer grado (hemodinámico)

Se considera comúnmente al BAV de primer grado una enferme-
dad benigna. Sin embargo, un intervalo PR muy largo puede exacerbar 
los síntomas, sobre todo durante el ejercicio moderado o leve. Un 
BAV1 marcado, intervalo PR > 0,3 s, en casos raros puede causar sínto-
mas similares a los del síndrome de marcapasos. Con un intervalo PR 
prolongado, la sístole auricular ocurre demasiado temprano en la 
diástole, lo que causa una contribución inefectiva o disminuida de 
la sístole auricular al rendimiento cardiaco. Estudios ecocardiográfi-
cos muestran una fusión de las ondas E y A en pacientes con un inter-
valo PR largo, lo que acorta el tiempo de llenado del VI y produce IM 
diastólica. Como consecuencia, el aumento de la presión capilar pul-
monar en cuña causa disnea y flujo sanguíneo retrógrado en las venas 
yugulares, lo que causa una sensación de plenitud en el cuello y palpi-
taciones descritas como «pausas» o «latidos fuertes». Este efecto dele-
téreo es más marcado en pacientes con disfunción del VI o ICw14-w16,w283.

Algunos estudios no controlados ni aleatorizados indican que una 
reducción de los tiempos AV usando marcapasos DDD convencional 
mejora los síntomas y el estado funcional de los pacientes, sobre todo 
con función del VI conservada. La mejora con la estimulación cardiaca 
DDD está en relación directa con la mejora del tiempo de llenado del 
VIw14,w16.

Hay algunas consecuencias potencialmente dañinas de la estimu-
lación cardiaca DDD convencional. La primera es que la estimulación 
permanente del VD podría aumentar la disfunción del VI. Para evitar 
este efecto potencial, se podría considerar la estimulación biventricu-
lar, pero está clara la carencia de datos que respalden este concepto, 
sobre todo para pacientes con QRS estrecho o función del VI conser-
vada. Actualmente no se recomienda el uso sistemático de la estimu-
lación biventricular para esta indicación particular en ausencia de 
otras indicaciones de TRC. El segundo efecto deletéreo potencial es el 
riesgo de baja detección auricular funcional debido al cambio de la 
onda P en el periodo refractario auricular posventricular, sobre todo 
con frecuencia cardiaca rápida; una prueba de ejercicio sería útil para 
asegurar una programación adecuada del marcapasos cuando el 
paciente se ejercite.

4.8. Algoritmos para prevenir y terminar arritmias 
auriculares mediante estimulación cardiaca

La razón fundamental para el uso de algoritmos específicos de 
estimulación cardiaca es evitar la bradicardia y las variaciones gran-
des de la longitud del ciclo auricular, que se supone causan taquiarrit-
mia auricular (TA). Los algoritmos específicos incluyen la estimulación 
cardiaca adaptable al ritmo, que periódicamente evalúa el ritmo 
intrínseco subyacente para estimular el corazón justo por encima de 
ese ritmo, la elevación del ritmo de estimulación cardiaca después 
de la ectopia auricular espontánea, la estimulación cardiaca a un 
ritmo alto transitorio después de episodios de cambio de modo y esti-
mulación cardiaca aumentada después del ejercicio para evitar una 
disminución abrupta del ritmo cardiaco. Además, algunos dispositi-

Estimulación cardiaca en el embarazo

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se debe considerar el implante de 
marcapasos permanente (preferiblemente 
de monocameral) con guía 
ecocardiográfica, especialmente si el feto 
ha pasado las 8 semanas de gestación, para 
mujeres seleccionadas con BAV completo 
sintomático

IIa C

BAV: bloqueo auriculoventricular. 
aClase de recomendación. 
bNivel de evidencia.

Indicación de estimulación cardiaca por BAV de primer grado

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se debería considerar el implante de marcapasos 
permanente para pacientes con síntomas persistentes 
similares a los del síndrome del marcapasos y 
atribuibles al BAV de primer grado (PR > 0,3 s)

IIa C

BAV: bloqueo auriculoventricular. 
aClase de recomendación. 
bNivel de evidencia.
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vos han incorporado algoritmos de estimulación cardiaca auricular 
antitaquicárdica (EAT) (gradiente de ritmo alto y estimulación car-
diaca por descarga) para la terminación de la taquicardia auricular o 
el flutter auricular que podría degenerar en FA.

Después del importante estudio multicéntrico de Israel et al149, se 
llevaron a cabo varios estudios aleatorizados que mostraron que los 
algoritmos preventivos tenían un beneficio incremental mínimo o 
nulo en la prevención de FA (tabla 20)150-159. En el más amplio de estos 
estudios153,154, se aleatorizó a 2.343 pacientes con hipertensión y sin 
antecedentes de FA a los que se implantó marcapasos o desfibrilador 
a recibir o no sobrestimulación auricular continua, lo que no evitó la 
FA o el resultado clínico de accidente cerebrovascular, embolia sisté-
mica, infarto de miocardio, muerte por causas vasculares u hospitali-
zación por IC. De igual modo, algunos ensayos clínicos aleatorizados 
no hallaron beneficio clínico de los algoritmos de EAT157,158. Se obtu-
vieron resultados similares en pacientes con DAIw285,w286. En un análi-
sis conjunto de cuatro estudios sobre EAT, Gillis et al señalaron que la 
EAT podría ser valiosa en una minoría (aproximadamente el 30%) de 
los pacientes con taquiarritmia auricular particularmente organizada, 
en los que se documentó que la EAT puede terminar más del 60% de 
los episodiosw287.

Finalmente, no hay datos coincidentes de estudios aleatorizados 
amplios que respalden el uso de estimulación auricular alternativa en 
un solo sitiow233,w239, estimulación de la aurícula derecha en dos 
sitiosw290 o estimulación biauricularw291 sola o conjuntamente con 
algoritmos para prevenir y terminar la taquiarritmia auricular.

Hay evidencia firme de que los algoritmos diseñados para prevenir la 
FA no tienen beneficio incremental para la prevención de la FA; es 

poco probable que estudios adicionales cambien la confianza en la 
estimación del efecto.

5. COMPLICACIONES DE LA ESTIMULACIÓN CARDIACA Y EL 
IMPLANTE DE TRC

La estimulación cardiaca y la TRC se asocian con una importante 
tasa de complicaciones (tabla web 21). La mayoría de la información 
en este campo proviene de estudios retrospectivos basados en 
implantes realizados hace más de 20 añosw292. Estudios de cohorte de 
base poblacional publicados recientementew293,w294, estudios prospec-
tivos a gran escala y un metanálisis han proporcionado información 
más actual57,w295. En un estudio prospectivo de primoimplantes por 
bradicardia, se comunica que las complicaciones a corto y largo plazo 
de la terapia con marcapasos son el 12,4 y el 9,2%, respectivamente, 
después de un seguimiento cuidadosow295. Las tasas totales de compli-

Tabla 20
Resumen de ensayos clínicos aleatorizados de algoritmos específicos para la prevención y la terminación de taquiarritmias auriculares en pacientes con indicaciones 
convencionales por bradicardia y taquiarritmia/fibrilación auricular

Estudio Diseño del estudio Algoritmos Pacientes, n Efecto en la carga de FA Resultado clínico

ADOPT151 Paralelo Estimulación cardiaca adaptable 
al ritmo con ritmo alto en reposo

288 25% de disminución en la carga 
de FA sintomática (p = 0,0005)

Ningún cambio en cuanto a 
calidad de vida, hospitalizaciones 
y efectos adversos

PIRAT155 Cruzado Sobrestimulación auricular 
tras cambio de modo

37 Sin cambio en los episodios de TA, 
carga de TA

Ningún cambio en el número 
de síntomas y la calidad de vida

ATTEST157 Paralelo Preferencia por auricular
Estabilización del ritmo auricular
Sobrestimulación auricular 
tras cambio de modo
EAT

324 Sin diferencias en carga 
y frecuencia de TA/FA

No evaluado

PIPAF150 Cruzado Sobrestimulación en RS
Supresión tras la pausa extrasistólica
Aceleración tras los latidos 
auriculares prematuros

28 Sin cambio en los episodios de 
cambio de modo y porcentaje 
de estimulación AV

Sin diferencia en la puntuación 
de síntomas

PAFS159 Cruzado Regularización del ritmo
Estabilización del ritmo

182 Sin cambio Sin cambio en número de 
episodios, calidad de visa 
o síntomas

AOPS156 Cruzado Estimulación cardiaca adaptable 
al ritmo con ritmo alto en reposo

99 Sin cambio en episodios 
de cambio de modo

Sin cambio en síntomas 
de arritmia

POT158 Cruzado Preferencia por auricular
Estabilización del ritmo auricular
Sobrestimulación auricular 
tras cambio de modo

85 El 72% de reducción de la carga 
de FA con algoritmos preventivos, 
sin reducción adicional con EAT

No evaluado

SAFARI152 Paralelo Combinación de seis terapias de 
estimulación cardiaca activadas 
y continuas de prevención de la 
sobrestimulación

240 Ligera reducción de la carga de FA 
(0,08 h/día; p = 0,03)

No evaluado

ASSERT153,154 Paralelo Sobrestimulación auricular 2343 Sin diferencia en la TA detectada 
por el dispositivo

Sin diferencia en la TA sintomática 
y asintomática
Sin diferencia en ictus, 
hospitalizaciones y muerte

EAT: estimulación antitaquicárdica; FA: fibrilación auricular; RS: ritmo sinusal; TA: taquiarritmia auricular.

Indicación para prevención y terminación de taquiarritmias auriculares

Recomendación Clasea Nivelb Ref.c

Indicaciones de novo
   Prevenir y terminar las taquiarritmias 

auriculares no supone una indicación 
independiente de estimulación cardiaca

III A 149-159

aClase de recomendación. 
bNivel de evidencia.
cReferencias en que se apoya la recomendación.
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caciones aumentaron bruscamente a medida que disminuyeron los 
volúmenes de implantes individuales y por centrow292-w294. Por ejem-
plo, en un registro a escala nacional, el riesgo de complicaciones 
aumentó por un factor de 1,6 para operadores inexpertos con un total 
de menos de 25 implantesw293. Las complicaciones del electrodo son la 
razón principal de la reintervención después del implante de marca-
pasos o TRC. En un registro a escala nacional de 28.860 pacientes, las 
complicaciones del electrodo ocurrieron en el 3,6% de los pacientes; 
hubo complicaciones en el 4,3% de todos los electrodos del VI, el 2,3% 
de los electrodos de la aurícula derecha y el 2,2% de los electrodos del 
VD. La presencia de un dispositivo de TRC (odds ratio [OR] = 3,3) o de 
un electrodo de la aurícula derecha de fijación pasiva (OR = 2,2) fue-
ron los dos factores más importantes asociados con las complicacio-
nes del electrodow293.

La mayoría de las complicaciones con marcapasos ocurre en el 
hospital o durante los primeros 6 mesesw293,w295. Se ha publicado que 
las complicaciones tempranas (es decir, que ocurren pasadas 
6-8 semanas tras el implante) oscilan entre el 5,7% en un estudio 
retrospectivo y el 12,4% en un estudio prospectivo reciente de 
primoimplantesw292,w295. Después de ese periodo, la tasa de complica-
ciones disminuye pero todavía es sustancial, el 4,8% de los casos en 
30 días, el 5,5% en 90 días y el 7,5% en 3 añosw296. En un reciente estu-
dio prospectivo de primoimplantes, se registraron altas tasas de com-
plicaciones: el 15,6, el 18,3 y el 19,7% de los pacientes a 1, 3 y 5 años 
respectivamentew295.

Un reciente y amplio estudio prospectivo mostró que, durante 
6 meses de seguimiento, la actualización o revisión del dispositivo se 
asociaron a un riesgo de complicaciones que oscila entre el 4% de los 
pacientes que solo tenían un reemplazo de generador y el 15,3% de 
los que tenían un reemplazo o actualización del generador combi-
nado con una o varias introducciones de electrodo transvenosasw163. 
En ambas cohortes, las complicaciones principales se dieron más con 
TRC-D que con los reemplazos de marcapasos. Las mayores complica-
ciones fueron en pacientes pasados a TRC o con un dispositivo de TRC 
revisado (18,7%). Estos datos indican una toma de decisiones cuida-
dosa antes del reemplazo del dispositivo y al considerar el paso a sis-
temas más complejos.

Un metanálisis de 9.082 pacientes en 25 estudios sobre TRC cons-
tató que la tasa de éxito del implante fue del 94,4%; ocurrieron muer-
tes perioperatorias en el 0,3% de los participantes en el estudio, 
complicaciones mecánicas (disección o perforación del seno corona-
rio, efusión o taponamiento pericardial, neumotórax y hemotórax) en 
el 3,2%, problemas del electrodo en el 6,2% e infecciones en el 1,4%57. 
Reynolds et al observaron similares tasas de complicaciones (en total, 
el 10,5%) entre los 7.874 beneficiarios de Medicarew297.

Los hematomas son muy frecuentes (un 2,9-9,5% de los casos) y, 
por lo general, se tratan de manera conservadora. Se requiere eva-
cuación en un 0,3-2% de los implantes y se asocia con un riesgo de 
infección 15 veces el original. Muchos hematomas se pueden evitar 
mediante hemostasia cuidadosa y preparación del paciente, lo que 
permite el tratamiento correcto con fármacos anticoagulantes y 
antiplaquetarios. En comparación con los pacientes no tratados, el 
ácido acetilsalicílico conlleva un riesgo de hemorragia 2 veces mayor 
y la terapia antiplaquetaria doble (ácido acetilsalicílico más tienopi-
ridina), un riesgo 4 veces mayor durante el perioperatoriow298. El uso 
de clopidogrel o heparina intravenosos aumenta considerablemente 
el riesgo de hematoma en el momento de implantar marcapasosw299. 
Este riesgo se redujo suspendiendo el clopidogrel 4 días antes del 
implante. En la mayoría de los casos, se puede suspender los fárma-
cos antiplaquetarios sin peligro durante 5-7 días, específicamente 
cuando se prescribe para prevención primaria de eventos cardio-
vasculares (tabla web 22)w300,w301. También se ha demostrado que el 
uso de heparina como puente a la anticoagulación oral aumenta el 
riesgo de hemorragia, y varios autores proponen continuar con war-
farina (razón internacional normalizada < 2,0)w302-w304. No se dispone 
de datos en cuanto al tratamiento perioperatorio de los pacientes 

que toman el nuevo anticoagulante oral (inhibidores de trombina o 
factor Xa). Considerando los rápidos inicio y cese de su acción, no se 
debería requerir terapia puente con heparina de bajo peso mo-
lecular, y después de la cirugía se debería reanudarla tan pronto 
como se logre la hemostasia efectivaw305.

La infección es una de las complicaciones postoperatorias más 
inquietantes. En un estudio de cohorte de base poblacional con 
46.299 pacientes consecutivos, la incidencia de infección de marca-
pasos fue 1,82/1.000 marcapasos/año después del primoimplante; la 
incidencia fue de 4,8/1.000 marcapasos/año durante el primer año y 
1,0/1.000 marcapasos/año después. En el caso de reemplazo de mar-
capasos, estas cifras aumentaron a 12 y 3,3/1.000 marcapasos/año 
respectivamentew306. En otro estudio de base poblacionalw307, la inci-
dencia de infección clara de marcapasos y DAI fue de 1,9/1.000 dis-
positivos/año. La incidencia de infección de la bolsa sin infección del 
torrente sanguíneo fue de 1,37/1.000 dispositivos/año y la de infec-
ción de bolsa con infección del torrente sanguíneo o endocarditis 
relacionada con el dispositivo, de 1,14/1.000 dispositivos/año. Las 
infecciones ocurrieron con más frecuencia con estimulación car-
diaca temporal y otros procedimientos antes del implante (OR = 2,5 
y OR = 5,8), reintervenciones precoces (OR = 15) y falta de profilaxis 
antibiótica (OR = 2,5). Un metanálisis de profilaxis antibiótica 
usando regimenes de administración postoperatoria y preoperatoria 
indicó una reducción significativa de la incidencia de infeccionesw308. 
Un reciente estudio a gran escala aleatorizado, a doble ciego y con-
trolado con placebo estableció el beneficio de 1 g del antibiótico 
cefazolina intravenoso, administrado inmediatamente antes de la 
intervención, en la reducción de la incidencia de infecciones relacio-
nadas con la intervención e infecciones sistémicas del 3,28% de los 
pacientes que no recibían el antibiótico al 0,63% de los que sí lo reci-
bían (p = 0,016)w309.

6. CONSIDERACIONES DE MANEJO

6.1. Estimulación cardiaca de sitios alternativos en el 
ventrículo derecho

La hemodinámica y el efecto clínico de la estimulación cardiaca en 
sitios alternativos del VD en la región de His, el septo ventricular 
medio o alto y el tracto de salida se evaluaron en las últimas dos déca-
das (tabla web 23)143,w310-326. En una revisión sistemática y metanálisis 
de 14 ensayos clínicos aleatorizados con un total de 754 pacientesw322 
comparados con sujetos aleatorizados a estimulación apical del VD, 
los aleatorizados a estimulación no apical del VD tenían mayor FEVI al 
finalizar el seguimiento (+4,27%; IC95%, 1,15%-7,40%), sobre todo 
aquellos con FEVI basal < 45% y seguimiento > 12 meses. No se obser-
varon diferencias significativas en ensayos clínicos aleatorizados de 
pacientes con FEVI basal conservada. Los resultados no fueron conclu-
yentes con respecto a la capacidad de ejercicio, la clase funcional, la 
calidad de vida y la supervivencia. Parece que los resultados estaban 
influidos por el sitio de estimulación cardiaca, y la estimulación septal 
fue menos eficaz que la del tracto de salida y la región parahisiana. La 
tasa de complicaciones de la estimulación no apical del VD es similar 
a la de la estimulación apical del VD. Este Grupo de Trabajo no puede 
hacer recomendaciones definitivas hasta que se disponga de resulta-
dos de estudios más amplios.

6.2. Reimplante de marcapasos/TRC tras explante 
del dispositivo por infección

El reimplante es causa de gran preocupación con los pacientes 
tratados por infección del marcapasos/TRC. Aunque la reciente guía 
de la ESC sobre prevención, diagnóstico y tratamiento de la endocar-
ditis infecciosa ofrece algunas recomendacionesw327, estas se basan 
en documentos de consenso de expertosw328,w329, y faltan datos 
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extraídos de estudios aleatorizados o registros observacionales 
amplios. En algunos estudiosw330-w332, se podría evitar el reemplazo 
en un 30-50% de los pacientes debido a que carecen de indicaciones 
fuertes basadas en las guías sobre estimulación cardiaca. Por lo 
tanto, la decisión de reimplantar un dispositivo se debería evaluar 
con cuidado.

Posición

El nuevo marcapasos o TRC se debería implantar en un sitio dife-
rente que el sistema infectado que se retiraw327-w329. En la mayoría de 
los casos, esto significa reimplantar en el otro lado del pecho. Se 
puede insertar un nuevo sistema de estimulación epicárdica, en par-
ticular si se extrae el electrodo infectado mediante cardiotomía o el 
acceso venoso es imposible.

Tiempos

El momento óptimo para reimplantar no se conoce. Sin embargo, 
en pacientes sin evidencia de endocarditis valvular o vegetaciones del 
electrodo, se puede implantar un nuevo dispositivo transvenoso en 
una nueva posición después del control de la infección local si los cul-
tivos de sangre obtenidos en las 24 h tras retirar el dispositivo conti-
núan siendo negativos durante 72 hw328,w329. Por lo general, este 
abordaje de reimplante precoz se reserva para pacientes dependien-
tes del marcapasos. En efecto, recientemente un amplio estudio 
retrospectivo unicéntrico constató que la tasa de recidivas de la infec-
ción era mayor en pacientes implantados durante la misma hospitali-
zación para retirar el hardwarew332. En pacientes con vegetaciones en 
el electrodo o endocarditis valvular, se debe retrasar el reimplante 
transvenoso hasta 14 días después de explantarw328,w329 o más 
tardew327.

Tratamiento interino

Se puede seguir sin marcapasos temporal a los pacientes que no 
dependen de marcapasos hasta implantarles un nuevo sistema. En 
pacientes que dependen de un marcapasos transvenoso, la estimula-
ción cardiaca temporal se continúa hasta el reimplantew327-w329,w333. La 
estimulación cardiaca temporal tiene riesgo de mal funcionamiento, 
introducción de nuevas infecciones y duración corta (veáse la sec-
ción 6.4). La guía de la ESC sobre endocarditis infecciosa recomienda 
evitar la estimulación cardiaca temporal tanto como sea posiblew327. 
Como alternativa, se puede insertar inmediatamente un nuevo sis-
tema de estimulación epicárdica, sobre todo si se extrae el electrodo 
infectado mediante cardiotomía.

Perspectivas clínicas:

• Hay consenso general entre los expertos en que se debe reexami-
nar la indicación antes de reimplantar un marcapasos después de 
explantar el dispositivo; si hay una indicación establecida, se tiene 
que realizar el reimplante en otro sitio.

• Para pacientes dependientes del marcapasos, la estrategia de tra-
tamiento óptimo (es decir, estimulación epicárdica inmediata frente a 
transvenosa temporal) no está bien definida.

6.3. Imagen de resonancia magnética en pacientes 
con dispositivos cardiacos implantados

Dado que se estima que después del implante se indica explora-
ción por cardiorresonancia magnética (cardio-RM) debido a comorbi-
lidades médicas hasta al 75% de los pacientes con marcapasosw334,w335, 
este Grupo de Trabajo considera que es necesario proporcionar reco-
mendaciones sobre cómo realizar sin peligro la exploración por car-
dio-RM en pacientes con dispositivos convencionales.

Los posibles efectos adversos de la cardio-RM en dispositivos cardia-
cos implantados son: calentamiento de las puntas del electrodo inducido 
por radiofrecuencia, inhibición/disfunción de la estimulación cardiaca, 
estimulación cardiaca asincrónica con posibilidad de inducción de 
taquiarritmia auricular o ventricular, activación transitoria del interrup-
tor de lengüeta, cambio o pérdida de datos programados y cambios del 
umbral de capturaw336. Mientras más cerca del sistema esté el área de 
exploración, mayor será el riesgo. La experiencia inicial a 0,5 T y luego a 
1,5 T indicó que la cardio-RM se puede realizar sin peligro siempre que se 
adopte un protocolo de seguridad de los que se muestran más ade-
lante160-172,w337,w338. En el estudio más amplio realizado hasta el momento, 
el de Nazarian et al170, que incluyó a 438 pacientes durante un periodo de 
7 años, el evento primario significativo desde el punto de vista clínico 
atribuible a la cardio-RM fueron los episodios de reiniciación o reset de 
dispositivo en hasta el 1,5% de los receptores del dispositivo. Durante 
estos episodios de reset, el dispositivo es susceptible a la inhibición de la 
entrega de estimulación cardiaca y la activación de terapias antitaquicár-
dicas. A pesar de esta evidencia, la Food and Drug Administration y los 
fabricantes de dispositivos consideran que todos los DAI y la gran mayo-
ría de los marcapasos son contraindicación para cardio-RMw339-w341,w343.

Un reciente ensayo clínico internacional, prospectivo, aleatorizado 
y controlado173, que incluyó a 258 pacientes aleatorizados a cardio-RM 
durante un periodo de 1,5 años, evaluó la seguridad y la eficacia de un 
sistema de marcapasos diseñado para uso seguro en cardio-RM para 
todo paciente con indicación por bradicardia. No ocurrió complica-
ción alguna relacionada durante la cardio-RM a 1,5 T ni tras 1 semana 
y 1 mes de la intervención.

Propuestas para la programación del dispositivo cuando se requiere 
imagen de resonancia magnética 

Dispositivos cardiacos convencionales (fig. 2 y recomendación 1)

1. Debido a que podrían ocurrir cambios en los parámetros y la 
programación del dispositivo, durante la cardio-RM es esencial la 
monitorización por personal calificado.

2. Excluya a pacientes con electrodos que no hayan madurado 
(menos de 6 semanas desde el implante, durante las cuales los elec-
trodos son propensos a desplazamiento espontáneo) y aquellos con 
electrodos epicárdicos y abandonados (que son propensos a calenta-
miento).

3. Programe un modo de estimulación cardiaca asincrónica en 
pacientes dependientes del marcapasos para evitar la inhibición 
inadecuada de la estimulación cardiaca debido a la detección de 
interferencia electromagnética.

4. En contraste, use un modo estimulación cardiaca inhibida para 
pacientes sin dependencia del marcapasos, para evitar la estimula-
ción cardiaca inadecuada debido al rastreo de la interferencia electro-
magnética.

5. Desactive otras funciones de estimulación cardiaca (magneto, 
frecuencia, ruido, contracción ventricular prematura, sensado ven-
tricular, respuesta a FA) a fin de asegurar que la detección de la inter-
ferencia electromagnética no conduce a una estimulación cardiaca 
injustificada.

6. Desactive la monitorización de la taquiarritmia y las terapias 
(antitaquicárdica/shock) para evitar el uso de terapias injustificadas.

7. Programe de nuevo el dispositivo inmediatamente después del 
examen de cardio-RM.

Dispositivos con compatibilidad parcial con  la cardiorresonancia 
magnética (recomendación 2)

Los elementos básicos son idénticos a los de los dispositivos car-
diacos convencionales (fig. 12). Para dispositivos con compatibilidad 
parcial con la cardio-RM, la programación descrita en 1-7 la realiza 
automáticamente un dispositivo externo activado por el médico.
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Perspectivas clínicas:

• Cuando la cardio-RM es necesaria para el tratamiento clínico de 
enfermedades graves, el beneficio de la cardio-RM podría ser mayor que 
el riesgo de realizarla. Hay que considerar técnicas de imagen alternativas.

• Se justifica una consulta con el especialista en EP.
• No existe información sobre la cardio-RM a más de 1,5 T, siquiera 

para dispositivos compatibles con la cardio-RM. Se debe seguir eva-
luando esta posibilidad.

6.4. Estimulación cardiaca temporal de urgencia 
(transvenosa) 

Las complicaciones son comunes en pacientes tratados con esti-
mulación cardiaca temporalw344-w351. Estas complicaciones no se res-
tringen solo al implante en sí, sino que también implican asegurar la 
posición del electrodo implantado, el cambio de umbral de captura, el 
mal funcionamiento, la programación defectuosa o descarga de la pila 
del marcapasos externo; esto también incluye las complicaciones 
relacionadas con el paciente, que sin querer podría extraer el elec-
trodo de estimulación cardiaca. Además, el uso de estimulación car-
diaca temporal transvenosa por más tiempo podría limitar al paciente 
a estar postrado en cama, con riesgo de infecciones y eventos trom-
boembólicos. Sin tener identificadas las posibles complicaciones, los 
efectos secundarios podrían pesar más que los efectos beneficiosos 
del marcapasos. Por lo tanto, este Grupo de Trabajo considera que, 
siempre que sea posible, se debería evitar la estimulación cardiaca 

Marcapasos /DAI implantado

Marcapasos/DAI convencional

Excluye a pacientes con:
Siga las instrucciones 

 

Figura 12. Precauciones de seguridad para la exploración por cardio-RM en pacientes con dispositivos cardiacos convencionales. DAI: desfibrilador automático implantable; EAT: 
estimulación antitaquicárdica; ECG: electrocardiograma; cardio-RM: cardiorresonancia magnética. Adaptado de Nazarian et al170.

Resonancia magnética en pacientes con dispositivos cardiacos implantados

Recomendaciones Clasea Nivelb Ref.c

1. Dispositivos cardiacos convencionales.  
En pacientes con dispositivos cardiacos 
convencionales, la cardio-RM a 1,5 T se puede 
realizar con bajo riesgo de complicaciones si 
se toman las precauciones apropiadas (busque 
asesoramiento adicional)

IIb B 160-172

2. Sistemas de marcapasos para cardio-RM.  En pacientes 
con sistemas de marcapasos para cardio-RM, se puede 
realizar con seguridad la cardio-RM a 1,5 T siguiendo 
las instrucciones del fabricante

IIa B 173

Cardio-RM: cardiorresonancia magnética. 
aClase de recomendación. 
bNivel de evidencia.
cReferencias en que se apoya la recomendación.
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temporal y, si se usa, el tiempo de tratamiento debería ser lo más 
corto posible.

Los siguientes aspectos son relevantes como guía para la práctica 
clínica:

• La estimulación cardiaca temporal transvenosa no se debe usar 
por sistema, solo es el último recurso cuando los fármacos cronotró-
picos son insuficientes.

• Podría ser preferible la infusión de fármacos cronotrópicos posi-
tivos (p. ej., isoproterenol, epinefrina, etc.) durante un breve lapso, a 
menos que haya contraindicación.

• La estimulación cardiaca transvenosa temporal debería limitarse 
a: a) casos de BAV de alto grado sin ritmo de escape; b) bradiarritmias 
con riesgo vital, como las que ocurren durante procedimientos inter-
vencionistas (intervención coronaria percutánea, etc.) o, raramente, 
en casos agudos, como infarto agudo de miocardio, toxicidad por fár-
maco o infección sistémica por fenómeno concomitante.

• Si se establecen indicaciones para estimulación cardiaca perma-
nente, se debe poner todo el empeño en implantar cuanto antes un 
marcapasos permanente.

Estimulación cardiaca transcutánea temporal mediante desfibrilador 
externo

Este Grupo de Trabajo alerta de que la estimulación cardiaca 
externa proporcionada por parches y un desfibrilador externo no pro-
porciona un estímulo ventricular fiable, por lo que se debería usar 
solo bajo estricta monitorización hemodinámica y electrocardiográ-
fica si no se dispone de otra opción. Tan pronto sea posible, se debe 

iniciar una acción alternativa, como administrar fármacos cronotrópi-
cos o estimulación cardiaca temporal o permanente.

6.5. Control a distancia de la arritmia y del dispositivo

La utilidad de la monitorización a distancia se ha abordado amplia-
mente en la reciente declaración conjunta de consenso de expertos 
europeos y americanos sobre la TRC en la IC, a la cual remitimosw124. 
Este Grupo de Trabajo respalda ese documento y considera que hay 
evidencia suficiente para hacer la siguiente recomendación174-176.

Diagnosticar la FA antes de que ocurran las primeras complicacio-
nes es una prioridad reconocida para el inicio precoz de terapia anti-
coagulante y la prevención de accidentes cerebrovasculares. Datos 
recientes recopilados de pacientes con dispositivos implantados 
refuerzan la hipótesis de que incluso los episodios cortos de FA 
«silente» conllevan aumento del riesgo de accidente cerebrovascu-
lar153. Para este aspecto, remitimos a una directriz específica y al 
documento de consensow352,w353.

Recomendación Clasea Nivelb Ref.c

Se debe considerar la monitorización a distancia 
del dispositivo para facilitar la detección precoz de 
problemas clínicos (p. ej., TA, FA) y técnicos (p. ej., 
fractura del electrodo, aislamiento deficiente)

IIa A 174-176

aClase de recomendación. 
bNivel de evidencia.
cReferencias en que se apoya la recomendación.

El texto del CME «Guía de la ESC de 2013 sobre estimulación cardiaca y terapia de resincronización cardiaca» está acreditado por la Junta Europea para la Acreditación en Cardio-
logía (EBAC). La EBAC trabaja según las normas de calidad del Consejo Europeo de Acreditación para la Formación Médica Continua (EACCME), que es una institución de los Especia-
listas Médicos de la Unión Europea (UEMS). En cumplimiento de las guías de la EBAC/EACCME, todos los autores que participaron en este programa han declarado posibles conflictos 
de intereses que pudieran sesgar el artículo. El comité organizador es responsable de garantizar que todos los posibles conflictos de intereses relevantes para el programa se declaren 
a los participantes antes de las actividades del CME.

Las preguntas del CME para este artículo están disponibles en: European Heart Journal (http://www.oxforde-learning.com/eurheartj) y Sociedad Europea de Cardiología (http://
www.escardio.org/guidelines).
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Figura web 1. Tasa promedio de implante de marcapasos en los 16 países de Europa occidental, Polonia y República Checa (unidades por millón de habitantes), según informes 
de los principales fabricantes. Las cifras incluyen primoimplantes y reemplazos. Fuente: Eucomed (www.eucomed.org/medical-technology/facts-figures)w2.
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Figura web 6. Tasa promedio de implante de dispositivos para terapia de resincronización cardiaca (TRC) en los 16 países europeos (unidades por millón de habitantes), según 
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A favor de TRC-D A favor de DAI

BRI
Sin BRI

 Todos BRI n = 1.283
 Mujeres n = 396
 Varones n = 887
 NYHA I n = 145
 NYHA II n = 1.138
 QRS < 150 n = 302
 QRS ≥ 150 n = 981
 EEUU n = 871
 No EEUU n = 412

 Sin BRI n = 537
 Mujeres n = 59
 Varones n = 478
 NYHA I n = 121
 NYHA II n = 416
 QRS < 150 n = 343
 QRS ≥ 150 n = 194
 EEUU n = 398
 No EEUU n = 139
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Figura web 7. Riesgo relativo del objetivo primario (insuficiencia cardiaca o muerte) por tratamiento (TRC-D frente a DAI) solo según características clínicas seleccionadas en 
pacientes con BRI y pacientes sin BRI en el estudio MADIT-CRT (adaptado de Zareba et alw354). BRI: bloqueo de rama izquierda; DAI: dispositivo automático implantable; 
EEUU: pacientes estadounidenses; No EEUU: pacientes de fuera de Estados Unidos; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; TRC-D: terapia de resincronización 
cardiaca y desfibrilador.
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Figura web 9. Algoritmo para la optimización del retraso auriculoventricular e interventricular. AV: auriculoventricular; ECG: electrocardiograma; TRC: terapia de resincroniza-
ción cardiaca; TSVI: tracto de salida de ventrículo izquierdo; VI: ventrículo izquierdo; VV: interventricular.
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Figura web 11. Estimaciones de Kaplan-Meier del tiempo hasta la muerte por cualquier causa durante el periodo complementario > 1 año (9-15 meses) en el European CTR 
Surveyw355.
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Figura web 12. Propuesta de modo de estimulación cardiaca óptimo para niños (modificado de Van Geldorp et alw204). AV: auriculoventricular; BRI: bloqueo de rama izquierda; 
IC: insuficiencia cardiaca; MB: marcapasos bicameral; VI: ventrículo izquierdo.
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Tabla web 3
Características clínicas y modalidad de estimulación cardiaca de los pacientes tratados con estimulación cardiaca permanente en los registros de algunas sociedades nacionales 
europeas de estimulación cardiacaw3-8

Italia, 2007 
(n = 31.146)

Alemania, 2008 
(n = 67.689)

Francia, 2009 
(n = 64.306)

España, 2010 
(n = 11.648)

Suecia, 2010 
(n = 6.494)

Reino Unido, 2010 
(n = 43.650)

Media de edad (años), varones/mujeres 77,6 76/79 — 76,8 75/78 75/77

Indicación del implante, %

  BAV 44,6 37,4 — 55,6 37,7 42,2

  FA+BAV 18,1 19,6 — 16,2 20,7 15,9

  SSE 26,8 36,2 — 20,2 33,5 26,3

  BR 4,9 6,8 — 6,2 6,5 8,3

  Otras (no clasificadas) 5,5 0,3 — — 1,6 7,4

Tipo de marcapasos, %

  Cámara doble 66,2 70,8 75,4 75,0 71,0 63,8

  Cámara simple, ventricular 32,0 27,6 21,4 24,8 22,0 28,2

  Cámara simple, auricular 0,2 0,6 — — 1,3 0,8

  Biventricular 1,7 0,7 3,2 — 5,7 7,2

BAV: bloqueo auriculoventricular (incluye grados I, II y III); BR: bloqueo de rama; FA: fibrilación auricular; SSE: síndrome de seno enfermo (incluye el síncope reflejo).

Tabla web 4
Causas de bradicardia

Intrínsecas

  Degeneración idiopática (envejecimiento)

  Cardiopatía isquémica

  Enfermedades infiltrativas: sarcoidosis, amiloidosis, hemocromatosis

   Enfermedades vasculares del colágeno: lupus eritematoso sistémico, artritis 
reumatoide, escleroderma

  Enfermedades congénitas, como enfermedad del nodo sinusal y del NAV

   Enfermedades infecciosas: miocarditis, endocarditis, enfermedad de Chagas, 
difteria, sepsis Gram-negativa, fiebre tifoidea, enfermedad de Lyme

   Enfermedades genéticas raras: asociadas a una miocardiopatía (laminopatía, 
distrofia miotónica, desminopatías, trastornos mitocondriales, enfermedad 
de Danon, enfermedad de Anderson-Fabry, mutación del gen PRKAG2) o no 
(trastorno de conducción primario)

   Traumatismo quirúrgico: sustitución de válvula (como sustitución percutánea de 
la aórtica), trasplante cardiaco

  BAV previsto y no previsto debido a intervenciones de ablación por catéter

Extrínsecas

  Entrenamiento físico (deportes)

   Reflejo vagal: síndrome del seno carotídeo vasovagal, circunstancial (micción, 
defecación, deglución, estimulación gastrointestinal, tos, posprandial, etc.)

  BAV paroxístico idiopático

  Efectos medicamentosos

  Consumo de cocaína y otras drogas recreativas

  Desequilibrio electrolítico: hipopotasemia, hiperpotasemia

  Trastornos metabólicos: hipotiroidismo, hipotermia, anorexia nerviosa

   Trastornos neurológicos: presión intracraneal aumentada, tumores de sistema 
nervioso central

  Apnea obstructiva del sueño

BAV: bloqueo auriculoventricular; NAV: nodo auriculoventricular.

Tabla web 5
Síntomas típicos de bradicardia (bradicardia sinusal y bloqueo auriculoventricular)

Bradicardia persistente Bradicardia intermitente

Debido a hipoperfusión cerebral

  Fatigabilidad fácil Síncope, presíncope

   Irritabilidad, lasitud, incapacidad para 
concentrarse

Mareo, vértigo

   Apatía, desmemoria, daño 
cognoscitivo

Mareo, visión nublada

  Mareo, vértigo

Debido a otros mecanismos

   Respiración corta, insuficiencia 
cardiaca

Disnea repentina y dolor torácico no 
relacionados con el ejercicio

   Capacidad de ejercicio reducida 
(incompetencia cronotrópica)

Palpitaciones (latidos irregulares)
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Tabla web 9 
Clasificación de observaciones electrocardiográficas obtenidas con GBI en el momento del síncope espontáneo con probable mecanismo relacionado (adaptado de la clasificación 
ISSUEw54)

Clasificación Descripción Mecanismo propuesto

Tipo 1, asistolia Pausa R-R ≥ 3 s

  Tipo IA, parada sinusal BS progresiva o taquicardia sinusal inicial seguida de BS progresivo hasta la 
parada sinusal

Probablemente reflejo

  Tipo IB, BS + BAV BS progresiva seguido de BAV (y pausa ventricular) con disminución 
concomitante del ritmo sinusal

Probablemente reflejo

  Tipo 1C, BAV BAV (y pausa ventricular) de presentación repentina con aumento concomitante 
del ritmo sinusal

Probablemente BAV intrínseco o idiopático

Tipo 2, bradicardia Progresiva disminución de la FC > 30% o FC < 40 lpm > 10 s Probablemente reflejo

Tipo 3, ninguna o leve variación del ritmo Variaciones de FC < 30% y FC > 40 lpm Incierto

Tipo 4, taquicardia Aumento de FC > 30% de FC > 120 lpm

  Tipo 4A Taquicardia sinusal progresiva Incierto

  Tipo 4B Fibrilación auricular Arritmia cardiaca

  Tipo 4C Taquicardia supraventricular (excepto sinusal) Arritmia cardiaca

  Tipo 4D Taquicardia ventricular Arritmia cardiaca

BAV: bloqueo auriculoventricular; BS: bradicardia sinusal; FC: frecuencia cardiaca.

Tabla web 11
Definición de trastornos de la conducción intraventricular (adaptado de Surawiczw 
et al111 y Zarebaw et al354)

Trastorno Definición

BRI completo • QRS ≥ 120 ms

• QS o rS en la derivación V1

• Ondas R amplias (con frecuencia dentadas o poco 
claras) en los electrodos 1, aVL, V5 o V6

• Ondas Q ausentes en las derivaciones V5 y V6

BRD completo • QRS ≥ 120 ms; rSR’, rSR’, rSR’ o qR en las derivaciones 
V1 o V2

• Ocasionalmente, una onda R amplia y dentada 
y S amplia

• Ondas en las derivaciones 1, V5 y V6

RCIV no específico QRS ≥ 120 ms sin rasgos típicos de BRI o BRD

BRI o BRD incompletos QRS entre 110 y 119 ms

BRD: bloqueo de rama derecha; BRI: bloqueo de rama izquierda; RCIV: retraso 
de conducción intraventricular.
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Tabla web 12
Criterios de inclusión, diseño, objetivos y resultados principales de los estudios clínicos que han evaluado el efecto de optimizar los retrasos auriculoventricular e 
interventricular

Estudio Pacientes Diseño NYHA FEVI QRS Objetivos 
primarios

Objetivos 
secundarios

Conclusiones principales

SMART-AVw356 980 Doble ciego, aleatorizado: 
optimización del retraso AV, 

cuadros de retraso AV basados 
en SmartDelay frente a 

ecocardiografía frente a 120 ms 
fijados empíricamente, 

5,8 ± 1,6 meses

lll-IV ≤ 35% ≥ 120 DTSVI Clase NYHA, QoL, 
6MWD, DTDVI, 

FEVI

Optimizar el retraso 
AV con SmartDelay 

o ecocardiografía no 
proporcionó beneficio 

incremental sobre 
el retraso AV fijado 

empíricamente 
en 120 ms

InSync IIIw357 397 Cohorte prospectiva, optimización 
del retraso VV, estimulación 

BV secuencial (Eco) frente 
a estimulación BV simultánea, 

6 meses

lll-IV ≤ 35% ≥ 130 Clase NYHA, 
6MWD, QoL, 

volumen latido 
del VI

ND Optimizar el retraso 
VV con el conjunto 
de estimulación BV 

secuencial con métodos 
de ecocardiografía 
mejoró el objetivo 

primario

RHYTHM II DAIw358 121 Simple ciego, aleatorizado, 
optimización del retraso VV, 
estimulación BV secuencial 

(Eco) frente a estimulación BV 
simultánea, 6 meses

lll-IV ≤ 35% ≥ 150 Clase NYHA, 
6MWD, QoL

Mortalidad por 
todas las causas y 
hospitalizaciones

Optimizar el retraso 
VV con el conjunto 
de estimulación BV 

secuencial con métodos 
de ecocardiografía 

mejoró los objetivos 
primarios y secundarios

DECREASE-HFw359 306 Doble ciego, aleatorizado, 
optimización del retraso VV 
(algoritmos basados en ECG 

intracardiaca), comparación entre 
estimulación BV simultánea, 
estimulación BV secuencial y 
estimulación del VI, 6 meses

lll-IV ≤ 35% ≥ 150 VO2máx y DTSVI FEVI, volúmenes 
del VI y RM

La estimulación BV 
simultánea se asoció 

con tendencia a mejora 
de la DTSVI

FREEDOMw360 1.647 Doble ciego, aleatorizado, 
optimización de retrasos AV y VV, 

QuickOpt frente a tratamiento 
estándar o ECG intracardiacos

lll-IV ND ND Escala 
combinada de 
insuficiencia 

cardiaca

Hospitalizaciones 
y mortalidad por 
todas las causas

La optimización de los 
retrasos AV y VV no 

mejoró más el objetivo 
primario

CLEARw361 268 Aleatorizado, multicéntrico, simple 
ciego, optimización de retrasos AV 
y VV, SonR® frente a tratamiento 

estándar

lll-IV ≤ 35% ≥ 120 Escala 
combinada de 
insuficiencia 

cardiaca

Cambios de clase 
funcional NYHA

La optimización de 
los retrasos AV y VV 

mejoró la proporción de 
respondedores al año (el 

76 y el 62%; p = 0,03)

Adaptive TRCw312 522 Doble ciego, aleatorizado, 
optimización de retrasos AV y 

VV, TRC ambulatoria automática 
adaptable frente a TRC optimizada 

por Eco

lll-IV ≤ 35% ≥ 120 Escala 
combinada de 
insuficiencia 

cardiaca

Concordancia 
integral de tiempo 

de velocidad 
aórtica

Optimización adaptable 
automática no inferior 

a optimización 
ecocardiográfica

Abraham et alw343 238 Multicéntrico, doble ciego, 
aleatorizado, optimización 

del retraso VV, estimulación 
BV secuencial (Eco) frente a 
estimulación BV simultánea

lll-IV ≤ 35% ≥ 130 Resultado 
compuesto de 
insuficiencia 

cardiaca

NYHA, 6MWD, 
QoL, VO2máx

La escala combinada 
mejoró en el 75% del 
grupo secuencial y el 
65% del simultáneo 

(p = 0,001)

6MWD: distancia recorrida en la prueba de los 6 min de marcha; AV: auriculoventricular; BV: biventricular; DTDVI: diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo; DTSVI: 
diámetro telesistólico del ventrículo izquierdo; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; QoL: calidad de vida; 
VI: ventrículo izquierdo; VO2máx: consumo máximo de oxígeno; VTSVI: volumen telesistólico del ventrículo izquierdo; VV: interventricular.



Artículo especial / Rev Esp Cardiol. 2014;67(1):58.e1-58.e60 e51

Tabla web 19
Ejemplos de trastornos raros hereditarios relacionados con cardiopatía clínicamente significativa

Gen y símbolo de genes o proteínas Fenotipo cardiaco

Arritmias primarias hereditarias

  Síndrome de QT largo familiar KCNQI, KCNH2, SCN5A Arritmia ventricular bradidependiente

  BAV familiar progresivo, SSE autosómico dominante genes HCN4, SCN5A, TRPM4, GJAS Bradicardia, RS, FA paroxística, BAV

Trastornos neuromusculares

  Distrofia miotónica tipo 1 (enfermedad de Steinert) Miotonincinasa, DMPK BAV, bloqueo fascicular, bloqueo de rama, aleteo auricular 
y FA, arritmia ventricular, miocardiopatía dilatada

   Distrofia miotónica tipo 2 (miopatía miotónica proximal 
[PROMM])

Zinc finger proteine 9 (ZNF9) FA paroxística, BAV, arritmia ventricular

   Distrofia muscular de Emery-Dreifuss vinculada 
al cromosoma X (EDMD)

Emerina, EMD o STA BAV, parálisis auricular, arritmia ventricular, aleteo auricular 
y FA, miocardiopatía dilatada

   Laminopatías (incluida EDMD autosómica, distrofia 
muscular del anillo óseo tipo IB [LGMDIB] y trastornos 
proteínicos asociados a la lamina)

Lamina AC (LMNA) FHLI BAV, arritmia auricular, arritmia ventricular, miocardiopatía 
dilatada, miocardiopatía ventricular arritmogénica, SCD

  Desminopatías Desmina mutada (DES) Trastornos de conducción, arritmias, muerte súbita

Trastornos metabólicos

   Enfermedad de Anderson-Fabry (deficiencia 
de alfagalactosidasa A)

Alfagalactosidasa A GLA BAV progresivo, disfunción de nodo sinusal, miocardiopatía 
hipertrófica

  Amiloidosis familiar Transtiretina (TTR) Varía con la mutación: BAV, miocardiopatía

  Mutaciones en la AMP cinasa PRKAG2 Miocardiopatía hipertrófica, BAV, SWPW

   Citopatías mitocondriales (incluida enfermedad 
de Kearns-Sayre)

Supresión del ADN mitocondrial (mtDNA) BAV, arritmia auricular y ventricular, preexcitación 
ventricular, miocardiopatía (miocardiopatía hipertrófica, 
miocardiopatía dilatada)

  Enfermedad de Danon LAMP2

Trastornos del desarrollo

  ASD con enfermedad de conducción, tetralogía de Fallot Gen NK2 homeobox 5 NKX2.5 Trastorno auriculoseptal, trastorno ventriculoseptal, 
tetralogía de Fallot, conducción AV

  Síndrome de Holt Oram TBXS Trastornos cardiacos congénitos, BAV, enfermedad 
senoauricular, SWPW

AV: auriculoventricular; BAV bloqueo auriculoventricular; FA: fibrilación auricular; SWPW: síndrome de Wolff-Parkinson-White.
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Tabla web 21
Complicaciones más frecuentes e importantes del implante de marcapasos y terapia 
de resincronización cardiaca

Relacionadas con el 
acceso venoso

• Neumotórax

• Hemotórax

Relacionadas con el 
electrodo

• Bradiarritmias-taquiarritmias

• Perforación cardiaca

• Taponamiento cardiaco

• Disección/perforación del seno coronario

• Desplazamiento

• Estímulo diafragmático

• Mal posicionamiento del electrodo

• Trombosis venosa

Relacionadas con el 
bolsillo

• Hematoma

• Dolor en la lesión

Infecciones • Infección de bolsillo sin infección de torrente sanguíneo

• Infección de bolsillo con infección de torrente sanguíneo

• Endocarditis relacionada con el dispositivo

Tabla web 22 
Estrategia propuesta para tratamiento antiplaquetario y anticoagulante en el periimplante de marcapasos y terapia de resincronización cardiaca

Terapia antiplaquetaria Estrategia propuesta Referencias

Prevención primaria Suspender la terapia antiplaquetaria 3-7 días, según el 
fármaco, antes del implante

Estudios observacionales amplios no aleatorizados

Terapia antiplaquetaria doble tras colocación de stent 
y síndrome coronario agudo

Estudios observacionales amplios no aleatorizados; 
consenso de expertos

  Periodo de riesgo no alto Continuar con ácido acetilsalicílico (bajo aumento 
del riesgo de hemorragia)

  Periodo de alto riesgoa Continuar la terapia antiplaquetaria doble (alto 
aumento del riesgo de hemorragia)

Terapia con warfarina Suspender la warfarina 3-5 días antes del implante o 
continuar la warfarina (parte baja de la franja de INR 
recomendada) según evaluación del riesgob realizada 
por el médico

Consenso de expertos internacionales

Nuevo anticoagulante oral Suspender el anticoagulante 1-3 días antes del implante 
o seguir, según evaluación del riesgob realizada por el 
médico; reactivar tan pronto se alcance la hemostasia 
efectiva

Consenso de expertos

FA: fibrilación auricular; INR: razón internacional normalizada; TRC: terapia de resincronización cardiaca.
aDurante el tiempo mínimo recomendado de terapia antiplaquetaria doble.
bEntorno típico de alto riesgo: prótesis valvular, FA y antecedente de accidente cerebrovascular, trombo intracardiaco u otro evento tromboembólico agudo, etc.
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Tabla web 23
Resumen de los estudios aleatorizados sobre estimulación en sitios alternativos del ventrículo derecho

Estudio Diseño del estudio Pacientes, n Seguimiento Resultados principales

Barin et alw310 Estimulación del TSVD y AVD; 
paralelo

33 73 meses Rendimientos y complicaciones eléctricas similares

Tse et alw326 TSVD y AVD paralelo 24 18 meses Ninguna diferencia en 6 meses; TSVD: mejor FE en 18 meses, menos 
trastornos de perfusión y anomalías de movimiento de la pared

Lewicka-Nowak et alw318 TSVD y AVD paralelo 27 7 años Empeoramiento de FE en el grupo AVD, pero no en el grupo TSVD

Leong et alw319 TSVD y AVD paralelo 58 11-53 meses Empeoramiento de FE en el grupo AVD, pero no en el grupo TSVD; 
menos desincronía con TSVD

Stambler et alw323 TSVD, AVD, TSVD+AVD y AVD; 
cruzado

103 9 meses FEVI más alta con AVD; QoL, ninguna diferencia

Gong et alw315 TSVD y AVD paralelo 96 12 meses Menos desincronía con TSVD; ninguna diferencia en el remodelado 
cardiaco y la función sistólica del VI

Occhetta et alw321 Estimlación parahisiana y AVD 
cruzado

16 6 meses Parahisiana: mejora de parámetros funcionales y hemodinámica

Mera et alw320 SVD y AVD cruzado 12 2 meses SVD alto: mayor acortamiento fraccional y FE en reposo, ninguna 
diferencia en la capacidad de ejercicio

Victor et alw324 TSVD y AVD cruzado 16 4 meses Ninguna diferencia independientemente de la FE

Flevari et alw314 SVD y AVD paralelo 31 12 meses Empeoramiento de la FE en el grupo AVD, pero no en el grupo SVD

Kypta et alw312 SVD y AVD paralelo 98 18 meses Tasa de IC similar durante el seguimiento, ninguna diferencia en FE 
y capacidad de ejercicio

Cano et alw311 SVD y AVD paralelo 93 12 meses Menos desincronía con SVD; ninguna diferencia en función cardiaca, 
capacidad de ejercicio, NYHA y QoL

Domenichini et alw313 SVD y AVD paralelo 59 1 y 4 años SVD: ningún beneficio en FEVI; puede ser deletéreo cuando el 
electrodo SVD se coloca anterior por descuido

Wang et alw325 TSVD y AVD paralelo 60 12 meses AVD: más desincronía y anomalías de movimiento de la pared del VI; 
no se observó entre los grupos ninguna diferencia en FEVI

Kristiansenw316 TRC+SVD y AVD, paralelo 85 6 meses Ninguna diferencia en remodelado inverso del VI y desincronía

AVD: estimulación apical del ventrículo derecho; FE: fracción de eyección; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; QoL: calidad de 
vida; SVD: estimulación septal del ventrículo derecho; TSVD: tracto de salida del ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo.
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