Rev Esp Cardiol. 2014;67(1):58.e1-58.e60

Articulo especial

Este articulo completo solo se encuentra disponible en versién electrénica: www.revespcardiol.org

Guia de practica clinica de la ESC 2013 sobre estimulacion cardiaca y terapia
de resincronizacion cardiaca

Grupo de trabajo sobre estimulacion cardiaca y terapia de resincronizacién cardiaca de la Sociedad
Europea de Cardiologia (ESC); desarrollado en colaboracion con la European Heart Rhythm Association
(EHRA)

Autores/Miembros del Grupo de Trabajo: Michele Brignole * (Presidenta) (Italia), Angelo Auricchio

(Suiza), Gonzalo Barén-Esquivias (Espafia), Pierre Bordachar (Francia), Giuseppe Boriani (Italia),

Ole-A. Breithardt (Alemania), John Cleland (Reino Unido), Jean-Claude Deharo (Francia), Victoria Delgado
(Paises Bajos), Perry M. Elliott (Reino Unido), Bulent Gorenek (Turquia), Carsten W. Israel (Alemania),
Christophe Leclercq (Francia), Cecilia Linde (Suecia), Lluis Mont (Espaifia), Luigi Padeletti (Italia),

Richard Sutton (Reino Unido) y Panos E. Vardas (Grecia)

Comité ESC para las Guias de Prdctica Clinica (CGPC): José Luis Zamorano (Presidente) (Espafia), Stephan Achenbach (Alemania), Helmut Baumgartner (Alemania), Jeroen J. Bax (Paises
Bajos), Héctor Bueno (Espaiia), Veronica Dean (Francia), Christi Deaton (Reino Unido), Cetin Erol (Turquia), Robert Fagard (Turquia), Roberto Ferrari (Italia), David Hasdai (Israel),
Arno W. Hoes (Paises Bajos), Paulus Kirchhof (Alemania/Reino Unido), Juhani Knuuti (Finlandia), Philippe Kolh (Turquia), Patrizio Lancellotti (Turquia), Ales Linhart (Reptblica

Checa), Petros Nihoyannopoulos (Reino Unido), Massimo F. Piepoli (Italia), Piotr Ponikowski (Polonia), Per Anton Sirnes (Noruega), Juan Luis Tamargo (Espafia), Michal Tendera
(Polonia), Adam Torbicki (Polonia), William Wijns (Turquia) y Stephan Windecker (Suiza)

Revisores del documento: Paulus Kirchhof (Coordinador de la revisién de la GPC) (Alemania/Reino Unido), Carina Blomstrom-Lundqvist (Coordinadora de la Revisién de la GPC)
(Suecia), Luigi P. Badano (Italia), Farid Aliyev (Azerbaiyan), Dietmar Bansch (Alemania), Helmut Baumgartner (Alemania), Walid Bsata (Siria), Peter Buser (Suiza), Philippe Charron
(Francia), Jean-Claude Daubert (Francia), Dan Dobreanu (Rumania), Svein Faerestrand (Noruega), David Hasdai (Israel), Arno W. Hoes (Paises Bajos), Jean-Yves Le Heuzey (Francia),
Hercules Mavrakis (Grecia), Theresa McDonagh (Reino Unido), José Luis Merino (Espaiia), Mostapha M. Nawar (Egipto), Jens Cosedis Nielsen (Denmark), Burkert Pieske (Austria),
Lidija Poposka (Antigua Reptiblica Yugoslava de Macedonia), Frank Ruschitzka (Suiza), Michal Tendera (Polonia), Isabelle C. Van Gelder (Paises Bajos) y Carol M. Wilson (Irlanda)

Los formularios de descargo de responsabilidad de los autores y revisores estan disponibles en el sitio web de la ESC: www.escardio.org/guidelines

VEASE CONTENIDO RELACIONADO:
http://dx.doi.org/10.1016/j.recesp.2013.11.002, Rev Esp Cardiol. 2014;67:6-14.

*Autor para correspondencia: Departamento de Cardiologia, Ospedali Del Tigullio, Via Don Bobbio 25, IT-16033 Lavagna (GE), Italia.
Correo electrénico: mbrignole@ASL4.liguria.it (M. Brignole).

Otras entidades de la ESC que han participado en el desarrollo de este documento:

Asociaciones: Acute Cardiovascular Care Association (ACCA), Heart Failure Association (HFA) y European Association of Cardiovascular Imaging (EACVI).
Grupos de trabajo: Myocardial and Pericardial Diseases

Council: Cardiology Practice.

El contenido de esta Guia de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) se publica solo para uso personal y educativo. No se autoriza ningiin uso con caracter comercial. Ninguna parte
de la Guia de la ESC se puede traducir o reproducir de ninguna manera sin el permiso escrito de la ESC. El permiso se puede obtener enviando una solicitud por escrito a Oxford
University Press, editor de European Heart Journal y representante autorizado para gestionar tales permisos a nombre de la ESC.

Descargo de responsabilidad. Las Guias de la ESC representan los puntos de vista de la ESC y se llegé a ellas después de considerar cuidadosamente la evidencia disponible en el
momento de redactarlas. Se recomienda a los profesionales sanitarios tenerlas en cuenta totalmente al emitir un juicio clinico. Sin embargo, las guias no invalidan la responsabilidad
individual de los profesionales sanitarios de tomar decisiones apropiadas en las circunstancias de las pacientes individuales, en la consulta con ese paciente y en los casos en que sea
apropiado y necesario con el tutor o cuidador de la paciente. También es responsabilidad del profesional sanitario verificar las reglas y regulaciones aplicables a farmacos y
dispositivos a la hora de prescribirlos.

© 2013 Sociedad Europea de Cardiologia. Todos los derechos reservados. Para obtener permisos, envie un correo electrénico a: journals.permissions@oup.com

Palabras clave:
Estimulacion cardiaca * Terapia de resincronizacién cardiaca * Marcapasos * Insuficiencia cardiaca * Sincope * Fibrilacion auricular



e2 Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2014;67(1):58.e1-58.e60

INDICE DE CONTENIDOS

Abreviaturas y acrénimos 2
1. Predmbulo
2. Indicaciones para la estimulacién cardiaca
2.1. Epidemiologia, historia natural, fisiopatologia,
clasificacién y diagnéstico de bradiarritmias aptas
para la terapia de estimulacién cardiaca permanente
2.2. Bradicardia persistente
2.2.1. Indicaciones para la estimulacién cardiaca ..........ccoovveenne
2.2.2. Seleccién del modo de estimulacién cardiaca...
2.3. Bradicardia intermitente (documentada)
2.3.1. Indicaciones para la estimulacién cardiaca
2.3.2. Seleccion del modo de estimulacion cardiaca..............
2.4. Sospecha de bradicardia (no documentada)......c..ceeeeseeereereeene
2.4.1. Bloqueo de rama
2.4.2. Sincope reflejo
2.4.3. Sincope inexplicable (y caida)
3. Indicaciones para la terapia de resincronizacién cardiaca..............
3.1. Epidemiologia, pronéstico y fisiopatologia de la
insuficiencia cardiaca apta para terapia de

B

resincronizacion cardiaca 17
3.2. Pacientes en ritmo sinusal 17
3.2.1. Indicaciones para la terapia de resincronizaciéon
cardiaca 17
3.2.1.1. Pacientes en clase funcional III-IV
de la New York Heart Association .................... 17
3.2.1.2. Pacientes en clase funcional I-1I
de la New York Heart Association ..o 17

3.2.1.3. Seleccién de los pacientes: papel de las
técnicas de imagen en la evaluacién de los
criterios de sincronizacién mecanica para
seleccionar a los pacientes para terapia
de resincronizacion cardiaca..........coeeesereeeeenes 20
3.2.2. Seleccién del modo de estimulacion cardiaca
(y optimizacién de la terapia de resincronizacion

cardiaca) 22

3.3. Pacientes con fibrilacién auricular 22
3.3.1. Pacientes con insuficiencia cardiaca, QRS ancho

y fraccién de eyeccién reducida 22

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

auriculoventricular 23
3.4. Pacientes con insuficiencia cardiaca e indicaciones
convencionales de marcapasos 24

3.4.1. Pacientes con indicacién para pasar de marcapasos
convencional o desfibrilador automatico
implantable a dispositivos de terapia
de resincronizacién cardiaca 25
3.4.2. Estimulacién cardiaca en la terapia de
resincronizacién cardiaca de novo en pacientes con
indicacién convencional de estimulacién cardiaca
antibradicardica (recomendacion 2)..........cceeerenerrenne 26
3.5. Desfibrilador automatico implantable de reserva para
pacientes a los que se ha indicado terapia de
resincronizacién cardiaca 27
3.5.1. Beneficio de afiadir terapia de resincronizacién
cardiaca a pacientes con indicaciones
de desfibrilador automatico implantable
(recomendacién 1) 27
3.5.2. Beneficio de afiadir desfibrilador automatico
implantable a los pacientes con indicaciones
de terapia de resincronizacién cardiaca
(recomendacion 2) 27
4. Indicaciones de estimulacién cardiaca en condiciones
especificas 29

4.1. Estimulacién cardiaca en el infarto agudo de miocardio ......29
4.2, Estimulacién cardiaca después cirugia cardiaca,
implantacion de valvula adrtica transcatéter y trasplante

de corazén 29
4.3. Estimulacién cardiaca y terapia de resincronizacion
cardiaca en nifios y en cardiopatia congénita ..........ccoee.esereeene 30
4.4. Estimulacién cardiaca en miocardiopatia hipertroéfica......... 32
4.5. Estimulacién cardiaca en enfermedades raras.........c..oeereeees 33
4.5.1. Sindrome de QT largo 33
4.5.2. Distrofias musculares 34
4.5.3. Citopatias mitocondriales 34
4.5.4. Trastornos metabdlicos 34
4.6. Estimulacion cardiaca en el embarazo .............coeeeseessseennns 34
4.7. Estimulacién cardiaca por bloqueo auriculoventricular
de primer grado (hemodindmico) 34
4.8. Algoritmos para prevenir y terminar arritmias auriculares
mediante estimulacion cardiaca 34
5. Complicaciones de la estimulacién cardiaca y el implante
de TRC 35
6. Consideraciones de manejo 36
6.1. Estimulacién cardiaca de sitios alternativos en el
ventriculo derecho 36
6.2. Reimplantacién de marcapasos/TRC tras explante
del dispositivo por infeccién 36
6.3. Imagen de resonancia magnética en pacientes con
dispositivos cardiacos implantados 37
6.4. Estimulacién cardiaca temporal de urgencia
(transvenosa) 38
6.5. Control a distancia de la arritmia y del dispositivo................. 39
Bibliografia 39

Abreviaturas y acronimos

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 Guias de Practica Clinica

DAI: desfibrilador automatico implantable
DM-ED: distrofia muscular de Emery-Dreifuss
DSVI: disfuncién sistélica del ventriculo izquierdo
EAT: estimulacién antitaquicardica

ECG: electrocardiograma

EEF: estudio electrofisiol6gico

ESC: Sociedad Europea de Cardiologia

FA: fibrilacién auricular

FE: fraccion de eyeccién

FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo
FV: fibrilaci6én ventricular

GBI: grabador de bucle implantable

HR: hazard ratio

HV: His-ventricular

IC: insuficiencia cardiaca

1C95%: intervalo de confianza del 95%

ICC: insuficiencia cardiaca congestiva

IM: insuficiencia mitral

MCH: miocardiopatia hipertréfica

NYHA: New York Heart Association

OR: odds ratio

QALY: afios de vida ajustados por calidad de vida
RCIV: retraso de conduccién intraventricular
RIV: retraso interventricular
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RS: ritmo sinusal

SQTL: sindrome de QT largo

SSE: sindrome del seno enfermo

TA: taquiarritmia auricular

TAVI: implantacion transcatéter de valvula aértica

TRC: terapia de resincronizacién cardiaca

TRC-D: terapia de resincronizacion cardiaca y desfibrilador
TRC-M: terapia de resincronizacién cardiaca y marcapasos
TRNS: tiempo de recuperacién del nodo sinusal

TV: taquicardia ventricular

VD: ventriculo derecho

VI: ventriculo izquierdo

APENDICES

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,
19y 21-23). Solo estan 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. PREAMBULO

Las guias resumen y evaldan todas las evidencia disponibles en el
momento de redactarlas sobre una cuestién particular, con el objetivo
de ayudar a los médicos en la seleccion de las mejores estrategias de
tratamiento para el paciente individual, con una enfermedad deter-
minada, teniendo en cuenta el impacto en el resultado, asi como el
cociente riesgo/beneficio de medios diagndsticos o terapéuticos par-
ticulares. Las guias 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 Cardiologia (ESC). Las guias y las recomendacio-
nes deben ayudar a los médicos a tomar decisiones en su practica dia-
ria. Sin embargo, el médico responsable es quien debe tomar las
decisiones finales acerca de un paciente individual.

En los dltimos afios, la ESCy otras sociedades y organizaciones han
publicado gran nimero de GPC. Debido al impacto en la practica cli-
nica, se establecieron criterios de calidad para el desarrollo de guias
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 posicién oficial de la ESC sobre un tema dado y
se actualizan con regularidad.

La ESC seleccioné 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 revisién completa de la evidencia publicada
para el diagnéstico, el tratamiento y la prevencion de una enfermedad
dada segtin la politica del Comité de Guias de Practica Clinica (CGPC)

de la ESC. Se realiz6 una valoracion critica de los procedimientos de
diagnéstico y terapéuticos que incluy6 la valoracién del cociente
riesgo/beneficio. Se incluyeron los calculos de resultados sanitarios
previstos para poblaciones més grandes en caso de que hubiera datos.
El nivel de evidencia y la fuerza de la recomendacién de opciones de
tratamiento particulares se ponderaron y clasificaron segtn escalas
predefinidas, como se indica en las tablas 1y 2.

Los expertos de los paneles de redaccién y revision completaron
formularios de declaracién de intereses que se pudiera considerar
como fuentes reales o potenciales de conflicto de intereses. Estos for-
mularios estan 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 redaccion se notificara a la ESCy se actualizara. El Grupo
de Trabajo recibi6 todo su apoyo econémico de la ESC, sin ninguna
participacién de la industria sanitaria.

El CGPC de la ESC supervisa y coordina la preparacién de nuevas
guias producidas por los Grupos de Trabajo, grupos de expertos o
paneles de consenso. El CGPC también es responsable del estudio de
aprobacién de estas GPC. Las guias de la ESC se someten a una revi-
sién 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 publicacién en European Heart Journal.

La tarea de desarrollar las GPC cubre no solo la integracién de la
investigacion mas reciente, sino también la creacién de herramientas
educativas y la implementacién de programas de recomendaciones.
Para implementar las guias, se producen versiones de guias conden-
sadas de bolsillo, diapositivas de resumen, folletos con mensajes
esenciales y una versién electrénica para aplicaciones digitales
(smartphones, etc.). Estas versiones son abreviadas, por lo que, si es
necesario, siempre habria que remitirse a la version a texto completo
que esta 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 implementacién
son necesarios porque se ha revelado que el resultado de la enferme-
dad puede tener la influencia favorable de la aplicacién cuidadosa de
las recomendaciones clinicas.

Las encuestas y los registros son necesarios para verificar que la
practica diaria esta en linea con lo que se recomienda en las guias,
con lo que se completa el circulo entre la investigacién clinica, la
redaccién de las guias y su implementacién en la préctica clinica.

Tabla 2
Niveles de evidencia

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un tinico ensayo clinico
aleatorizado o de grandes estudios no aleatorizados

Nivel de evidencia C Consenso de opinion de expertos y/o pequefios

estudios, estudios retrospectivos, registros

Tabla 1
Clases de recomendacién
Clases de recomendacion Definicion Denominacién propuesta
Clase I Evidencia y/o acuerdo general en que un determinado procedimiento diagndstico/tratamiento Se recomienda/estd indicado
es beneficioso, ttil y efectivo
Clase Il Evidencia conflictiva y/o divergencia de opini6n acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento
Clase Ila El peso de la evidencia/opinién esté a favor de la utilidad/eficacia Se debe considerar
Clase IIb La utilidad/eficacia esta menos establecida por la evidencia/opini6n Se puede recomendar
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Sin embargo, las guias 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 firmacos y
dispositivos en el momento de prescribirlos.

2. INDICACIONES PARA LA ESTIMULACION CARDIACA

2.1. Epidemiologia, historia natural, fisiopatologia,
clasificacion y diagnéstico de bradiarritmias aptas
para terapia de estimulacion cardiaca permanente

Epidemiologia

Se desconoce la prevalencia de las bradiarritmias que requieren
estimulacién permanente. Pero se puede obtener una aproximaciéon
del andlisis de grandes bases de datos. Se ha descrito una amplia
variabilidad entre los paises europeos en cuanto al nimero de
implantaciones de marcapasos, reflejo de las diferencias en los datos
demograficos y en la prevalencia de la enfermedad, pero también
podria indicar una insuficiencia en la recogida de los datos (fig. web 1)
wlw2 Por otra parte, es probable que algunos pacientes que reciben un
marcapasos no cumplan los criterios de la actual GPC. Hay mas deta-
lles clinicos disponibles procedentes de algunos registros nacionales
(tabla web 3)w3-8,

Historia natural y papel de la estimulacién 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 estimulacién cardiaca se deduce, mas que quedar
probada por ensayos clinicos 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 sdbita
secundaria a asistolia prolongada o taquicardia ventricular secunda-
ria a bradicardia. Aunque no se han realizado ensayos clinicos aleato-
rizados formales sobre estimulacién cardiaca en el BAV, a partir de
varios estudios de observacion esta claro que la estimulacion cardiaca
previene la recurrencia del sincope y mejora la supervivencia de adul-
tos y nifios (véase la seccion 4.3)7o-13,

En pacientes con BAV de primer grado (BAV1) y de segundo grado
tipo I con marcada prolongacién del PR, pequefios estudios no con-
trolados indican una mejoria sintomatica y funcional, cuando se
normaliza el intervalo PR con la estimulacién cardiaca bicameral
(resincronizacién auriculoventricular [AV])V4-w16,

Disfuncion del nodo sinusal

No hay evidencia de que la estimulacién cardiaca prolongue la
supervivencia de los pacientes con disfuncién del nodo sinusal. De
hecho, la supervivencia total y el riesgo de muerte cardiaca repentina
de los pacientes con sindrome del seno enfermo (SSE) (independien-
temente de los sintomas) son similares a los de la poblacién
general"7"8, Sin embargo, la tromboembolia sistémica es comun en
pacientes con SSE no tratado. En una revision de la literatura"', la
embolia sistémica se dio en el 15,2% de los pacientes con SSE sin esti-
mulacién cardiaca, en comparacién con el 1,3% de los controles apa-
reados por edad; la incidencia de la fibrilacién auricular (FA) en
pacientes sin estimulacién cardiaca fue del 8,2% en el diagnéstico ini-

cial y aument6 al 15,8% durante un seguimiento medio de 38 meses.
No hay estudios controlados que comparen los episodios embdlicos
de los pacientes no tratados con los de los tratados. En la misma revi-
si6n"', la de embolia con marcapasos VVI fue del 12,3%, no muy dife-
rente de la incidencia en pacientes no tratados. En una revisién
sistemadtica de estudios aleatorizados amplios?, hubo una reduccién
significativa de los accidentes cerebrovasculares (ACV) (hazard ratio
[HR] = 0,81) y FA (HR = 0,80) con la estimulacién cardiaca auricular
(AAI o DDD) en comparacién con la estimulacién cardiaca VVI; estos
efectos fueron mas pronunciados en pacientes con disfuncién del
nodo sinusal que en los que no la tenian, pero se asociaban a un bene-
ficio en la supervivencia. Finalmente, el reciente estudio DANPACE
mostré que la estimulacion cardiaca AAIR se asocia a mayor inciden-
cia de FA paroxistica que la estimulacién cardiaca bicameral3.

Bradicardia (funcional) extrinseca

Como el prondstico es benigno, similar al de la poblacion general,
la Ginica razén de la estimulacion cardiaca es prevenir el sincope recu-
rrente (traumatico).

Fisiopatologia y clasificacion

Las bradiarritmias que requieren estimulacién cardiaca pueden
estar causadas por una variedad de etiologias (tabla web 4) y la iden-
tificacion 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 farmacos eran la causa de la bradicardia en el 21%, el infarto
agudo de miocardio en el 14%, la intoxicacién en el 6%y los trastornos
electroliticos en el 4% de los casos"™.

En general, cuando se excluye una causa transitoria o reversible, la
indicacién para la estimulacién cardiaca se determina segtn la grave-
dad de la bradicardia y no por su etiologia. La presentacién clinica es
mas til para seleccionar a los pacientes para la terapia de estimula-
cion cardiaca permanente (fig. 2) y se le dara seguimiento en esta
guia.

El principal efecto fisiol6gico de la bradicardia es disminuir el ren-
dimiento cardiaco. Mientras los cambios en el volumen-latido com-
pensan la disminucién del ritmo cardiaco, los pacientes con
bradicardia profunda pueden permanecer completamente asintoma-
ticos. E1 BAV1 y el de segundo grado tipo I con marcada prolongacién
del PR (> 0,3 s) pueden causar sintomas, porque la contraccién
auricular ocurre muy temprano en la didstole, a expensas del llenado
diastélico precoz, y podria darse insuficiencia mitral (IM) diastélica
entre el final del llenado auricular y el inicio de la contraccién ven-
tricular (véase la seccién 4.8)V14w1s,

Mientras las formas permanentes de bradiarritmia estan causadas
por una enfermedad intrinseca del nodo sinusal o del sistema de con-
duccidn AV, la etiologia de la bradiarritmia intermitente puede ser
dificil de determinar. Los mecanismos (electrofisiolégicos) intrinse-
cos puros incluyen BAV intermitente/paroxistico iniciado por comple-
jos auriculares, His o ventriculares prematuros, aumento del ritmo
cardiaco (BAV taquidependiente) o disminucién del ritmo cardiaco
(BAV bradidependiente)*2°*?! o bloqueo sinoauricular después de la
terminacion de la taquicardia en el sindrome de bradicardia-taquicar-
dia, que desenmascara un dafio de las propiedades automaticas del
nodo sinoauricular*??, Cuando estas caracteristicas estan ausentes, los
trastornos del sistema nervioso auténomo o de los mecanismos neu-
rohumorales (p. ej., del metabolismo de la adenosina) pueden expli-
car la bradicardia intermitente sola o junto con una anomalia cardiaca
intrinseca del nodo sinusal o conduccién AV4w23w24,

En conclusion, mientras la bradicardia persistente indica clara-
mente un BAV intrinseco o SSE, el significado de la bradicardia inter-
mitente estd menos claro, como resultado de contribuciones variables
de mecanismos intrinsecos y extrinsecos. A menudo, un médico
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Pacientes considerados
para terapia antibradicardica

Con marcapasos

/\

Bradicardia persistente

— T~

Bradicardia intermitente

BAV:
ENS * Ritmo sinusal
* Fibrilacion
LU Documentada Sospecha
con ECG (no documentada con ECG)

— T~

Intrinseca

— T~
o |

Extrinseca
(funcional)

Sincope
reflejo

Sincope
inexplicable

© BAV paroxistico

* Bloqueo sinoauricular y
parada sinusal (incluida la
forma bradicardica-
taquicardica de SSE)

o Fibrilacion auricular con
conduccion ventricular lenta

© Seno carotideo
* Inducido por
inclinacion

e Parada sinusal vagal
inducida o BAV

 BAV idiopatico
(mediado por
adenosina)

Figura 2. Clasificacién de bradiarritmias basada en la presentacion clinica del paciente. BAV: bloqueo auriculoventricular; BR: bloqueo de rama; ECG: electrocardiograma; ENS:

enfermedad del nodo sinusal; SSE: sindrome del seno enfermo.

puede diagnosticar el mismo episodio (bradicardia intermitente)
como arritmia cardiaca primaria y otro, como un reflejo cardioinhibi-
torio. El problema se complica atin mas porque el diagndstico de la
bradicardia intermitente a menudo solo se presume, pero no esta
documentado en el electrocardiograma (ECG). En general, se invocara
un mecanismo reflejo con mayor probabilidad cuando la bradicardia
intermitente no esté documentada, mientras que si la bradicardia esta
documentada, se clasificara como BAV o SSE.

Diagnostico

La bradicardia sinusal (BS) y el BAV pueden ser completamente
asintomaticos en individuos jovenes y sanos o durante el suefio, pero
los pacientes con bradiarritmia persistente o frecuente a menudo son
sintomaticos. La fatiga facil, la reduccién de la capacidad de ejercicio
y los sintomas de IC son comunes en la bradiarritmia persistente. Los
sintomas sutiles son irritabilidad, lasitud, falta de concentracion, apa-
tia, olvido y mareo. El mareo, el presincope y el sincope son sintomas
comunes con formas graves intermitentes de bradiarritmias y se
deben a una disminucién repentina del flujo sanguineo cerebral
(tabla web 5).

Por lo general, el diagnéstico de la bradiarritmia se hace a partir de
un ECG estandar cuando es persistente y a partir de ECG estandar o
grabaciones de ECG mas largas (monitorizacién ambulatoria o graba-
dor de bucle implantable (GBI)] cuando es intermitente. Las pruebas
de provocacién o un estudio electrofisiol6gico (EEF) pueden reque-
rirse cuando hay sospecha de bradicardia pero no estd documentada
(fig. 2).

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

cién cardiaca. Esto puede ser dificil de establecer en pacientes con
mecanismos que compiten por sus sintomas (p. ej., IC o enfermedad
pulmonar). Otro dilema comiin es el paciente con bradicardia persis-
tente y sintomas intermitentes (p. ej., sincope en pacientes con BS
leve persistente o FA permanente con ritmo ventricular bajo). En
pacientes con BS moderada seleccionados, un tiempo largo de recu-
peracién del nodo sinusal en el EEF indica un posible mecanismo bra-
diarritmico para el sincope'. En general, se justifica un intento de
obtener documentacién de ECG durante el sincope (correlacién sin-
toma-arritmia) (véase mas adelante).

Cuando la bradiarritmia intermitente se sospecha pero no esta
probada, se debe confirmar documentandola en el ECG o, alternativa-
mente, mediante pruebas de laboratorio“?>. Las pruebas mas ttiles y
su rendimiento diagnéstico aparecen en la tabla 6.

* Monitorizacién por ECG. La monitorizacién a corto plazo (Holter,
telemetria y grabador de bucle externo), inmediatamente después del
episodio indice, es Gtil en pacientes que tienen sintomas muy frecuen-
tes (al menos una vez por semana). Debido a que la mayoria de los

Tabla 6
Diagnéstico de sincope bradiarritmico después de la evaluacién inicial: pruebas mas
atiles

Estrategia de monitorizacion
electrocardiogréfica prolongada

Estrategia de prueba de provocacién
(laboratorio)

Holter Masaje del seno carotideo

Grabador de bucle externo Prueba de mesa basculante

Telemetria en el hogar Estudio electrofisiol6gico

Grabador de bucle implantable Prueba de esfuerzo
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Tabla7
Técnicas propuestas para monitorizacién por ECG segtn la frecuencia de los sintomas

Frecuencia de los sintomas Técnicas de monitorizacién por ECG

* Holter de 24 h, monitorizacién
telemétrica en el hospital

« Diariamente

* Cada 2-3 dias « Holter de 48-72 h, monitorizacién

telemétrica en el hospital

» Semanal « Holter de 7 dias o grabador de bucle
externo
* Mensual « Grabador de bucle externo 14-30 dias

* Menos de una vez por mes « Grabador de bucle implantable

ECG: electrocardiograma.

pacientes con sincope tienen sintomas no frecuentes, que se repiten en
meses 0 afios, suelen ser necesarios los GBI para establecer el diagnés-
tico (tabla 7). El rendimiento diagndstico del GBI es una funcién de la
duracién de la monitorizacion. Se calcula que el rendimiento diagnds-
tico actuarial es de un 43-50% en 2 afios y un 80% en 4 afios>"26-w28,

* Pruebas de laboratorio. La hipdtesis es que las anomalias provocadas
tendran el mismo mecanismo que un episodio espontaneo. La prueba de
mesa inclinada y el masaje del seno carotideo se indican cuando hay sos-
pecha de sincope reflejo en el contexto de una presentacion atipica (no
diagnéstica por si sola). El EEF se indica cuando hay sospecha de sincope
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
sincope 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 interpretacién de las respuestas requiere conocer el contexto
clinico en que ocurrié el sincope espontaneo. El conocimiento del ritmo
y la respuesta hemodinamica durante un episodio espontaneo es «la
regla de oro» ideal para la evaluacién.

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

2.2. Bradicardia persistente

Esta seccion se refiere a la bradicardia adquirida en adultos. Remi-
tase a la seccién 4.3. para la bradicardia en nifios y en la cardiopatia
congénita.

2.2.1. Indicaciones para la estimulacién cardiaca
Enfermedad del nodo sinusal (recomendaciones 1-3)

En general, la BS es una indicacion para la estimulacién cardiaca
solo si la bradicardia es sintomatica. Los sintomas podrian estar pre-
sentes en reposo, pero con mas frecuencia aparecen durante el ejerci-
cio. El efecto de la estimulacién cardiaca en la historia natural de las
bradiarritmias proviene de antiguos estudios no aleatorizados, reali-
zados a principios de la era del marcapasos, que sefialaban mejoria
sintomatica con la estimulacién cardiaca®®. En un ensayo controlado
y aleatorizado!, se aleatorizé 107 pacientes con enfermedad del nodo
sinusal sintomatica (media de edad, 73 £ 11 afios) a ningin 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 sincope e IC en el grupo con marcapa-

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

Incluso si la calidad de la evidencia es moderada, hay un fuerte con-
senso en que los pacientes con enfermedad del nodo sinusal sintomd-
tica se beneficiardn con la estimulacion cardiaca para aliviar el
sintoma.

Sin embargo, en muchos pacientes, las manifestaciones clinicas de
la enfermedad del nodo sinusal son mas insidiosas, y no esta claro que
se pueda atribuir los sintomas 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 estandares
para la incompetencia cronotrépica no son fiables. Una respuesta
anormal o amortiguada del ritmo cardiaco al bloqueo autonémico con
propranolol (0,2 mg/kg por via intravenosa) seguido de atropina (0,04
mg/kg) en raras ocasiones podria ser atil para identificar a los pacien-
tes con incompetencia cronotrépica y distinguir las formas intrinsecas
de disfuncién del nodo sinusal de las extrinsecas"?.

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

En un estudio controlado y prospectivo*?, se comparo el resultado
a largo plazo de 470 pacientes mayores de 60 afios con BS asintoma-
tica (ritmo cardiaco < 55 Ipm) con el de 2.090 pacientes sin bradicar-
dia. Durante el seguimiento medio posterior de 7,2 afios, muy pocos
pacientes en uno u otro grupo necesitaron un marcapasos (el 9y el 5%
respectivamente). Un andlisis multivariable mostré que los pacientes
con bradicardia tenian menos mortalidad, lo que indica un efecto pro-
tector de la bradicardia. Una tasa de implantacién anualizada baja,
< 1% por afio, habla en contra de la implantacién de marcapasos en
pacientes con bradicardia asintomatica.

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

Perspectivas clinicas

* Los pacientes con enfermedad del nodo sinusal generalmente
son ancianos y con frecuencia tienen una cardiopatia concomitante.
En estas situaciones, la clara demostracién de relacién causa-efecto
entre sintomas y enfermedad del nodo sinusal a menudo es dificil de
lograr.

* Es crucial distinguir entre la bradicardia fisiol6gica, debida a con-
diciones autonémicas o efectos de entrenamiento, y la bradicardia
inadecuada que requiere estimulacién cardiaca permanente. Por
ejemplo, la BS (aunque sea de 40-50 Ipm en reposo o tan lento como
30 Ipm durante el suefio) se acepta como un hallazgo fisiol6gico que
no requiere estimulacion cardiaca en atletas entrenados.

* Cuando la bradicardia es inducida o exacerbada por farmacos
concomitantes que afectan a la funcién del nodo sinusal, se deberia
considerar la interrupciéon del firmaco como una alternativa a la esti-
mulacién cardiaca. Sin embargo, puede que la reduccién de la dosis
del farmaco no resuelva la bradicardia.
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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 prondsticas y se puede indicar estimulacién cardiaca
a pacientes asintomadticos. Aunque no se han realizado ensayos clini-
cos aleatorizados formales de estimulacién cardiaca en pacientes con
BAV de segundo grado tipo Il o de tercer grado, varios estudios de
observacion realizados a principios de la era del marcapasos sefialan
que la estimulacién cardiaca previene la recurrencia del sincope y
mejora la supervivencia en adultos"*-*'3,

En el BAV de segundo grado tipo I, la indicacién para estimulacién
cardiaca permanente resulta polémica, a menos que el BAV cause sin-
tomas o se produzca retraso de conduccién en los niveles intrahisia-
nos o infrahisianos*3!*3%, En ocasiones resulta dificil determinar la
relacién causa-efecto de los sintomas, sobre todo cuando son inespe-
cificos y sutiles. La progresion hasta completar el bloqueo cardiaco es
probable cuando hay un complejo QRS ancho"35w37.w38,

Aunque la calidad de la evidencia es moderada, hay fuerte consenso
en que la estimulacion 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 decision sobre la estimulacion cardiaca es dis-
cutible, teniendo en cuenta la intensidad de los sintomas y el riesgo de
la progresion a BAV completo.

Indicacién de estimulacion cardiaca para pacientes con bradicardia persistente

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref.

1. Enfermedad del nodo sinusal [ B 1,6-9
La estimulacion cardiaca esta indicada si los
sintomas son claramente atribuibles a la bradicardia

2. Enfermedad del nodo sinusal IIb C -
La estimulacion cardiaca esta indicada si es probable

que los sintomas se deban a la bradicardia, aunque la

evidencia no es concluyente

3. Enfermedad del nodo sinusal

La estimulacién cardiaca no esté indicada para
pacientes con BS asintomatica o debida a causas
reversibles

4. BAV adquirido I C —
La estimulacién cardiaca est indicada para pacientes

con BAV de segundo grado tipo 2 o de tercer grado

independientemente de los sintomas

5. BAV adquirido Ila
Se debe considerar la estimulacion cardiaca para

pacientes BAV de segundo grado tipo 1 que causa

sintomas o se localiza en los niveles intrahisiano o
infrahisiano en el estudio electrofisiol6gico

6. BAV adquirido
La estimulacién cardiaca no estd indicada para
pacientes con BAV debido a causas reversibles

BAV: bloqueo auriculoventricular; BS: bradicardia sinusal.
Clase de la recomendacién.
"Nivel de evidencia.
‘Referencias en que se apoyan las recomendaciones.

2.2.2. Seleccion del modo de estimulacion cardiaca

En un estudio® se compard la estimulacién cardiaca auricular con
la ventricular. La estimulacién cardiaca (ventricular y auricular) bica-
meral se comparé con la de una cdmara en cinco estudios aleatoriza-
dos multicéntricos paralelos3'"'%, un metanalisis de estudios
aleatorizados? y una revisién sistemdatica que también incluyd
30 comparaciones cruzadas aleatorizadas y cuatro analisis econémi-
cos™. Los resultados pueden resumirse (véase la tabla 8): en compara-
cién con la estimulacién cardiaca de una cimara, la bicameral aporta

beneficios pequefios pero potencialmente importantes en pacientes
con enfermedad del nodo sinusal o BAV. No se observé ninguna dife-
rencia en cuanto a la mortalidad. La estimulacién cardiaca bicameral
se asoci6 a tasas de FA y ACV inferiores, pero no de IC, aunque en algu-
nos estudios se mostraron tendencias a favor de la estimulacién car-
diaca bicameral. El efecto en la FA fue mas marcado en los estudios
que incluyeron a personas con enfermedad del nodo sinusal. Mas de
un cuarto de los participantes con estimulacién cardiaca VVI tuvieron
«sindrome de marcapasos», lo que reduce la calidad de vida. En estu-
dios cruzados, los sintomas del sindrome de marcapasos (disnea,
mareo, palpitaciones, pulsaciones y dolor toracico) se redujeron
reprogramando al modo bicameral. En general, la estimulacién car-
diaca bicameral se asocia a mejor rendimiento durante el ejercicio
que con la estimulacién cardiaca VVI a frecuencia fija pero no con la
que adapta la frecuencia cardiaca (VVIR). Los dispositivos bicamerales
son mas caros debido al electrodo adicional, son mds largos y es
mayor el riesgo de complicaciones. Debido a las consecuencias clini-
cas adicionales del sindrome 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 afios.

Un antiguo estudio indica que los pacientes que recibieron estimu-
lacion cardiaca en el modo AAI tuvieron menos incidencia de FA, epi-
sodios tromboembélicos, IC, mortalidad cardiovascular y mortalidad
total™ que quienes recibieron estimulacién cardiaca en el modo VVI.
Sin embargo, adin no esta claro si hay alguna diferencia entre la esti-
mulacion cardiaca AAIR y la estimulacién cardiaca bicameral*?°. En el
reciente estudio DANPACE? se aleatoriz6 a 1.415 pacientes a estimula-
cién cardiaca AAIR o estimulacién cardiaca bicameral y se les dio
seguimiento durante una media de 5,4 afios. No hubo diferencias en
cuanto a la mortalidad por cualquier causa (objetivo primario). La
estimulaciéon cardiaca AAIR se asocié a mayor incidencia de FA
paroxistica (HR = 1,27) y aumento de 2 veces en el riesgo de reinter-
vencién de marcapasos (HR = 1,99). Finalmente, la desventaja de la
AAIR es que cada afio sufre BAV un 0,6-1,9% de los pacientes con
enfermedad del nodo sinusal>'%'>¥4, Estas conclusiones respaldan el
uso sistematico de estimulacién cardiaca bicameral, en lugar de la
AAIR, en pacientes con enfermedad del nodo sinusal.

Enfermedad del nodo sinusal (recomendacién 7)

En pacientes con BS persistente, la estimulacién cardiaca bicame-
ral es el modo de estimulacién cardiaca de primera eleccion (fig. 3).
Los resultados del estudio DANPACE no respaldan el uso sistemdtico
de estimulacién cardiaca AAIR en estos pacientes?. La estimulacion
cardiaca del ventriculo derecho (RV) innecesaria deberia evitarse
sistematicamente en pacientes con BS, ya que podria empeorar la FA
y la IC'8Y, Sin embargo, programar un intervalo AV excesivamente
largo para evitar la estimulacién cardiaca del VD en pacientes con
conduccién AV prolongada podria ser desventajoso desde el punto
de vista hemodinamico por causar IM diastélica, lo que podria cau-
sar sintomas y FA¥4v4_ Este Grupo de Trabajo opina que en pacien-
tes con fraccidon de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) muy
reducida e indicacién para estimulacion cardiaca por enfermedad
del nodo sinusal, se deberia considerar la TRC si se espera un alto
porcentaje de estimulacién cardiaca ventricular (véase la seccion 3.4
sobre TRC).

Aunque hay evidencia de la superioridad de la estimulacién car-
diaca VVIR sobre la VVI en cuanto a las mejoras de la capacidad de
ejercicio con la estimulacién cardiaca DDD comparada con la DDDR
(ambos tipos son bicamerales) no han sido concordantes. En dos estu-
dios pequefios de pacientes con incompetencia cronotropica®+w4
que compararon la estimulacién cardiaca DDD y la DDDR, esta tltima
mejoro la calidad de vida y la capacidad de ejercicio, pero un estudio
aleatorizado multicéntrico mas amplio (ADEPT)"> no constat6 dife-
rencias entre los pacientes con respuesta del ritmo cardiaco modera-
damente deprimida frente al ejercicio.
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Tabla 8

Resultado de los estudios aleatorizados y controlados sobre estimulacion bicameral en comparacién con la ventricular

Resultado Ref.

Beneficio de la estimulacién bicameral Notas
sobre la ventricular

Muerte por cualquier causa 2,11-15 Ningin beneficio
Accidente cerebrovascular, embolias 2,11-15 Beneficio (solo en metanalisis, no en unsolo  HR = 0,80%2. Mayor beneficio en SSE
estudio)
Fibrilacién auricular 2,11-15 Beneficio HR =0,81"? y HR = 0,76". Mayor beneficio en SSE
IC, hospitalizacién 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
Sindrome de marcapasos 11,13,15 Beneficio Documentado en hasta el 25% de los pacientes con VVI
Estado funcional 11,12,15 Ningtn beneficio
Calidad de vida 11-13,15 Variable Tendencia constante en el efecto en la calidad de vida, pero
el tamarfio no se puede calcular de manera fiable
Complicaciones 2,11-13,15 Mas complicaciones con la bicamerales Mayor tasa de desplazamiento del electrodo (el 4,25 y el 1,4%)

y estimulacion cardiaca inadecuada (el 1,3 y el 0,3%)

IC: insuficiencia cardiaca; HR: hazard ratio; SSE: sindrome del seno enfermo.

Hay evidencia de la superioridad de la estimulacién cardiaca bicame-
ral sobre la estimulacion cardiaca ventricular. La evidencia es mds
sélida para pacientes con enfermedad del nodo sinusal. Es poco pro-
bable que estudios adicionales cambien nuestra confianza en la esti-
macion del efecto. La evidencia de la superioridad de la estimulacion
cardiaca bicameral respecto a la estimulacion cardiaca auricular de
una sola cdmara es mds débil.

Aunque hay suficiente evidencia de la superioridad de la estimulacion
cardiaca ventricular con respuesta en frecuencia respecto a la estimula-
cién cardiaca con ritmo fijo en cuanto a la mejora de la calidad de vida y
la capacidad de ejercicio, esta evidencia es mucho mds débil en la esti-
mulacién cardiaca bicameral con o sin caracteristicas de respuesta en
frecuencia.

Perspectivas clinicas

En pacientes con enfermedad del nodo sinusal, la estimulaciéon
cardiaca bicameral confiere una moderada reduccién de FA y ACV,
pero no de la hospitalizacién por IC o muerte, en comparacién con la
estimulacién cardiaca ventricular.

La estimulacién cardiaca bicameral reduce el riesgo de sindrome
de marcapasos, que ocurre en mas de 1/4 pacientes con enfermedad
del nodo sinusal o BAV. El sindrome de marcapasos se asocia a reduc-
ci6én de la calidad de vida y a menudo justifica la preferencia de la
estimulacién cardiaca bicameral. Aunque es un resultado menos duro,
el sindrome de marcapasos se asocia a reduccion de la calidad de vida
y justifica la preferencia de la estimulacion cardiaca bicameral cuando
sea razonable.

Bloqueo auriculoventricular adquirido (recomendacion 8)

En grandes estudios aleatorizados paralelos no se pudo demostrar
superioridad de la estimulacién cardiaca bicameral sobre la estimula-
cién cardiaca ventricular en cuanto a los dificiles objetivos clinicos de
mortalidad y morbilidad?"3*4, El beneficio de la estimulacién cardiaca
bicameral sobre la estimulacién cardiaca ventricular se debe funda-
mentalmente a que evita el sindrome de marcapasos, que ocurre en
mas de 1/4 pacientes con BAV, y mejora la capacidad de ejercicio®.
Este efecto se observ6 de manera constante en 26 estudios cruzados®.
Aunque es un resultado menos duro, el sindrome de marcapasos se
asocia a reduccién de la calidad de vida y justifica la preferencia de la
estimulacion cardiaca bicameral cuando sea razonable (fig. 3).

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

la mejoria de los sintomas. Contradictoriamente, también hay fuerte
evidencia de no superioridad en cuanto a la supervivencia y la morbi-
lidad. En consecuencia, la indicacién para el modo bicameral es débil
y la decisién sobre el modo de estimulacion cardiaca se deberia tomar
en cada caso particular teniendo en cuenta el aumento del riesgo de
complicaciones y costes de la estimulacién cardiaca bicameral. Es
poco probable que mas estudios cambien nuestra confianza en la esti-
macién del efecto.

Perspectivas clinicas:

* En pacientes con BAV, la estimulacién cardiaca bicameral no
reduce la morbilidad (hospitalizacién, IC) o mortalidad, comparada
con la estimulacién cardiaca ventricular.

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

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

Fibrilacion auricular permanente y bloqueo auriculoventricular
(recomendacién 9)

La estimulacién cardiaca sensible al ritmo se asocia a mejor ren-
dimiento durante el ejercicio, mejora en las actividades diarias,
disminucién de sintomas de disnea, dolor toracico y palpitaciones
y mejora de la calidad de vida respecto a la estimulacién cardiaca
con ritmo fijov4-¥48, Por lo tanto, la estimulacién cardiaca adapta-
ble segin el ritmo es el modo de estimulacién cardiaca de primera
eleccion y se deberia abandonar la estimulacién cardiaca VVI con
ritmo fijo para pacientes con FA permanente y BAV (fig. 4). Este
Grupo de Trabajo opina que el ritmo minimo se debe programar
mas alto (p. ej., 70 Ipm) que para pacientes con SR para intentar
compensar la pérdida del llenado auricular activo, y el ritmo
maximo del sensor se debe programar restrictivamente (p. ej., 110-
120 Ipm), para evitar la «sobrestimulacién cardiaca», es decir, la
estimulacién con un ritmo cardiaco mas rapido de lo necesario, lo
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ENS

Persistente Intermitente Persistente Intermitente
Incompetencia Sin incompetencia Con ENS Sin ENS FA
cronotrépica cronotropica
Opcioén 1: Opcion 1: Opcion 1: Opcion 1: Opcion 1: WIR DDD + AVM
DDDR + AVM DDD + AVM DDDR + AVM DDDR DDD (VVI si FA)
Opcion 2: Opcién 2: Opcion 2: Opcion 2: Opcion 2:
AAIR AAI DDDR, no AVM DDD VDD
Opcion 3: Opcion 3: Opcion 3:
AAIR WIR WIR

Considere TRC si FE baja/IC

Figura 3. Modo 6ptimo de estimulacion cardiaca en la ENS y el BAV. AVM: tratamiento del retraso auriculoventricular, es decir, para evitar la estimulacion cardiaca del ventriculo
derecho innecesaria mediante optimizacién manual del intervalo auriculoventricular o programacién de histéresis auriculoventricular; BAV: bloqueo auriculoventricular; ENS:
enfermedad del nodo sinusal; FA: fibrilacién auricular; FE: fraccién de eyeccién; IC: insuficiencia cardiaca; TRC: terapia de resincronizacién cardiaca.

que puede ser sintomatico, sobre todo en pacientes con enferme-
dad coronaria. Sin embargo, en un estudio pequefio“#, la estimula-
cién 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.

Seleccion del modo de estimulacién cardiaca/programacion en pacientes
con bradicardia persistente

Recomendaciones Clase? Nivel® Ref.c

7. Enfermedad del nodo sinusal [
7A. Esta indicado el marcapasos
bicameral con preservacién de la
conduccién AV espontinea para
reducir el riesgo de FA y accidente
cerebrovascular, evitar el sindrome de
marcapasos y mejorar la calidad de vida

2,3,11-13,
15-17

B (frente
a AAI)

7B. Se debe adoptar las funciones Ila C —
sensibles al ritmo para pacientes

con incompetencia cronotrépica,

especialmente si son jovenes y estan

fisicamente activos

8. BAV adquirido Ila
Para pacientes en ritmo sinusal, se debe

preferir el marcapasos bicameral por

encima de la estimulacién ventricular

para evitar el sindrome de marcapasos y

mejorar la calidad de vida

2,11,13-15

9. FA permanente y BAV 1
Se recomienda la estimulacién cardiaca
ventricular con funcién sensible al ritmo

AV: auriculoventricular; BAV: bloqueo auriculoventricular; FA: fibrilacién auricular.
2Clase de la recomendacién.
bNivel de evidencia.
Referencias en que se apoya la recomendaci6n.

2.3. Bradicardia intermitente (documentada)
2.3.1. Indicaciones para la estimulacion cardiaca

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

Esquematicamente, hay dos caracteristicas clinicas de la bradicar-
dia intermitente en pacientes afectados por la enfermedad del nodo
sinusal intrinseca, en la cual se indica la estimulacién cardiaca:
a) detencién documentada de pausa sinusal intermitente sintomatica
o bloqueo sinoauricular en pacientes con BS asintomatica, permanente
y leve (ritmo cardiaco, 40-50 Ipm), y b) pausa sinusal prolongada
después de terminada la taquicardia en el sindrome bradicardia-
taquicardia. En ambos, el mecanismo subyacente es el tiempo anor-
malmente largo necesario para la recuperaciéon de la automaticidad
debido a un nodo sinusal enfermo. Las pausas prolongadas (> 3 s) tipi-
camente causan (pre)sincope, que es la razén para la estimulaciéon
cardiaca.

Ningtn estudio ha evaluado expresamente al papel de la estimula-
cién cardiaca en estos dos casos, ya que estos pacientes eran parte de
una poblacién mas amplia de pacientes afectados de enfermedad del
nodo sinusal (véase la seccién 3.1)'%9, Sin embargo, el sincope y las
taquiarritmias supraventriculares fueron muy frecuentes en estudios
de pacientes con enfermedad del nodo sinusal. Por ejemplo, el sincope
estuvo presente en el 60% de los pacientes incluidos en el estudio
THEOPACE y en el 50% de los pacientes del estudio DANPACE"?. Las
taquiarritmias supraventriculares estuvieron presentes en el 53% de los
pacientes del estudio MOST y una forma de bradicardia-taquicardia SSE
se diagnosticé en el 38% de los pacientes del estudio THEOPACE'2,

Una vez establecida la correlacion entre sintomas y ECG, hay consenso
general en que la estimulacién cardiaca es efectiva y ttil para aliviar
el sintoma.
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En ausencia de tal correlacién, el mecanismo de sintomas inter-
mitentes no documentados (p. ej., sincope) en pacientes con BS
permanente leve (40-50 Ipm), que es asintomatica, sigue siendo
incierto debido a que otras causas competitivas, como por ejemplo
un trastorno del sistema nervioso auténomo, a menudo tienen un
papel importante“?*w?4 En pacientes con enfermedad del nodo
sinusal y sincope, la hipersensibilidad del seno carotideo y una res-
puesta positiva a la basculacién estan presentes en hasta el 50% de
los pacientes (véase también la seccién 3.3). Por lo tanto, un
aumento de la susceptibilidad a la bradicardia/hipotensién neural
es a menudo la causa del sincope. Un mecanismo reflejo del sin-
cope se ajusta bien a la historia natural imprevisible de recurrencia
del sincope y podria explicar, en parte, por qué el sincope se repite
en aproximadamente el 20% de los pacientes con SSE durante el
seguimiento a largo plazo a pesar de la estimulacién cardiaca ade-
cuada™®. Algunos estudios pequefios han indicado que un tiempo
muy largo (> 3 s) de recuperacién del nodo sinusal o un tiempo
muy largo de recuperacién del nodo sinusal corregido (> 800 ms)
indican un probable mecanismo bradiarritmico del sincope®>-¥s3,
pero nunca se ha establecido el papel preciso del EEF en la selec-
cién de candidatos a estimulacion cardiaca. El EEF se realiza en
unos pocos casos dudosos. Este Grupo de Trabajo reconoce que, en
la practica, se da la necesidad ocasional de tomar una decisién
terapéutica con criterios diagndsticos mas débiles. Los médicos
deben ser conscientes de que en tales casos la eficacia de la terapia
no estd bien documentada. Desde una perspectiva practica, la esti-
mulacién cardiaca podria ser una solucién razonable para pacien-
tes afectos de enfermedad del nodo sinusal con pausa ventricular
asintomatica > 3 s documentada (con excepciones para personas
jovenes entrenadas, durante el suefio y pacientes medicados),
cuando se pueda excluir un diagnéstico competitivo como es la
hipotensién.

Cuando no estd establecida la correlacion entre sintomas y ECG, la
estimulacién cardiaca podria ser razonable para pacientes con enfer-
medad del nodo sinusal intrinseca, sincope y pausa asintomdtica
documentada.

Bloqueo auriculoventricular intermitente/paroxistico, incluida fibrilacién
auricular con conduccioén ventricular lenta (recomendaciones 2 'y 4)

Por lo general, se considera al BAV intermitente/paroxistico que
ocurre en pacientes con cardiopatia subyacente o BR una manifesta-
cién de la enfermedad intrinseca del sistema de conduccién AV
(Stokes-Adams). Los rasgos clinicos y electrofisioldgicos bien defini-
dos permiten diferenciar el BAV intrinseco de la otra forma conocida
de bloqueo, el BAV vagal (extrinseco), y el BAV idiopatico“2°w2', El
diagnostico de BAV intrinseco se apoya en el hallazgo de bloqueo
infrahisiano por EEF o iniciacién del bloqueo por latido auricular o
ventricular prematuro o aumento del ritmo cardiaco (BAV taquide-
pendiente) o disminucién del ritmo cardiaco (BAV bradidepen-
diente). En estos casos, el ritmo cardiaco puede hacerse dependiente
de marcapasos subsidiarios (a menudo no fiables). El sincope ocurre
debido al lapso habitualmente largo antes de que estos marcapasos
aparezcan. Ademads, estos marcapasos subsidiarios tienen ritmos
relativamente lentos (tipicamente 25-40 Ipm); por consiguiente, el
sincope o el presincope podrian deberse a perfusién cerebral inade-
cuada. En pacientes con BAV de tercero o segundo grado documen-
tado debido a enfermedad intrinseca del sistema de conduccién AV,
la correlacién sintoma-ritmo es menos importante que en la enfer-
medad del nodo sinusal, porque hay consenso general respecto a
que la estimulacidn cardiaca previene la recurrencia del sincope y
puede mejorar la supervivencia.

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

Hay consenso general en que la estimulacién cardiaca se indica a
pacientes con BAV intermitente intrinseco, incluso en ausencia de
correlacion sintoma-ECG documentada.

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

Diferenciar entre las causas a menudo benignas y reversibles de
pausa sinusal (refleja) extrinseca y BAV y las formas intrinsecas
tiene importancia practica porque el beneficio de la estimulaciéon
cardiaca permanente estd menos establecido. La clasificacién del
International Study on Syncope of Unexplained Etiology (ISSUE)
tiene algunas implicaciones fisiopatoldgicas que son ttiles para dis-
tinguir entre las formas extrinsecas y las intrinsecas (tabla web 9)4,
En estudios observacionales, la estimulacién cardiaca redujo la
carga del sincope de pacientes con sincope asistélico documentado,
pero no previno todos los episodios de sincope>®. En el reciente
estudio aleatorizado y a doble ciego ISSUE 3%, 511 pacientes de 40 o
mas afios con sincopes reflejos recurrentes recibieron GBI; en 89 de
ellos se document6 sincope con asistolia > 3 s 0 asistolia > 6 s sin
sincope en 12 + 10 meses y cumplian los criterios de implantacién
de marcapasos. Se aleatoriz6 a 77 de los 89 pacientes a estimulacion
cardiaca bicameral con sensibilidad a la caida del ritmo o solo a
deteccién. Los datos se analizaron por el principio de intencién de
tratar. Durante el seguimiento, la tasa estimada de recurrencia del
sincope a los 2 afios 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 sincope reflejo con una media de edad relativa-
mente alta, antecedentes de sincope recurrente a partir de mediana
edad o después y lesiones frecuentes probablemente debidas a la
falta de pr6édromo. Los pacientes similares a los del ISSUE se corres-
ponden con los definidos por la guia de la ESC de 2009 como de alto
riesgo o alta frecuencia. No se incluyé en la poblacién del ISSUE a
pacientes jovenes, que por lo general tienen prédromos mas tiempo
antes del desmayo.

Cuando se establece correlacion entre sintomas y ECG, hay sufi-
ciente evidencia de que la estimulacion cardiaca bicameral es efectiva
y Util para prevenir recurrencias del sincope y reducir la carga de sin-
cope en pacientes de 40 o mas afios con las caracteristicas clinicas
usadas en los estudios ISSUE.

Con el uso creciente de técnicas de monitorizacién prolongada,
es bastante habitual documentar incluso las pausas asintomaticas
largas. A menudo, los pacientes no pueden determinar si tenian sin-
tomas en el momento de documentarse por ECG una pausa asistd-
lica. Una situacion tipica es la de las pausas largas que ocurren
durante el suefio“>>*s¢, Los pacientes refieren haber despertado con
malestar abdominal o pesadillas. En ausencia de relacién causa-
efecto, el significado de las pausas asintomaticas en pacientes con
diagnéstico clinico de sincope reflejo es incierto. Hay pocos estudios
que hayan encontrado buena correlacién intraindividual entre los
episodios de sincope y los que no lo son*>"*38, Esta cuestién es de
importancia practica, ya que una buena correlacién con el sincope
indice permitiria el uso de episodios documentados que no son de
sincope como objetivos sustitutos, indicadores del mecanismo
del sincope. La longitud de la pausa es de importancia capital. En
circunstancias fisiol6gicas, la asistolia de 3 s (y el ritmo cardiaco
correspondiente < 20 Ipm) es rara*>. Pero esto en si no define nece-
sariamente un trastorno clinico. El actual criterio de 3 s es una
observacioén clinica arbitraria y tiene poca precision. El razona-
miento fisiopatoldgico y las observaciones clinicas indican que se
necesita una pausa > 6 s para causar sintomas“¢!, En el estudio
ISSUE 262, ]a pausa media en el momento del sincope documentado
fue de 9 (8-18) s. En el reciente estudio ISSUE 3%, los pacientes con
sincope tenian una pausa asistdlica de 12 + 10 s y aquellos sin sin-
cope,de 10+6s.
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Hay poca evidencia de que la estimulacion cardiaca pueda ser efectiva
y ttil para reducir la recurrencia del sincope a los pacientes con diag-
nostico clinico de sincope reflejo y pausa asintomdtica > 6 s.

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

Perspectivas clinicas

« Para los pacientes con sincope reflejo, la estimulacién cardiaca
deberia ser la dltima opcién y solo se deberia aplicar a pacientes muy
seleccionados, es decir, los relativamente mayores, afectos de formas
graves de sincope reflejo, con antecedentes de sincope recurrente y
lesiones frecuentes, probablemente debido a la falta de prédromos.
Que la estimulacién cardiaca sea efectiva en algunos pacientes con
sincope reflejo no significa también que sea necesaria siempre. Hay
que subrayar que la decisién de implantar un marcapasos se tiene que
tomar en el contexto clinico de una condicién benigna (en cuanto a
mortalidad) que con frecuencia afecta a pacientes jovenes.

« Establecer la relacién entre los sintomas y la bradicardia deberia
ser el objetivo de la evaluacién clinica de los pacientes con sincope
inexplicable y ECG basal normal. La monitorizaciéon deberia prolon-
garse hasta lograr tal objetivo. En la practica real, en ocasiones es
necesario tomar una decisién terapéutica con criterios diagndsticos
mas débiles. En tales circunstancias, este Grupo de Trabajo opina que
una pausa asintomatica > 6 s probablemente esté asociada al benefi-
cio de la estimulacidén cardiaca. La estimulacién cardiaca deberia
retrasarse en pacientes con pausas asintomaticas < 6 s y continuar la
monitorizacion.

Indicacién de estimulacion cardiaca en bradicardia intermitente documentada

Recomendaciones Clase? Nivel® Ref.c

1. Enfermedad del nodo sinusal (incluida la forma [ B 1,6-9
bradicardia-taquicardia). La estimulacién cardiaca

estd indicada para pacientes afectos de enfermedad

del nodo sinusal con bradicardia sintomatica

documentada debido a pausa sinusal o bloqueo

senoauricular

2. BAV intermitente/paroxistico (incluida la FA con I C —
conduccion ventricular lenta). La estimulacion

cardiaca estd indicada para pacientes con BAV

intermitente/paroxistico intrinseco de tercer o

segundo grado

3. Sincope asistélico reflejo. Se debe considerar la Ila B
estimulacion cardiaca para pacientes mayores de

40 afios con sincope reflejo recurrente impredecible

y pausas sintomaticas debido a pausa sinusal o BAV

o0 una combinacién de ambos

5,18,19

4. Pausas asintomadticas (pausa sinusal o BAV). Se Ila C -

5. La estimulacién cardiaca no estd indicada en
causas de bradicardia reversibles

debe considerar la estimulacién cardiaca para
- ) )

pacientes con antecedentes de sincope y pausas
asintomadticas > 6 s documentadas debido a pausa
sinusal, bloqueo senoauricular o BAV
BAV: bloqueo auriculoventricular; FA: fibrilacién auricular.
Clase de la recomendacién.
bNivel de evidencia.
Referencias en que se apoya la recomendacién.

2.3.2. Seleccion del modo de estimulacion cardiaca

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

los efectos perjudiciales de la estimulacion cardiaca permanente, en
particular la IC inducida por estimulacién cardiaca. No se deberia
someter a los pacientes a estimulo ventricular permanente. Por lo
tanto, la adaptaciéon manual del intervalo AV (hasta 250 ms) o la pro-
gramacion de la histéresis AV que evite la innecesaria estimulacion
cardiaca del ventriculo derecho (VD) tienen un papel particularmente
importante en este grupo de pacientes'®'” (véase también la sec-
cién 2.1). La evidencia de los beneficios es mas sélida 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-
mendacion especifica basada en la evidencia sobre la seleccién del
modo de estimulacién cardiaca (VVI o DDD). Por lo tanto, referimos a
las recomendaciones para la bradicardia permanente. La figura 3
refleja la opinién de los miembros del Grupo de Trabajo. La razén
principal para preferir la estimulacién cardiaca bicameral a la ven-
tricular de una sola cimara es el riesgo de sindrome de marcapasos
causado por esta. El sindrome de marcapasos es importante en par-
ticular en pacientes con bradicardia intermitente refleja. Al igual que
a los pacientes afectos de sindrome del seno carotideo o sincope
reflejo inducido por basculacién (véase la seccion 2.4), se deberia pro-
gramar la histéresis de ritmo adecuada para permitir que surja el
ritmo sinusal espontdneo y restrinja la estimulacién cardiaca al corto
lapso en que ocurre la bradicardia refleja.

En los estudios ISSUE 2 e ISSUE 3, la estimulacién cardiaca DDD
con histéresis de ritmo (con el algoritmo especifico de disminucién
del ritmo) se utiliz6 en pacientes con sincope asistélico reflejo docu-
mentado, pero estos estudios no tuvieron en cuenta la comparacién
con otras modalidades de estimulacién cardiaca®>". En todos los estu-
dios de estimulacién cardiaca en pacientes vasovagales positivos a la
basculacion, se usé la estimulacion cardiaca bicameral (con una fun-
cion de respuesta en frecuencia que, ante una disminucién rapida del
ritmo cardiaco, el marcapasos instauraba estimulacién cardiaca DDD
rapida), pero no se comparé con la estimulacién cardiaca bicameral
convencional?’-4,

Seleccion del modo de estimulacién cardiaca

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref.*
6. Bradicardia intermitente documentada I B 16,17
Se recomienda preservar la conduccién

auriculoventricular espontdnea

7. Sincope asistdlico reflejo [ C -

La estimulacion cardiaca bicameral con histéresis de
ritmo es el modo preferido de estimulacion cardiaca
para preservar el ritmo sinusal espontineo

Clase de la recomendacién.
bNivel de evidencia.
‘Referencias que apoyan las recomendaciones.

2.4. Sospecha de bradicardia (no documentada)
2.4.1. Bloqueo de rama

Las pruebas diagndsticas para el paciente con BR y sincope deberian
seguir la guia de la ESC de 2009 para el diagndstico y el tratamiento del
sincope*?. La presencia de BR indica que la causa del sincope pueda ser
el bloqueo cardiaco completo. Sin embargo, menos de la mitad de los
pacientes con BR y sincope tienen un diagnéstico final de sincope car-
diaco. Un porcentaje similar tiene un diagnéstico final de sincope
reflejo, y en aproximadamente el 15% la causa sigue siendo inexplicable
al terminar el examen completo®>"63-#65, Esta cuesti6n ha planteado
muchos problemas en el pasado. Actualmente, debido al advenimiento
del GBI, dos estudios abordaron expresamente el problema de BR y sin-
cope. Acorde con el abordaje diagnéstico sistematico representado en
la figura 4, los estudios ISSUE 1y B42>%64, realizados en pacientes con
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BR y sincope inexplicado

FE < 35% FE > 35%
[():Rll}?'lr(:grg %:2:',%‘;? — Terapia apropiada
((?;s:izzggtggi —— Terapia apropiada

(si es negativo)
Seguimiento clinico

Figura 4. Algoritmo terapéutico para pacientes que presentan con sincope inexplicado y BR. BR: bloqueo de rama; CRT-D: terapia de resincronizacién cardiaca y desfibrilador;
DAI: desfibrilador automético implantable; EEF: estudio electrofisiolégico; FE: fraccion de eyeccién; GBI: grabador de bucle implantable; MSC: masaje del seno carotideo.

funcion sist6lica normal o conservada (FEVI > 35%), mostraron que
aproximadamente la mitad de los pacientes requirieron estimulacién
cardiaca y que se podia esperar con seguridad hasta hacer el diagnés-
tico correcto. En el estudio B4%, de los 215 pacientes cuyo diagnéstico
se obtuvo en las fases I o I (es decir, durante la evaluacién inicial o
mediante masaje carotideo o EEF) y que fueron tratados segtin las con-
clusiones, se observé una recurrencia del sincope en el 7%; en con-
traste, el sincope se repiti6 en el 33% de los 52 pacientes no tratados
(durante la observacién del GBI) (p = 0,001). La mortalidad fue del 6%
durante 19 meses de seguimiento, sobre todo no arritmica; en compa-
racién con los que tenian GBI, no hubo ninguna diferencia en la tasa de
mortalidad entre los pacientes diagnosticados en la fase [ y los de la II,
que recibieron el tratamiento apropiado.

Aunque el sincope no se asocié a aumento de la incidencia de
muerte repentina entre los pacientes con funcién cardiaca conser-
vada, se observé 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 fraccién de eyecciéon
(FE) bajawss-wes, En efecto, las altas mortalidades total y repentina
parecen estar relacionadas principalmente con la cardiopatia estruc-
tural y las taquiarritmias ventriculares subyacentes. Lamentable-
mente, la estimulacién ventricular programada no parece capaz de
identificar correctamente a estos pacientes y, por lo tanto, el hallazgo
de arritmia ventricular inducible se deberia interpretar con
precaucion“®+¢’, Por consiguiente, se deberia considerar el desfibrila-
dor automatico 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%, seglin las recomendaciones de las actuales guias de la
ESC para el DAI (véase también la seccién 3.2)w6°,

Bloqueo de rama, sincope inexplicable y estudio electrofisiolégico
anormal (recomendacion 1)

La evaluacion electrofisiolégica incluye la medicion del intervalo
hisianoventricular (HV) basal, tras estimulacién auricular incremen-
tal y con provocacién farmacoldgica (ajmalina, procainamida o diso-
piramida). Scheinman et al*¢ estudiaron prospectivamente el valor
diagnostico del intervalo HV; la tasa de progresion a BAV en 4 afios
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 aparicion de bloqueo intrahisiano o infrahisiano en la esti-
mulacién 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 pacientes¥, la
prolongacién HV > 10 ms se observé en el 6% y la inducciéon de BAV de
segundo grado, en el 5% de los casos. Aparecié BAV completo en el 40%
de estos pacientes durante un seguimiento medio de 42 meses. En
cinco estudios que evaluaron el valor diagnéstico de las pruebas far-
macolégicas con ejercicio sobre un total de 333 pacientes?’-!, 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 espontaneo. Combinando las partes del protocolo
electrofisiol6gico antes mencionadas, el EEF positivo dio un valor pre-
dictivo positivo > 80% para identificar a los pacientes que sufririn
BAV?728; este hallazgo se confirmd indirectamente en el reciente estu-
dio B4%, que ha mostrado una reduccién significativa de las recurren-
cias del sincope en pacientes con EEF positivo tratatados con
marcapasos, en comparacién con un grupo de control de pacientes no
tratados con EEF negativo. Con respecto a la guias de la ESC sobre sin-
cope“?, estos resultados justifican una actualizacién de la recomen-
dacién de clase Ila a clase L.

Asi, en pacientes con sincope 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/paroxistico como causa de sincope. En efecto, en
pacientes con EEF negativos, el GBI sigui6 documentando BAV intermi-
tente o estable en aproximadamente el 50% de los casos?564,

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

Bloqueo de rama alternante (recomendacién 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 fasciculos durante ECG sucesivos. Los ejemplos son bloqueo de
rama derecha (BRD) y bloqueo de rama izquierda (BRI) en ECG sucesi-
vos 0 BRD con bloqueo del fasciculo anterior izquierdo asociado en un
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ECG y bloqueo del fasciculo posterior izquierdo asociado en otro. Los
pacientes con documentacién de BR alternante en el ECG son raros.
Hay consenso general, aunque basado en casos anecddticos, en que
estos pacientes progresan rapidamente hacia BAV. Por consiguiente,
en general se implanta marcapasos tan pronto se detecta el BR alter-
nante, incluso en ausencia de antecedentes de sincope"’*-%7,

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

Bloqueo de rama, sincope inexplicable y estudios no diagnosticos
(recomendacion 3)

La experiencia con el GBI**%* ha mostrado que solo aproximada-
mente la mitad de los pacientes con sincope inexplicable y BR tenian
BAV documentado durante el periodo de observacién. En un reciente
estudio aleatorizado y a simple ciego?®?, se comparé a 51 pacientes con
bloqueo bifascicular asignados a estimulacién cardiaca DDD activa a
60 Ipm y 49 pacientes con bloqueo bifascicular asignados a estimula-
cién cardiaca inactiva (DDI a 30 Ipm). En 2 afios, el sincope o el presin-
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-
tantaneos = 0,43; p = 0,005). En general, se document6 bradicardia en
solo 14 pacientes (10 con BAV sintomatico, 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 afio.
Aunque el estudio muestra que la estimulacion cardiaca pudo lograr una
reduccién significativa de los sintomas, solo 1/5 pacientes realmente
obtuvo beneficio y los sintomas persistieron en un cuarto de ellos.

Por lo tanto, la decisién de implantar un marcapasos se determina
mediante la evaluacién individualizada del riesgo-beneficio. Hay sub-
conjuntos de pacientes que podrian obtener un beneficio favorable y
coste-efectivo con esta estrategia; por ejemplo, los ancianos con sin-
cope imprevisible (sin pr6dromos o con prédomos muy cortos) y
recurrente expuestos a alto riesgo de recurrencias traumaticas.

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

Bloqueo de rama asintomdtico (recomendacion 4)

La implantacién de marcapasos permanente no se indica para BR
asintomatico (a excepcién del BR alternante) porque solo una minoria
de estos pacientes presenté BAV (un 1-2% por afio) y no se ha probado
que la estimulacion cardiaca reduzca la mortalidad?63334,

Hay suficiente evidencia y consenso firme en que la estimulacion car-
diaca no estd indicada para pacientes con BR asintomdtico.

Perspectivas clinicas:

* Menos de la mitad de los pacientes con BR y sincope tiene un
diagnéstico final de sincope cardiaco, aunque cada tipo de BR tiene
una probabilidad distinta. Recomendamos cualquier evaluacién ttil
(p. €j., masaje del seno carotideo, EEF y GBI) para provocar/documen-
tar el mecanismo de sincope antes de decidir el implante de marcapa-
sos o seleccionar la terapia correcta.

* Los pacientes ancianos con BR y sincope inexplicable después del
apropiado examen clinico podrian beneficiarse del implante empirico
de marcapasos, sobre todo si el sincope es imprevisible (sin prédro-
mos o con prédromos cortos) o ha ocurrido en dectbito supino o
durante el esfuerzo.

* Para los pacientes con BR y disfuncién sistélica grave del ven-
triculo izquierdo (VI), se debe considerar el uso de DAI o TRC-D en
lugar de marcapasos (remitase a la seccién 4.1).

Indicacién de estimulacion cardiaca para pacientes con bloqueo de rama

Recomendaciones Clase? Nivel® Ref.c

1. BR, sincope inexplicado y estudio I B 25,31
electrofisiolégico anémalo. La estimulacién

cardiaca esta indicada para pacientes con

sincope, BR y estudio electrofisioldgico positivo

definido como intervalo HV > 70 ms o bloqueo

His-Purkinje de segundo o tercer grado

demostrado durante la estimulacién auricular

incremental o con prueba farmacoldgica

2. BR alternante. La estimulacion cardiaca esta I C -
indicada para pacientes con BR alternante con o
sin sintomas

3. BR, sincope inexplicado sin estudios 1Ib B 32
diagnosticos. La estimulacién cardiaca se podria

considerar para pacientes seleccionados con

sincope inexplicado y BR

4. BR asintomdtico. La estimulacién cardiaca B 26,33,34
no estd indicada para el BR de pacientes

asintomaticos

BR: bloqueo de rama.
Clase de la recomendacién.
bNivel de evidencia.
Referencias en que se apoya la recomendacién.

« Para los pacientes con infarto de miocardio previo y BR, el EEF
con estimulacién 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. Sincope reflejo

El estudio diagnéstico del paciente con sincope deberia seguir las
recomendaciones de la guias de la ESC de 2009 para el diagnéstico y
el tratamiento del sincope*?. A menudo, el sincope reflejo tiene una
presentacién «atipica». El término «forma atipica» se usa para descri-
bir las situaciones en que el sincope reflejo ocurre por causas desco-
nocidas o incluso inexistentes en apariencia. En esos casos, el
diagndstico se basa menos en los antecedentes y mas en la exclusion
de otras causas de sincope (ausencia de cardiopatia estructural) y la
reproduccién de sintomas similares con masaje carotideo y prueba de
mesa basculante.

Sincope del seno carotideo

Este sindrome se define actualmente como el sincope en que el
masaje carotideo produce una asistolia > 3 s y/o un descenso de la
presion arterial sist6lica (PAS) > 50 mmHg y reproduccion del sincope
espontaneo. A fin de que sea lo mas diagnéstico posible, se reco-
mienda el masaje tanto en dectibito supino como en bipedestacién.
Sin embargo, hay razones para ajustar los criterios diagnésticos, en
particular para que la duracién de la asistolia se clasifique como clara-
mente diagnéstica, a > 6 s*7, Las recomendaciones para la estimula-
cién cardiaca en el sincope del seno carotideo se confirman como
antes*¥?’, pero se requieren 10 s de masaje; este se debe realizar en
decubito supino y bipedestacién y la estimulacién cardiaca (dos
camaras) se indica cuando ocurre una asistolia > 6 s con reproduccién
de sincope. La decisién de implantar marcapasos deberia dejarse para
el contexto de una enfermedad relativamente benigna con el objetivo
de prevenir recurrencias traumaticas, que son frecuentes en pacientes
ancianos con sincope recurrente del seno carotideo®?.

Sincope del seno carotideo (recomendacion 1)
La evidencia del beneficio con la estimulacién cardiaca para los

pacientes afectos de sincope del seno carotideo se limita a pequefios
estudios controlados y observacionales retrospectivos. En una revisién
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Figura 5. Recurrencia del sincope en pacientes no tratados y pacientes con estimulacion cardiaca afectos de sindrome del seno carotideo. Reproducido con permiso de Brignole et al*.

de la literatura®, se analiz6 la historia natural de 305 pacientes y el efecto
de la estimulacién cardiaca en otros 601 pacientes afectos de sincope
recurrente grave a quienes se dio seguimiento durante 5 afios (fig. 5).
Los estudios eran en gran parte heterogéneos en cuanto a la selec-
cién de los pacientes, la duracién y la posicion (dectbito supino o
bipedestacién) para el masaje del seno carotideo, los criterios de
identificacién de la forma mixta y los diferentes modos de estimula-
cién cardiaca (una o dos cdmaras). En general, con estimulacién car-
diaca, el indice de recurrencia del sincope durante el seguimiento
oscilé entre 0 y el 20%, mientras que las recurrencias del sincope
siempre fueron mas en los pacientes no tratados, que mostraron tasas
de un 20-60%. En un metandlisis de los tres estudios con grupo con-
trol de pacientes no tratados?¢-3, el sincope se repiti6 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 marcapasos?, la recurrencia actuarial estimada de sincope
fue del 7% a 1 afio, el 16% a 3 afios y el 20% a 5 afios. La forma mixta de
sindrome de seno carotideo y estimulacién cardiaca en modo VVI
obstaculizé la eficacia de la terapia de estimulacién cardiaca. Final-
mente, en un pequefio estudio, en el que el diagnéstico de sindrome
del seno carotideo cardioinhibitorio se valid6 por las pausas asist6li-
cas espontaneas documentadas mediante GBI, la carga del sincope
disminuy6 de 1,68 (IC95%, 1,66-1,70) episodios por paciente y afio
antes de la implantacién de marcapasos a 0,04 (1C95%, 0,038-0,042)
después (el 98% de reduccion del RR). Para concluir, la estimulacién
cardiaca es efectiva en la prevencion de recurrencias del sincope, pero
se prevé que este recurra en hasta el 20% de los pacientes a los 5 afios.

Pese a la falta de grandes ensayos clinicos aleatorizados, la revision de
la literatura confirma el beneficio de la estimulacién cardiaca para los
pacientes afectos de sincope del seno carotideo. Es poco probable que
un gran estudio aleatorizado cambie este conocimiento.

Respecto a la guia de la ESC sobre sincope*?’, la revision sistema-
tica de la literatura justifica una actualizacién de la recomendacién de
clase 2a aclase 1.

Perspectivas clinicas:

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

rrencias traumaticas, frecuentes en pacientes ancianos con sincope
recurrente del seno carotideo.

* Debido a que el sindrome del seno carotideo no afecta a la super-
vivencia, la reduccién de la carga de sincope (el nimero de sincopes
por paciente y afio) y la reduccién de morbilidades relacionadas
(traumatismo secundario al sincope) probablemente describan mejor
el beneficio de la terapia de estimulacién cardiaca.

* En comparacién con la historia natural del sindrome del seno
carotideo, se puede esperar que los pacientes que reciben marcapasos
tengan una reduccién de las recurrencias de alrededor del 75%. Sin
embargo, a 5 afios se prevén recurrencias del sincope en hasta el 20%
de los pacientes que reciben estimulacién cardiaca.

* Las formas mixtas de sindrome del seno carotideo y modo VVI
obstaculizan la eficacia de la terapia de estimulacién cardiaca. Ade-
mas, la estimulacién cardiaca no es efectiva en la prevencién de recu-
rrencias presincopales.

Seleccion del modo de estimulacion cardiaca (recomendacion 4)

El modo 6ptimo de estimulacién cardiaca es el bicameral. En un
estudio intrapacientes agudos*', el modo VVI comparado con la esti-
mulacién cardiaca DVI caus6 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 sintoma (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 sindrome del seno
carotideo mixto*?, sufrieron sincope 0y el 13% (p = 0,25) y presincope
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 expres6 ninguna prefe-
rencia (p = 0,001). En el estudio de Westminster de 202 pacientes®, el
sincope se repiti6 en el 9% de los pacientes con estimulacién cardiaca
DDD, mientras que la tasa de recurrencias fue 2 veces mayor (18%)
entre los pacientes con estimulacion cardiaca VVI.

Sincope vasovagal inducido por basculacion

Tipicamente, el reflejo vasovagal inducido en las pruebas de
mesa basculante es tanto hipotensivo como bradicardico. La razén
fundamental de la eficacia de la estimulacién cardiaca es que el
reflejo cardioinhibitorio es dominante, ya que la estimulacién car-
diaca no tiene ningidn papel en la prevencién de la vasodilatacién y
la hipotension. La falta de reproducibilidad de las pruebas de incli-
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nacién limita su utilidad como medio de evaluar la terapia. Ademas,
con frecuencia el mecanismo del sincope inducido por basculaciéon
es diferente del mecanismo del sincope espontaneo registrado con
el GBIwzswrs,

Sincope vasovagal inducido por basculacién (recomendaciones 2y 3)

La eficacia de la estimulacién cardiaca se estudié en cinco ensayos
clinicos multicéntricos aleatorizados?°-#; tres estudios sin enmasca-
ramiento dieron resultados positivos y dos estudios con enmascara-
miento dieron resultados negativos?'-4, En los estudios aleatorizados
y abiertos SYDIT y VASIS-PM2°24, se seleccioné a los pacientes por la
respuesta cardioinhibitoria positiva (sobre todo asistélica) durante
la prueba de basculacién. La recurrencia del sincope a los 2 afios 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-
nicacién y la evaluacién de los resultados. Los estudios VPS Il y
SYNPACE dieron resultados totalmente diferentes?>?3. Los pacientes
de esos estudios eran mas jévenes (media de edad, 50 afios), tuvieron
respuestas tanto cardioinhibitorias (sobre todo no asistélica) 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 reduccién del 30% de
las recurrencias en los dos grupos (1C95%, 33%-63%; p = 0,14), el estu-
dio VPS Il no demostré una superioridad significativa de la estimula-
cién cardiaca. En el estudio SYNPACE, el sincope se repiti6 en el 50%
de los pacientes aleatorizados a estimulacién cardiaca on (encendido)
y en el 38% de los pacientes aleatorizados a estimulacién cardiaca off.
Todos estos estudios tienen limitaciones (en particular los criterios de
seleccion previos a la implantacion) y se requieren estudios adiciona-
les. De hecho, el estudio ISSUE 2 constaté una correlacién débil entre
el mecanismo del sincope durante las pruebas de mesa basculante y
durante episodios espontaneos documentados por GBI¥, Este
hallazgo indica que se ha de tener precaucién en la implantacién de
marcapasos basada en la respuesta a la basculacién. Probablemente
la presentacion clinica sea mas importante que la positividad de la
prueba de mesa basculante para seleccionar a los pacientes que pue-
den beneficiarse de la estimulacién cardiaca. En este sentido, una
media de edad alta, antecedentes de sincope recurrente a partir de la
mediana edad y la vejez y lesiones frecuentes, probablemente debi-
das a la presentacién inadvertida, caracterizaron la poblacién del
ISSUE (véase la seccion 3.2)"7,

Debido a los contradictorios resultados de los estudios aleatorizados,
el beneficio de la estimulacién cardiaca en pacientes positivos a la
basculacion cardioinhibitoria se estima débil. Hay divergencia de opi-
nion 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 estimulacién cardiaca no se puede ofrecer a
pacientes con respuesta positiva a la basculaciéon no cardioinhibitoria
y estd justificado realizar pruebas adicionales (p. ej., GBI) para docu-
mentar el mecanismo reflejo espontdneo.

Perspectivas clinicas:

* Que la estimulacion cardiaca pueda ser efectiva no significa tam-
bién que siempre sea necesaria. Hay que subrayar que la decisiéon de
implantar un marcapasos se debe tomar en el contexto clinico de una
enfermedad benigna que con frecuencia afecta a pacientes jovenes.
Por lo tanto, la estimulacion cardiaca deberia limitarse, como trata-
miento de Gltima opcidn, a una pequefia proporcién muy seleccio-
nada de pacientes afectos de sincope reflejo grave. Puede que los
pacientes adecuados para la estimulacién cardiaca sean los mayores
de 60 afios con antecedentes de sincope recurrente a partir de la
mediana edad o la vejez y con lesiones frecuentes, probablemente
debidas a una presentacién inadvertida.

« Se espera que una minoria de pacientes tenga recurrencias del
sincope a pesar de la estimulacién cardiaca.

* La débil correlacién entre el mecanismo de sincope durante la
prueba de basculacién y durante los episodios espontaneos indica
que hay que tener precaucién en la implantacién de un marcapasos
basada en la respuesta a la basculacion.

Seleccion del modo de estimulacion cardiaca (recomendacion 5)

En todos los estudios?*?4, se utiliz6 la estimulacion cardiaca bica-
meral, con una funcién de respuesta en frecuencia que, ante una dis-
minucién rapida del ritmo cardiaco, el marcapasos instauraba
estimulacién cardiaca DDD rapida, pero no se ha hecho una compara-
cién con la estimulacién cardiaca bicameral convencional.

Indicacién de estimulacion cardiaca para pacientes con sincope reflejo no
documentado

Recomendaciones Clase? Nivel® Ref*

1. Sincope del seno carotideo I B 35-40
La estimulacién cardiaca esté indicada para

pacientes con predominio de sindrome

cardioinhibitorio carotideo y sincope recurrente

impredecible

2. Sincope cardioinhibitorio inducido por 1Ib B
basculacién

La estimulacién cardiaca podria indicarse

a pacientes con respuesta cardioinhibitoria

inducida por basculacién con sincopes

recurrentes frecuentes e impredecibles y edad

> 40 afios después de que la terapia alternativa

ha fallado

20,21,24

3. Sincope no cardioinhibitorio inducido B 22,23
por basculacién

La estimulacién cardiaca no esta indicada

en ausencia de reflejo cardioinhibitorio

documentado

Clase de la recomendacién.
bNivel de evidencia.
Referencias que apoyan la recomendacién.

Seleccion del modo de estimulacién cardiaca

Recomendaciones Clase? Nivel® Ref*

4. Sincope del seno carotideo. Para los pacientes I B 41-43
con sincope del seno carotideo, la estimulacion

bicameral es el modo preferido de estimulacion

cardiaca

5. Sincope cardioinhibitorio inducido por I C —
basculacion. Para los pacientes con sincope

cardioinhibitorio vasovagal, la estimulacién

bicameral es el modo preferido de estimulacién

cardiaca

6. El ritmo mds bajo y la histéresis del ritmo se Ila C -
deberian programar para lograr la funcién de

estimulacion cardiaca de reserva que conserva

el ritmo cardiaco nativo y la conduccién

auriculoventricular

2Clase de la recomendacién.
bNivel de evidencia.
Referencias que apoyan la recomendacién.

2.4.3. Sincope inexplicable (y caida)

La causa de sincope puede permanecer inexplicada al finalizar el
examen clinico completo siguiendo las recomendaciones de la guia
de la ESC de 2009 para el diagndstico y el tratamiento del sincope*?.
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Sincope inexplicable y prueba positiva al trifosfato de adenosina
(recomendacion 1)

El papel de la prueba de trifosfato de adenosina es polémico. Tres
estudios mostraron que no hay correlacién entre el BAV inducido por
trifosfato de adenosina y los hallazgos del ECG (documentados por GBI)
durante el sincope espontaneo*’6-*78, Por lo tanto, el bajo valor diag-
ndstico de la prueba no respalda su uso como tnica prueba diagnds-
tica para seleccionar a los pacientes para estimulacién cardiaca. El
trifosfato de adenosina puede tener un papel en la evaluacion de los
pacientes con sincope inexplicable recurrente que se presenta sin
préodromos o con prédromos muy cortos y ausencia de anomalias car-
diacas y de ECG, y con sospecha de BAV paroxistico idiopatico®. En un
pequefio estudio multicéntrico, realizado sobre 80 pacientes ancia-
nos, muy seleccionados, con sincope inexplicable y respuesta positiva
a un bolo intravenoso de 20 mg de trifosfato de adenosina, la estimu-
lacién cardiaca bicameral redujo considerablemente la recurrencia
del sincope a los 2 afios del 69% del grupo control al 23% del grupo
activo*, Para las consideraciones mencionadas, atin hay que determi-
nar si la eficacia de la estimulacién cardiaca se debi6 a una respuesta
al trifosfato de adenosina o a otros factores, como la seleccién de los
pacientes. Dada la incertidumbre sobre el mecanismo de eficacia de la
estimulacién cardiaca, este Grupo de Trabajo cree que documentar
una posible bradiarritmia en el sincope espontaneo sigue siendo el
criterio de elegibilidad preferido para la estimulacién cardiaca.

Sincope inexplicable (recomendacién 2)

En pacientes con sincope inexplicable al finalizar el examen clinico
completo y ausencia de trastornos de conduccion, la falta de bases y
los resultados negativos de un pequefio estudio controlado y de un
estudio observacional aportan evidencia suficiente de la ineficacia de
la estimulacién cardiaca“’**#, Por lo tanto, no se recomienda la tera-
pia con marcapasos hasta haber logrado un diagnéstico.

Caidas inexplicadas (recomendacion 3)

Se considera que un 15-20% de las caidas inexplicadas pueden ser
de naturaleza sincopal, posiblemente bradiarritmica. La amnesia
retrégrada, frecuente en los ancianos que se caen, es causa de que se
malinterprete el episodio. Sin embargo, en un estudio aleatorizadoy a
doble ciego®, se constat6 que la estimulacién cardiaca no es efectiva
en la prevencién de recurrencias en pacientes con caida inexplicada e
hipersensibilidad del seno carotideo.

Perspectivas clinicas:

« En pacientes con sincopes recurrentes e inexplicados o caidas al
finalizar el examen clinico convencional, se debe considerar la moni-
torizacion con GBI en un intento de documentar una recaida esponta-
nea, en lugar de iniciar estimulacién cardiaca empiricamente.

Indicacién de estimulacion cardiaca para pacientes con sincope inexplicado

Recomendaciones Clase? Nivel® Ref.

1. Sincope inexplicado y prueba positiva al trifosfato de 1b B 4,44
adenosina. La estimulacién cardiaca podria ser ttil
para reducir las recurrencias del sincope

2. Sincope inexplicado. La estimulacion cardiaca no C -
esta indicada para pacientes con sincope inexplicado

sin evidencia de bradicardia o trastornos de la

conduccién

3. Caidas inexplicadas. La estimulacién cardiaca no B 45
estd indicada para pacientes con caidas inexplicadas

Clase de la recomendacién.
bNivel de evidencia.
Referencias en que se apoya la recomendacién.

3. INDICACIONES PARA LA TERAPIA
DE RESINCRONIZACION CARDIACA

3.1. Epidemiologia, pronéstico y fisiopatologia
de la insuficiencia cardiaca apta para terapia
de resincronizacion cardiaca

Aproximadamente el 2% de la poblacién adulta de los paises desa-
rrollados padece IC. La mayoria de los pacientes tienen mas de 70 afios
y aproximadamente la mitad, FEVI < 50%"8'. 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 podria estar subestimada debido
a problemas relacionados con el diagnéstico y la definiciéon de casos!,
En la encuesta EuroHeart Failure, el 36% de aquellos a quienes se evalud
la funcién del VI tenian FEVI < 35% y, de ellos, el 41% tenia una duraciéon
del QRS > 120 ms; el 7%, BRD; el 34%, BRI u otro retraso de conduccién
intraventricular, y el 17%, QRS > 150 ms*#2, En el registro IN-CHF,
1.391 pacientes (25%) tenia, BRI completo; 336 (6%), BRD completo y
339 (6%), otras formas de retraso de conduccién intraventricularv®. La
incidencia anual de BRI es aproximadamente del 10% de los pacientes
ambulatorios con disfuncidn sistélica del VI (DSVI) e IC crénica*s4.

Segtin los criterios de las actuales guias*®, solo se indica TRC a una
pequeiia proporcién (5-10%) de los pacientes con IC, pero sigue siendo
un nimero de pacientes alto. Seg(in los datos de dos encuestas Euro-
Heart Failure y extrapolando de las estadisticas de altas hospita-
lariasws2w86ws7 se estima que aproximadamente 400 pacientes por
millén de habitantes y afio podrian ser candidatos a recibir un disposi-
tivo de TRC, o hasta 400.000 pacientes por afio en los paises de la ESC.

Proporcion de pacientes con insuficiencia cardiaca tratados
actualmente con terapia de resincronizacion cardiaca

En 2011, la tasa media de implantacién de TRC en Europa occiden-
tal y central fue de 140 unidades por mill6n de habitantes*?, de las
cuales 107 unidades fueron TRC-D y 33, terapia de resincronizacién
cardiaca y marcapasos (TRC-M). Entre 2005 y 2011 se observé un
aumento marcado de la tasa de implantacién de TRC (fig. web 6, panel
izquierdo), concordante entre paises pese a tener tasas absolutas muy
diferentes (fig. web 6, panel derecho), que se acercaban a cero en
algunos paises de Europa del este y Oriente Medio"®.

Mortalidad por insuficiencia cardiaca

El pronéstico de la IC es generalmente malo. De los pacientes hos-
pitalizados con IC, la mortalidad a 1 afio es de aproximadamente el
20% de los menores de 75 afios y mas del 40% de los mayores, a pesar
de la terapia farmacolégica actualv#’+#, Resulta dificil encontrar
informacién de alta calidad sobre el prondstico de poblaciones ambu-
latorias con IC. Los pacientes de ensayos clinicos tienden a ser mas
j6venes y con menos comorbilidades que en la practica clinica, por lo
que tienen mejor pronéstico, con una mortalidad anual de un 5-10%
en estudios recientes, aunque los protocolos de estudio excluyeran a
pacientes de muy bajo riesgo“?%*9', Sin embargo, el tratamiento
parece haber mejorado notablemente el pronédstico de los pacientes
con IC crénica durante los tltimos 20 afios. 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 afios, frente a mas de
8 afios en la poblacién de edad similar con IC moderadamente grave
tratada farmacos mas TRC incluida en el estudio CARE-HF (2001-
2009)#6w92w3 Jna revision de la ESC encontré que, al afio, la mortali-
dad de los pacientes que recibieron un dispositivo de TRC era < 10%*.

Pronéstico segtin la morfologia del QRS

Los pacientes con complejo QRS ancho tienen un pronéstico peor
que solo podria explicarse parcialmente teniendo peor FEV[#82w83w94-ws7,
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En el grupo con DAI del estudio de TRC MADIT, los pacientes con
retraso de conduccién intraventricular, BRD y BRI tuvieron tasas de
mortalidad a los 3 afios del 4, el 7 y el 8% respectivamente.

Papel de la fibrilacién auricular

La FA es la arritmia mas comn en los pacientes con IC. El estudio
EuroHeart Failure informé que hasta el 45% de los pacientes con IC
también tenian FA intermitente o permanente*®2, La incidencia total
de FA de nueva aparicion entre los pacientes hospitalizados por ICC
fue del 13%, y oscila en un 8-36% entre diferentes regiones
europeas“8>w86w8 En la IC crénica, la incidencia de FA tiene relacién
directa con la gravedad de la enfermedad, y oscila de un 10-20% en la
ICC leve-moderada hasta el 50% en la enfermedad avanzada“*. La FA
es una causa comun que empeora la IC y complica el tratamiento. La
presencia de FA se asocia a peor prondstico, pero no esta claro si los
pacientes con FA crénica tienen un pronéstico peor que aquellos con
ritmo sinusal (RS), después de corregir por edad y comorbilidad*00-105,
La FA podria ser simplemente un marcador de enfermedad mas grave.
Los pacientes con FA crénica son los que han tolerado su aparicién y la
han sobrevivido.

Fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca relevante para la terapia
de resincronizacion cardiaca

La asincronia cardiaca es compleja y multifacética. La prolonga-
cion del intervalo AV retrasa la contraccién sistélica, que podria dar
lugar a llenado diastélico precoz*°, La presion auricular cae cuando
las auriculas se relajan. Si la contraccion ventricular se retrasa, las pre-
siones diastdlicas del VI exceden la presion auricular y se produce IM
diastdlica. La pérdida de la precarga ventricular lleva entonces a una
reduccién de la contractilidad del VI, por la pérdida del mecanismo de
Starling. Tanto el retraso de la conduccién interventricular como el de
la conduccién intraventricular causan contraccién asincrénica entre
regiones de la pared del VI (asincronia ventricular), que perjudica la
eficacia cardiaca y reduce el volumen latido y la PAS. La funcién del
musculo papilar mal coordinada puede causar o agravar la IM sist6-
lica funcional. Un rendimiento deteriorado promueve el remodelado
del VI

La TRC ayuda a restaurar la sincronizacién AV, interventricular e
intraventricular, con lo que mejora la funcién 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 volimenes diastélicos y sistélicos finales del VI, IM y discinesia
septal*>5%w1%7 E] mecanismo dominante del beneficio probable-
mente varie de un paciente a otro y en un mismo paciente con el
paso del tiempo. Es posible que ninguna medicién por si sola diag-
nostique con exactitud la respuesta a la TRC, ya que los mecanismos
del beneficio son muy hetero-géneos"108:w109,

3.2. Pacientes en ritmo sinusal
3.2.1. Indicaciones para la terapia de resincronizacion cardiaca

3.2.1.1. Pacientes en clase funcional IlI-1V 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) segiin una serie de ensayos clinicos
aleatorizados. Los primeros estudios aleatorizados demostraron los
beneficios de la TRC en los sintomas, la capacidad de ejercicio y la
estructura y la funcion del VI**5'-%4, Los estudios CARE-HF y COMPANION
evaluaron los efectos de la TRC-M en las hospitalizaciones por ICy la
mortalidad por cualquier causa®>%%. Un metanalisis reciente constat6
que, en estos pacientes, la TRC mejor6 los sintomas y redujo la mor-

talidad por cualquier causa el 22% (cociente de riesgos instantaneos
=0,78; 1C95%, 0,67-0,91) y las hospitalizaciones por IC el 35%
(cociente de riesgos instantaneos = 0,65; 1C95%, 0,50-0,86)%". Hay
escasa evidencia de pacientes con IC en NYHA 1V, debido al bajo
nimero de pacientes incluidos en los ensayos clinicos aleatorizados
(7-15%). En un subestudio del COMPANION""?, el grupo de pacientes
en NYHA IV sin hospitalizaciones por IC programadas o no progra-
madas durante el Gltimo mes (Ilamados clase IV «ambulatoria»)
mostré una reduccién significativa del objetivo primario combinado
de tiempo hasta la muerte por cualquier causa y hospitalizacién,
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 sintomas de IC en clase
NYHA III-1V, ritmo sinusal, FEVI baja (< 35%) e intervalo QRS largo
(2120 ms).

La duracién del intervalo QRS > 120 ms es el criterio de inclusion
usado en la mayoria de los ensayos clinicos aleatorizados. El analisis
por subgrupo en un metanadlisis reciente que evalué el impacto de la
duracion del QRS en la eficacia de la TRC mostré que, en pacientes con
IC en clase NYHA III-1V, la TRC redujo considerablemente la mortali-
dad por cualquier causa y la hospitalizacién de pacientes con QRS
> 150 ms (datos extraidos de COMPANION y CARE-HF)%*, La magnitud
del efecto y la certeza del beneficio disminuian segiin se acortaba el
QRS. Ademas, la mayoria de los pacientes de ensayos clinicos aleatori-
zados tenian morfologia de BRI, que se asocia a beneficio mas pronun-
ciado que el de los pacientes sin BRI (definido en la tabla web
11)4859wi ] 3 relacién entre la duracién y la morfologia del QRS
requiere futuros estudios.

3.2.1.2. Pacientes en clase NYHA I-1

Cuatro ensayos clinicos aleatorizados demostraron que la TRC
mejora la funcién del VI, la mortalidad por cualquier causa y las hos-
pitalizaciones por IC de los pacientes con sintomas de IC leve (clase
NYHA I-1I), ritmo sinusal, FEVI < 30-40% y QRS > 120-130 ms?3060-62,
Sin embargo, la mejora del estado funcional o la calidad de vida de
los pacientes aleatorizados a TRC fue moderada. La mayoria de los
pacientes incluidos tenian sintomas de IC en clase NYHA II; solo el
15% en el estudio REVERSE y el 18% en el MADIT-TRC estaban en
clase NYHA I°°8', 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 recomendacion se restringe a pacientes en clase NYHA II.

Los analisis 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 mas beneficiados por la
TRC*06162, Un metanalisis de los datos agregados de estudios aleato-
rizados mostré que la TRC fue efectiva en la reduccién de efectos
clinicos secundarios en pacientes con QRS basal > 150 ms y sefiald
que la TRC puede que no reduzca los eventos en pacientes con QRS
< 150 ms®s.

Los analisis por subgrupos segtin la morfologia del QRS en los
estudios MADIT-CRT, RAFT y REVERSE#8506263 y un metanalisis de
COMPANION, CARE-HF, MADIT-TRC y RAFT®* apuntan que los
pacientes con BRI completo (definido en tabla web 11) mostraron
mayor beneficio de la TRC en el compuesto de morbimortalidad, en
comparacién con los pacientes con retraso de conduccién intra-
ventricular inespecifico o BRD. Se desconoce si esto también es
cierto al aplicarlo al efecto en la mortalidad. Los pacientes con BRI
también tenian QRS maés largos, por lo que la duracién del QRS
podria confundir el analisis segiin la morfologia. En particular, el
estudio MADIT-TRC mostré que, en pacientes con BRI, la TRC-D
redujo el riesgo de muerte u hospitalizacion por IC en el 53%, en
comparacién con el DAI solo, mientras que los pacientes sin BRI no
obtuvieron beneficio clinico alguno de la TRC (segln las estadisti-
cas un aumento no significativo del riesgo, del 24%)*. A excepcion
de la clase funcional I de la NYHA, todos los subgrupos preespecifi-
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Tabla 10
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Criterios de inclusién, disefio, objetivos finales y conclusiones principales de los ensayos clinicos aleatorizados que han evaluado la terapia de resincronizacién cardiaca en
pacientes con insuficiencia cardiaca y ritmo sinusal

Estudio Pacientes, n Disefio NYHA FEVI QRS Objetivos primarios ~ Objetivos secundarios Principales hallazgos
MUSTIC-SR> 58 Simple ciego, 11 <35% 2150 6MWD NYHA, QoL, V0,4, TRC-M mejoré 6MWD,
cruzado, volimenes de VI, NYHA, QoL, VO, ;..
aleatorizado, TRC hospitalizaciones volimenes de VIy IM y
0 TMO, 6 meses por IM, mortalidad redujo las hospitalizaciones
PATH-CHF! 41 Simple ciego, -1V ND 2150 VO,,..,, 6MWD2 NYHA, QoL, TRC-M mejoré NYHA,
cruzado, hospitalizaciones QoL y 6MWD y redujo las
aleatorizado, RV hospitalizaciones
frente a VI frente
aBiV, 12 meses
MIRACLE* 453 Doble ciego, -1V <35% > 130 NYHA, 6MWD, QoL Resultado clinico TRC-M mejoré NYHA, QoL y
aleatorizado, TRC compuesto: VO, .., 6MWD, redujo DTDVI e IM
frente a TMO, DTDVI, FEVly IM y aument6 FEVI
6 meses
MIRACLE-DAI** 369 Doble ciego, MI-1v <35% > 130 NYHA, 6MWD, QoL Resultado clinico TRC-D mejor6é NYHA, QoL,
aleatorizado TRC-D compuesto: VO,, .., VO,
frente a DAI, 6 meses DTDVI, FEVI, IM
CONTAK-CD>? 490 Doble ciego, M-MI-1V <35% 2120 NYHA, 6MWD, QoL Volumen de VI, TRC-D mejoré 6MWD, NYHA
aleatorizado, TRC-D FEVI, compuesto de y QoL, redujo volumen de VI
frente a DAI, 6 meses mortalidad, TV/FV, y aument6 FEVI
hospitalizaciones
MIRACLE-DAI 186 Doble ciego, 1l <35% >130 VO,mex VE/VCO,, NYHA, QoL,  TRC-D mejoré NYHA y VE/
1160 aleatorizado, TRC-D 6MWD, volimenes VCO,, redujo volimenes
frente a DAI, 6 meses de V1y FE, objetivo de VIy aumenté FEVI
clinico compuesto
COMPANION>® 1.520 Doble ciego, -1v <35% > 120 Muerte por Muerte por cualquier ~ TRC-M y TRC-D redujeron la
aleatorizado, TMO cualquier causa u causa, muerte cardiaca  muerte por cualquier causa
frente a TRC-M hospitalizacién u hospitalizacién
o frente a TRC-D,
15 meses
CARE-HF>¢ 813 Doble ciego, I-1v <35% >120 Muerte por Muerte por cualquier TRC-M redujo la muerte
aleatorizado, TMO cualquier causa u causa, NYHA, QoL por cualquier causa 'y
frente a TRC-M, hospitalizacién hospitalizaciones y mejord
29,4 meses NYHA 'y QoL
REVERSE®! 610 Doble ciego, I-1I <40% >120 Porcentaje de Indice de VTSV, TRC-M/TRC-D no cambiaron
aleatorizado, TRC-on agravamiento por hospitalizaciones el objetivo primario y
frente a TRC-off, el objetivo clinico por IC y muerte por no redujeron la muerte
12 meses compuesto cualquier causa por cualquier causa, pero
redujeron el indice de VTSVI
y las hospitalizaciones por IC
MADIT-TRC*® 1.820 Simple ciego, I-11 <30% > 130 Muerte por Muerte por cualquier TRC-D redujo el objetivo de
aleatorizado, TRC-D cualquier causa u causay VTSVI hospitalizaciones por IC o
frente a DAI, hospitalizaciones muerte por cualquier causa
12 meses por IC y VTSVI. TRC-D no redujo
muerte por cualquier causa
RAFT® 1.798 Doble ciego, 1I-111 <30% 2120 Muerte por Muerte por cualquier ~ TRC-D redujo el objetivo de
aleatorizado TRC-D cualquier causa u causa y muerte muerte por cualquier causa
frente a DAI, hospitalizaciones cardiovascular u hospitalizaciones por IC.
40 meses por IC En NYHA I, la TRC-D solo

redujo significativamente la
muerte por cualquier causa

6MWD: distancia recorrida en la prueba de 6 min de marcha; DTDVI: diametro telediastélico de ventriculo izquierdo; FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo; FV:
fibrilacién ventricular; IM: insuficiencia mitral; ND: no disponible; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; QoL: puntuacion de calidad de vida; TMO: tratamiento
médico 6ptimo; TRC-D: terapia de resincronizacion cardiaca con desfibrilador; TRC-P: terapia de resincronizacién cardiaca con marcapasos; TV: taquicardia ventricular; VE/VCO,:

volumen espirado por minuto/volumen de diéxido de carbono expirado por minuto; VI: ventriculo izquierdo; VO,,,: consumo maximo de oxigeno; VISVI: volumen telesistélico

de ventriculo izquierdo.

cados basados en edad, QRS > 150 ms, volumen del VI y FEVI mos-
traron resultados concordantes que indicaban beneficio clinico de
la TRC-D en comparacién con DAI solo en todos los subgrupos de
pacientes con BRI (fig. web 7). En los pacientes sin BRI no hubo
evidencia de beneficio clinico con la TRC-D, independientemente
del subgrupo evaluado (fig. web 7). Se observaron resultados simi-
lares en los estudios RAFT y REVERSES263, Con base en esta eviden-
cia, las actuales recomendaciones para la clase I se restringieron a
pacientes con BRI completo.

2max*

Conclusiones (recomendaciones 1-3)

Hay evidencia firme de que la TRC reduce la mortalidad y la hospitali-
zacion, mejora la funcion y la estructura cardiaca de los pacientes con
IC crénica sintomdtica en tratamiento médico éptimo, FEVI muy
reducida (< 35%) y BRI completo. En estos pacientes, la TRC fue supe-
rior al tratamiento médico 6ptimo o el DAI solo. En estos pacientes, es
muy poco probable que nuevos estudios cambien nuestra confianza
en la estimacion del efecto.
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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 esta de acuerdo en combinar
las recomendaciones de la guia de la ESC de 2012 sobre la IC*8! y propor-
cionar un conjunto de recomendaciones comin a todos los pacientes con
IC sintomatica 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 tendrdn un
impacto importante en nuestra confianza en la estimacion del efecto,
sobre todo para los pacientes en clases NYHA I y IV y aquellos con
morfologia sin BRIy QRS < 150 ms.

Finalmente, no hay evidencia de beneficio en pacientes con ICy QRS
<120 ms. En el estudio RethinQ%, la TRC no mejoré el consumo maximo
de oxigeno (objetivo primario) ni la calidad de vida en el subgrupo de
pacientes con QRS < 120 ms y evidencia ecocardiografica de asincronia.
El estudio tuvo una duracién demasiado corta para observar efectos en
la morbilidad y la mortalidad. El reciente estudio aleatorizado y a doble
ciego LESSER-EARTH®®, que comparé la TRC activa con la inactiva, se
interrumpi6 prematuramente tras aleatorizar a 85 pacientes, debido a
su inutilidad y a preocupaciones sobre seguridad. En efecto, la TRC se
asoci6 a una reduccion 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 sintomas
leves (NYHA II), en mortalidad, hospitalizacién y funcién y estructura
cardiacas, es similar a la observada en pacientes con sintomas de
NYHA III. Por lo tanto, este Grupo de Trabajo ha acordado hacer reco-
mendaciones Ginicas para todos los pacientes con IC sintomatica y
FEVI muy reducida.

* La evidencia para recomendar la TRC para pacientes en NYHA I no
es concluyente debido al bajo nimero de pacientes incluidos en los
ensayos clinicos aleatorizados.

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

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

» Se requiere morfologia de BRI (definida en la tabla web 11) en la
recomendacién de clase I. Los subanalisis de ensayos clinicos aleatori-
zados y metanalisis demostraron que se observaban efectos benefi-
ciosos de la TRC en pacientes con BRI tipico.

* Los subanalisis de ensayos clinicos aleatorizados indican que los
efectos beneficiosos de la TRC en la morbilidad y la mortalidad y la
funcién del VI pueden ser mayores en mujeres“!?, pacientes con mio-
cardiopatia no isquémica y pacientes con QRS > 150 ms (cuanto mas
largo el QRS, mayor el beneficio) (fig. 8)*!.

« El bajo niimero 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-11.

« EI BRD implica mas a menudo una enfermedad mas grave que el
BRI, y generalmente no se prevé que se beneficie con la TRC. Para
estos pacientes, la decisién de implantar una TRC deberia ser indivi-
dualizada y con base en otros criterios clinicos y de imagen.

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

Areas de desacuerdo en las recomendaciones:

Las recomendaciones hechas para indicaciones de TRC (véase mads
adelante y fig. 8) representan la vision mayoritaria en este Grupo de
Trabajo, pero no todos los que contribuyeron estaban de acuerdo.
Varias declaraciones se basan en el analisis por subgrupos de ensayos
clinicos aleatorizados, lo que plantea muchos problemas de interpre-
tacion (interrelacion entre morfologia y duracién del QRS, diferencias
por sexo en la respuesta, beneficio diagnéstico en pacientes isquémi-
cos 0 no isquémicos) o con areas de incertidumbre que atin son objeto
de estudio (papel potencial de la asincronia ecocardiografica en el
QRS estrecho). Futuros estudios podrian cambiar nuestro conoci-
miento y las recomendaciones.

Magnitud del beneficio de la TRC

Mayor
(respondedores)

Menor
(no respondedores)

QRS més ancho, bloqueo de rama izquierda,
mujeres, miocardiopatia no isquémica

Varones, miocardiopatia isquémica

QRS més estrecho, sin bloqueo de rama izquierda

Figura 8. Factores clinicos que influyen en la probabilidad de respuesta a la terapia de resincronizacién cardiaca (TRC).
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3.2.1.3. Seleccion de los pacientes: papel de las técnicas de imagen en la
evaluacion de los criterios de sincronizacion mecdnica para seleccionar
a los pacientes para terapia de resincronizacion cardiaca

Como ocurre con la mayoria de los demads tratamientos, hay una
gama de respuestas a la TRC. Una importante minoria de los pacientes
tiene poca o ninguna mejoria sintomatica después de la TRC y algunos
sufren un deterioro, aunque podria ser reflejo de la historia natural de
la enfermedad, y no un efecto de la TRC. También es posible que la
relacién entre beneficios en los sintomas y prondstico no sea firme.
Las técnicas de imagen pueden identificar a los pacientes con posibi-
lidades de responder favorablemente a la TRC*""#'15, Un subanalisis
de datos recopilados en el estudio de CARE-HF mostré que un retraso
interventricular mecanico (medido como la diferencia de tiempo
entre el inicio del flujo pulmonar y el aértico en las grabaciones
espectrales con Doppler de onda pulsada) > 49,2 ms era un indicador
independiente de la respuesta a la TRC*"'6, Muchos estudios observa-
cionales han demostrado que la asincronia 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
parametros ecocardiograficos probados de asincronia cardiaca meca-
nica mostraron una exactitud moderada en la prediccién de la res-
puesta a la TRC, definida como la mejora del resultado clinico
compuesto y reduccion > 15% del volumen sistélico final del VI*'7. Un
subestudio posterior de este estudio constat6 que el grado de remo-
delado inverso del VI estaba asociado a la extensién de la asincronia
mecanica basal interventricular y en el VI8, Después del estudio
PROSPECT, se evaluaron otras técnicas de imagen (imagen de reso-
nancia magnética, ecocardiografia de rastreo de marcas [speckle
tracking], imagen de deformacion o strain, imagen nuclear) que pro-
dujeron varios parametros de asincronia mecanica del VI que se han
manifestado en varios estudios de observacién como determinantes
independientes de la respuesta a la TRC y del resultado a largo pla-
zow"9w123, Ain hay que determinar el valor real de estas nuevas tecno-
logias mediante estudios aleatorizados.

Perspectivas clinicas:

« La seleccion de los pacientes con IC para la TRC basada en la asin-
cronia mecanica del VI evaluada con técnicas de imagen no es segura,
por lo que no se deberia usar como criterio de seleccion para la TRC.
Sin embargo, los datos de varios estudios observacionales indican que
la asincronia mecanica del VI basal y el efecto de la resincronizaciéon
aguda después de la TRC son determinantes independientes de la res-
puesta a la TRCy el resultado a largo plazo.

3.2.2. Seleccion del modo de estimulacion cardiaca
(y optimizacion de la terapia de resincronizacion cardiaca)

La modalidad (estandar) usual de estimulacién cardiaca
mediante TRC consiste en una estimulacién cardiaca simultanea (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 practica se obtuvo en gran medida empirica-
mente de la légica fisiopatolégica y de la evidencia proporcionada
por los ensayos clinicos anteriores®>>¢, La optimizacién de la TRC
tiene como objetivo reducir el porcentaje de no respondedores. En
este sentido, cuatro son las areas fundamentales que han sido objeto
de investigacion:

» Cémo lograr una estimulacién cardiaca biventricular lo mas cer-
cana posible al 100%.

» Como seleccionar la mejor posicion del electrodo del VI.

» Como programar el intervalo AV a fin de conseguir la maxima
contribucién de contraccién de la auricula izquierda al llenado del VI
(resincronizacién AV).

Indicaciones para terapia de resincronizacion cardiaca en pacientes con ritmo
sinusal

Recomendaciones Clase? Nivel® Ref.c

1. BRI con QRS > 150 ms I 48-64
La TRC esta recomendada para pacientes con IC

crénica y FEVI < 35% que siguen en NYHAIL, Il y

IV ambulatoria a pesar del tratamiento médico

adecuado?

2. BRI con QRS 120-150 ms I B
La TRC estd recomendada para pacientes con IC

crénica y FEVI < 35% que siguen en NYHAII, [l y

IV ambulatoria a pesar del tratamiento médico

adecuado?

3. Sin BRI con QRS > 150 ms Ila B
Se debe considerar TRC para pacientes con IC

crénica y FEVI < 35% que siguen en NYHAII, Il y

IV ambulatoria a pesar del tratamiento médico

adecuado?

4. Sin BRI con QRS 120-150 ms b B
Se podria considerar TRC para pacientes con IC

crénica y FEVI < 35% que siguen en NYHAIL [Il y

IV ambulatoria a pesar del tratamiento médico

adecuado?

48-64

48-64

48-64

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

BRI: bloqueo de rama izquierda; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo;
IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association;
TRC: terapia de resincronizacion cardiaca; VI: ventriculo izquierdo.
2Clase de recomendacion.
Nivel de evidencia.
Referencias en que se apoya la recomendacion.
dGeneralmente no se debe realizar un implante al paciente que ingresa por IC
aguda descompensada. Se deberia optimizar el tratamiento médico indicado por
las guias y se debe examinar al paciente como ambulatorio después de la
estabilizacion. Se reconoce que esto no siempre es posible.

» Cémo eliminar la asincronia residual del VI después de la estimu-
lacién cardiaca biventricular simultinea seleccionando el tiempo de
la estimulacién cardiaca VD y VI optimizando el intervalo interventri-
cular (VV) del dispositivo (incluida, en caso extremo, estimulaciéon
cardiaca del VI solamente).

Para optimizar la TRC durante el seguimiento, que va mas alla del
alcance de esta guia, remitimos a un documento de consenso reciente
entre expertos europeos y norteamericanos*“'24,

Pérdida de estimulacion cardiaca biventricular (recomendacion 1)

La estimulacién cardiaca biventricular continua y efectiva es cru-
cial para lograr los mejores resultados de la TRC. En un estudio
reciente, que incluy6 a 1.812 pacientes con IC tratados con TRC, una
tasa de estimulacién cardiaca biventricular entre el 93 y el 100% se
asoci6 con una reduccién del 44% del objetivo compuesto (mortalidad
por cualquier causa y hospitalizacién por IC) respecto a la estimula-
cién cardiaca biventricular entre 0y el 92% (HR = 0,56; p = 0,00001)%".
Estos resultados se confirmaron en 36.935 pacientes®, entre los que
se constaté mayor reduccion de la mortalidad en los pacientes con
estimulacion cardiaca biventricular > 98% de todos los latidos ven-
triculares. Ademas, en un andlisis transversal que incluy6 a 80.768 pa-
cientes®, se alcanzé una tasa de estimulacién cardiaca biventricular
>98% en solo el 59% de los pacientes. Para pacientes con estimulacién
cardiaca biventricular < 98%, la causa mas frecuente de pérdida de la
estimulacidén 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 estimulacién cardiaca
biventricular tiene que mantenerse lo mas cerca posible del 100%. La
manera de alcanzar este objetivo va mas alla del alcance de esta guia.
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Remitimos a un reciente documento de consenso de expertos
europeos y norteamericanos"'?,

Seleccion de la posicion del electrodo ventricular izquierdo y del ventriculo
izquierdo solo frente a muiltiples sitios (recomendaciones 2y 3)

El mayor retraso de la contraccién mecénica en un paciente con IC
y BRI se localiza mas a menudo en la region posterolateral del VI, que
por ello es la posicion preferida para colocar el electrodo del VI. Un
subanalisis del estudio COMPANION mostr6 que las posiciones ante-
rior, lateral y posterior del electrodo del VI rindieron similares mejo-
rias clinicas y beneficios en supervivencia?. El estudio REVERSE
indicé que la posicion 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 hospitalizacién por IC’.. 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 apicales”. Estos resultados podrian explicarse por
la presencia de regiones medioventriculares o basales como tltimos
segmentos activados en pacientes con trastornos de conduccién ven-
tricular. La posicion apical del electrodo del VI puede estar en relacién
espacial cercana al electrodo del VD, lo que reduciria la distancia
entre electrodos e impediria la resincronizaci6n"2>+127,

Sin embargo, varias series han demostrado que una posicion del
electrodo del VI que coincida con las regiones de la tltima activacién
mecanica produce resultados superiores a los de posiciones discor-
dantes. Las variaciones individuales del retraso de conduccién, que
podrian modificar el sitio de la Gltima activacién y la presencia de
cicatriz miocardica transmural en la region diana del electrodo del VI,
podrian influir en los resultados*', El estudio TARGET aleatorizé a
220 pacientes con IC a una posicidn del electrodo del VI no apical
coincidente con las Gltimas areas activadas (determinadas por eco-
cardiografia de spekcle tracking) o a la posicién estandar del electrodo
del VI no guiada. El grupo de pacientes con electrodo del VI colocado
en las Gltimas areas activadas tuvo mayor proporcion de respondedo-
res ecocardiograficos durante el seguimiento de 6 meses (el 70 frente
al 55%; p = 0,031), mas respondedores clinicos y menores tasas de
mortalidad por cualquier causa y de hospitalizaciones por IC (log-rank
test, p = 0,0031).

En cuanto a la estimulacion cardiaca del VI en mudltiples sitios, un
pequefio estudio que incluy6 a 14 pacientes con IC en clase NYHA
II-IV, SRy BRI demostré que la estimulacién cardiaca del VI en dos
sitios proporciona mejorias hemodinamicas agudas mayores que la
estimulacion cardiaca del VI en un solo sitio“'?°. Dos pequefios estu-
dios controlados mostraron algin beneficio funcional¥3ow131, Se
requieren nuevos estudios aleatorizados, mas amplios y con segui-
miento clinico a largo plazo, para determinar el valor real de esta
modalidad de estimulacién cardiaca. De manera similar, el posiciona-
miento endocardico del electrodo del VI proporciona una resincroni-
zacién ventricular mas homogénea y mayores mejorias agudas e
intermedias de la funcién del VI*'32, Sin embargo, se debe resolver las
complicaciones tromboembdlicas e infecciosas asociadas antes de
recomendar esta modalidad de estimulacién cardiaca. Los estudios
aleatorizados en curso que utilizan electrodos inalambricos propor-
cionaran mas evidencia en este campo.

Optimizacion del dispositivo de terapia de resincronizacién cardiaca

Los estudios observacionales han identificado la programacion
subdptima de los retrasos AV y VV como factores determinantes de la
pobre respuesta a la TRC**3, Un pequefio estudio aleatorizado y algu-
nas series de observacién han mostrado mejorias significativas de
los sintomas de IC y hospitalizaciones por IC después de optimizar los
retrasos AV o VV7475wi34-wi43 gohre todo en pacientes con IC isquémi-
ca"4, Estos hallazgos no se confirmaron con los resultados de estu-

dios multicéntricos mas amplios’-#3, lo que indica que optimizar
sistematicamente el retraso VV y AV tiene poco efecto en los resulta-
dos clinicos o ecocardiograficos obtenidos por quienes reciben TRC,
en comparaciéon con un retraso AV fijo de 100-120 ms y estimulacién
cardiaca biventricular (VD y VI) simultdnea (tabla web 12). La selec-
ci6én del paciente, los tiempos del procedimiento y la metodologia
empleada (algoritmos de dispositivo, ECG o ecocardiografia) no fue-
ron homogéneos entre todos los estudios, lo que impide obtener con-
clusiones firmes. Por lo tanto, la evidencia actual no respalda la
optimizacién AV y VV sistemadtica para todos los pacientes que reci-
ben TRC.

Sin embargo, se puede recomendar la evaluacién del retraso AV y
VV para corregir casos de configuracién subdptima del dispositivo
para pacientes no respondedores a la TRC y pacientes con cardiopatia
isquémica o que necesiten estimulacién cardiaca auricular (fig. web 9).
Se han propuesto varios métodos para optimizar el retraso AVy VV
(tabla 13)™#, Estos métodos pueden clasificarse en dos grupos prin-
cipales: métodos basados en la ecocardiografia y no basados en la
ecocardiografia. No se ha descubierto ninguna diferencia clara entre
los algoritmos electrocardiograficos automaticos y la optimizacién
ecocardiografica de la TRC en los estudios SMART-AV”?, FREEDOM y
Adaptive CRT®',

Estimulacion biventricular frente a estimulacion solo del ventriculo
izquierdo

La estimulacién cardiaca biventricular es el modo mas comin de
TRC. Sin embargo, varios estudios han demostrado la no inferioridad
de la estimulacién cardiaca del VI solo. El estudio BELIEVE aleatoriz6 a
estimulacion cardiaca biventricular o del VI a 69 pacientes con IC en
NYHA II-IV, QRS > 130 ms, BRI y FEVI < 35% que cumplian los criterios
para implante de DAI® Tras 12 meses de seguimiento, la estimulacién
cardiaca del VI indujo mejoras similares en el estado clinico, la
capacidad de ejercicio y las dimensiones y la funcién del VI, en com-
paracién con la estimulacién cardiaca biventricular. Estos resultados
se confirmaron atin mas en el reciente estudio de IC B-LEFT, que alea-
toriz6 a 176 receptores de TRC-D a estimulacién cardiaca biventricular
o del VI®, Un metanalisis de los datos agrupados recopilados de
574 pacientes mostré que la estimulacién 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 maximo de oxigeno similares que
con la estimulacién cardiaca biventricular. Sin embargo, en cuanto a
objetivos ecocardiograficos, la estimulacién cardiaca biventricular
muestra tendencia a inducir unas mejorias de la FEVI y unas reduccio-
nes de los volimenes del VI mayores que con la estimulacién cardiaca
del VI®. Los resultados del GREATER-EARTH, un estudio transversal
multicéntrico a doble ciego, muestran que la estimulacién cardiaca
del VI es similar a la estimulacién cardiaca biventricular en cuanto a
mejora de la capacidad de ejercicio, funcién y volimenes del VI y con-
centracion de la fraccién aminoterminal del propéptido natriurético
cerebral (NT-proBNP)®”. Ademads, el 21 y el 17% de los pacientes que no
respondieron clinica o ecocardiograficamente a la estimulacién car-
diaca biventricular respondieron al modo de estimulacién cardiaca
del VI. Finalmente, un metanalisis reciente de cinco estudios aleatori-
zados, con un total de 372 pacientes aleatorizados a estimulacién car-
diaca biventricular y 258 a estimulacién cardiaca del VI solo, constatd
que, en pacientes con IC moderada-grave, estas dos modalidades de
estimulacién cardiaca no se diferencian en cuanto a muerte/tras-
plante cardiaco o necesidad de hospitalizaciones®®.

Perspectivas clinicas:

* La modalidad habitual (estandar) de estimulacion cardiaca
mediante TRC consiste en estimulacién biventricular simultanea (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 practica es en
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Tabla 13
Resumen de la evidencia actual de optimizacion de la TRC

Parametro Estandar (practica actual) ~ Optimizacién de la TRC Beneficio clinico adicional (comparado con el Referencias
estandar)

Posicion del electrodo Posterolateral Evita apical Beneficio similar (menos hospitalizaciones por IC) ~ 70-72

del VI Dirigida a la Gltima area activada Beneficio similar (un ECA mas respondedores, 73

menos hospitalizaciones por IC)

Retraso AV Intervalo AV empirico Eco-Doppler: retraso AV mas corto sin onda  Incierto o leve (un ECA pequefio y varios 74
fijo de 120 ms (intervalo, A truncada (método de Ritter) o cambio de  observacionales positivos)
100-120 ms) la funcién sistélica del VI
Algoritmos basados en el dispositivo Incierto (dos ECA negativos) 76,79
(SmartDelay, QuickOpt)
Retraso VV BV simultanea Eco: asincronia residual del VI Incierto o leve (un ECA mostré beneficio leve) 77

Eco-Doppler: mayor volumen latido

Incierto (un ECA negativo, uno controlado positivo) 78,80

ECG: QRS mas estrecho estimulando en VI;

Desconocido (no hay estudio comparativo) 75

diferencia entre la BV y el QRS antes del

implante
Algoritmos basados en el dispositivo Incierto (tres ECA negativos) 76,82,83
(Expert-Ease, Quick-Opt, aceleraciéon
endocardica maxima)
Estimulacién del VI solo BV simultdnea 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 resincronizacién cardiaca; VI: ventriculo izquierdo; VV: retraso interventricular.

gran medida empirica. Sin embargo, la optimizacién del retraso VV'y
AV tiene escaso efecto en los resultados clinicos o ecocardiograficos
de los receptores de TRC. La evidencia actual no da confirmacién en
firme sobre el rendimiento de optimizar el retraso AV y VV sistemati-
camente a todos los pacientes que reciben TRC.

« La estimulacién cardiaca del VI solo en pacientes no dependien-
tes de marcapasos no parece inferior a la estimulacién biventricular
para mejorar los objetivos cualitativos (calidad de vida, capacidad de
ejercicio y remodelado inverso del VI), y se podria considerar para
reducir los gastos y la complejidad del procedimiento y aumentar la
duracién del dispositivo. La estimulacion cardiaca del VI solo parece
particularmente atractiva en nifios y adultos jévenes (véase la seccion
4.3).

« Se necesitan estudios adicionales para determinar el valor real de
la estimulacion cardiaca del VI en miiltiples sitios.

Seleccion del modo de estimulacién cardiaca (y optimizacion de la terapia
de resincronizacion cardiaca)

Recomendaciones Clase? Nivel® Ref.

1. El objetivo de la TRC debe ser lograr la Ila B 67-69
estimulacion BV lo mds cercana posible al 100%

debido a que el beneficio en supervivencia y

reduccién de hospitalizaciones esta muy asociado

al aumento del porcentaje de estimulacion BV

2. Siempre que sea posible se debe evitar la Ila B 70-72
posicién apical del electrodo del VI

3. La colocacion del electrodo del VI podria estar Ib B 73
dirigida al dltimo segmento activado del VI

BV: biventricular; TRC: terapia de resincronizacién cardiaca; VI: ventriculo izquierdo.
Clase de la recomendacién.
bNivel de evidencia.
Referencias en que se apoya la recomendacion.

3.3. Pacientes con fibrilacion auricular

En este documento solo se considerara a los pacientes con FA per-
manente o FA persistente de larga data. Para otras formas de FA (es
decir paroxistica o persistente), remitase a la guia de la ESC de 2010

sobre el tratamiento de la FA***, Hay dos modos de considerar la TRC
para pacientes con FA: a) pacientes con FA e IC moderada-grave con
una indicacién hemodinamica de TRC, y b) los pacientes en ritmo
ventricular rapido con IC o disfuncién del VI que justifique una estra-
tegia agresiva de control del ritmo mediante ablacién del nodo AV.

3.3.1. Pacientes con insuficiencia cardiaca, QRS ancho y fraccion
de eyeccion reducida

A pesar de la falta de evidencia clara de estudios controlados y
aleatorizados, en los cuales solo se incluyé a 200 pacientes con FA
permanente®*, el 23% de los pacientes que recibieron TRC tenian
FA en un registro europeo de practica clinica y un nimero aiin mayor
podria ser elegible"'“6"47 Los pacientes con FA se diferencian de los
pacientes con SR porque el ritmo ventricular es irregular y, por lo
general, mas rapido. La disfuncién del VI en algunos pacientes con FA
podria ser resultado de un proceso de taquimiocardiopatia; 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 ablacion del nodo AV**#-¥1%0, Finalmente, los pacientes con
FA de los estudios son generalmente mas ancianos, mas enfermos y
con mas comorbilidades, por lo que tienen peor pronéstico, que los
pacientes con SR, y ello podria reflejarse en los resultados de los efec-
tos de la TRC en pacientes con FA frente a pacientes con SR*'%2, Se debe
considerar un DAI de reserva para pacientes en alto riesgo de muerte
sibita (véase la seccién 3.5).

Insuficiencia cardiaca, QRS intrinseco > 120 ms y fraccion de eyeccion
< 35% (recomendacion 1Ay 1B)

El tinico estudio prospectivo y aleatorizado realmente dedicado a
pacientes con FA permanente e IC grave es el estudio de FA
MUSTIC%3, Aunque los resultados fueron neutros en el analisis por
intencién de tratar, el andlisis por protocolo incluyendo solo a los
pacientes con una tasa de estimulacién biventricular > 85% si mostro
una mejoria leve pero significativa del estado funcional a los 6
meses y a 1 afio de seguimiento®®®, En el estudio APAF®, la indica-
cién de TRC fue principalmente para ablacién del nodo AV; en los
subgrupos de pacientes con FEVI bajo, clase NYHA >[Il y QRS > 120
ms, la TRC redujo considerablemente el objetivo primario, que
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incluia muertes y hospitalizaciones por IC o agravamiento de esta,
asi como un efecto beneficioso en el remodelado inverso del VI. Las
mismas conclusiones se observaron en el estudio PAVE®. Para con-
trarrestar la ausencia de ensayos clinicos aleatorizados, algunos
metanalisis han comparado los resultados de la TRC en pacientes
con IC moderada o grave y SR con los de aquellos que tienen FA%1:929,
En general, estos estudios constataron que, en pacientes con FA, el
cambio de la FEVI fue similar (o aun mejor), pero la mejoria de la
clase NYHA, la prueba de los 6 min de marcha o la calidad de vida
fueron considerablemente mas bajas. Wilton et al®?, en un metanali-
sis que incluyé a 7.495 pacientes de 33 estudios observacionales con
el 22,5% de pacientes con FA, hallaron una mortalidad por cualquier
causa mas alta en pacientes con FA que en pacientes con SR (el 10,8
y el 7,1%/afio respectivamente; p = 0,001). El riesgo de falta de res-
puesta a la TRC fue mas alto en pacientes con FA (el 34,5 frente al
26,7%; p =0,01) y la presencia de FA también se asocié a menor
mejora en los resultados de calidad de vida, distancia recorrida en 6
min y volumen sistélico final del VI. En el estudio RAFT®, que
incluy6 a pacientes en NYHA I, tenia FA el 15% de la poblacién; la
TRC pareci6 menos eficiente en pacientes con FA que en pacientes
con SR en cuanto a la reduccién del objetivo compuesto de muerte u
hospitalizaciones por IC, pero la interaccién no fue significativa. En
todos estos estudios, la comparacién se vio obstaculizada por la difi-
cultad de lograr una estimulacién cardiaca biventricular adecuada
en pacientes con FA.

En efecto, un determinante principal del éxito de la TRC es la apli-
cacién efectiva de la estimulacién cardiaca biventricular. Los datos de
registros amplios mostraron que un porcentaje de estimulacién car-
diaca biventricular alto (> 99%) es requisito para la apropiada estimu-
lacién cardiaca en la TRC y que la FA es un determinante principal de
la pérdida de la estimulacién cardiaca biventricular (véase también la
seccién 3.2.2)%7-%°, El fracaso de la TRC se asoci6 a la reaparicién de
la FA durante el seguimiento*'>''52, Un aspecto particular de los
pacientes con FA es que el ritmo de la FA con frecuencia ventricular
rapida e irregular podria impedir la estimulacién cardiaca biventricu-
lar adecuada. El ritmo de FA competitivo —que crea latidos esponta-
neos, de fusién o de seudofusién— podria reducir el ritmo de la
verdadera captura biventricular. Un andlisis cuidadoso del ECG super-
ficial es obligatorio, y en algunos casos podria ser Gtil una grabacién
de Holter, para evaluar que la captura biventricular es completa y
excluir la seudofusién que los algoritmos del dispositivo podrian
registrar como latidos con estimulaciéon cardiaca®. En la mayoria de
los pacientes con FA y conduccién AV intacta, la entrega adecuada
de estimulacion biventricular solo se puede lograr mediante ablacién
del nodo AV, que algunos autores requieren sistematicamente para
estos pacientes. Es importante subrayar que el uso de ablacién del
nodo AV varia mucho entre los diferentes estudios (del 15%°7 al
100%%°). La decision de realizar la ablacién del nodo AV continda
siendo objeto de debate, pero la mayoria de los estudios demuestran
el efecto beneficioso de ampliar los efectos de la TRC%-12, En estos
estudios, los pacientes con FA sin ablacion del nodo AV tuvieron una
respuesta a la TRC peor que los pacientes con SR o FA con ablacién del
nodo AV. En un amplio estudio observacional prospectivo, Gasparini
et al demostraron que, durante un seguimiento a largo plazo, la com-
binacién de TRC con ablacién del nodo AV mejora la funcién del VI, la
capacidad funcional y la capacidad de ejercicio (en la misma magni-
tud que en pacientes con SR)'". En contraste, los pacientes en quienes
no se completd la ablacién del nodo AV tuvieron peor resultado. En
unarevisién sistematica reciente®, la TRC y la ablacién del nodo AV se
asociaron a reduccién sustancial de la mortalidad por cualquier causa
(cociente de riesgos instantaneos = 0,42) y la mortalidad cardio-
vascular (cociente de riesgos instantaneos = 0,44) y mejoria en la
clase funcional de la NYHA (cociente de riesgos instantaneos = 0,52),
en comparacién con la TRC sin ablacién del nodo AV. Por el contrario,
otros estudios®103-1% que constataron similares mejorias de SRy 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 estimulacién ventricular mas
alto, y reservando la ablacién del nodo AV solo para pacientes con mal
control del ritmo.

Para concluir, el uso sistematico de la ablacion del nodo AV asegura
la adecuada estimulacién 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 ablacién del nodo AV
se puede realizar en el momento de implantar TRC o unas semanas
mas tarde, tiempo tras el cual el electrodo y el funcionamiento del
dispositivo estan comprobados.

A pesar de que la evidencia es débil por la falta de estudios aleatoriza-
dos amplios, la opiniéon 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 afiada la ablacion 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 recomendacién de la
guia de la ESC de 2012 sobre IC de la clase IIb a la Ila*®', La captura
biventricular completa (ya sea con farmacos o mediante ablacion del
nodo AV) se justifica ahora como un estandar de practica 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 sentian que se hacia demasiado hincapié en la teoria de que
el mecanismo predominante de la TRC es la estimulacién biventricu-
lar. La mayor parte del beneficio de la TRC podria deberse a la estimu-
lacién AV, y no a la biventricular, en cuyo caso la TRC podria ser menos
efectiva o inefectiva en pacientes con FA, ya que con FA no se puede
proporcionar estimulacién AV. La demostraciéon de que la TRC es efec-
tiva en pacientes con FA o no deberia proporcionar otros detalles
sobre los mecanismos del efecto de la TRC.

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

La ablacién del nodo AV y la estimulacion cardiaca permanente del
vértice del VD proporcionan control del ritmo y regularizacién de la
respuesta ventricular a la FA muy eficientes y mejoran los sintomas
de pacientes seleccionadosw48-w150w153-wi55_Sin embargo, la desventaja
es que en aproximadamente un 50% de los pacientes se puede inducir
asincronia del VIV'36, que podria seguirse de agravamiento de los sin-
tomas de IC. La TRC puede prevenir la posible asincronia del VI indu-
cida por la estimulacién cardiaca del VD, por lo que parece ser un
abordaje interesante para pacientes candidatos a ablacién del nodo
AV por FA rapida.

Indicaciones para la terapia de resincronizacion cardiaca
(recomendacién 2)

Los estudios PAVE®, OPSITE*¢ y AVAIL CLS/CRT'® muestran que la
TRC tiene un efecto moderado pero significativo en la calidad de vida,
la clase NYHA y la FEVI, en comparacién con la estimulacién cardiaca
del VD en pacientes con FA y ablacién del nodo AV y diversos grados
de funcién del VI. El estudio multicéntrico aleatorizado y prospectivo
APAF incluy6 a 186 pacientes a los que se implanté un dispositivo de
TRC o de estimulacién cardiaca del RV, seguido de la ablacién del
nodo AV#, Durante un seguimiento medio de 20 meses, la TRC dismi-
nuy6 considerablemente el objetivo compuesto (muerte u hospitali-
zacién por IC o agravamiento de esta) en el 63% de la poblacién total.
En comparacién con el grupo de estimulacién del VD, los respondedo-
res aumentaron del 63 al 83% (p = 0,003)'?". Los efectos beneficiosos
de la TRC en 46 pacientes (el 25% del total) con FE < 35%, clase NYHA >
Il y QRS > 120, por lo que cumplian los requisitos de las guias, fueron
congruentes con los observados en los otros 140 pacientes (el 75% del
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IC, NYHA llI-IV'y FE < 35%

FE reducida y RC incontrolable,

Cualquier QRS

QRS > 120 ms

QRS < 120 ms

Control adecuado

(B del ritmo

Control inadecuado
del ritmo

Ablacion del NAV
y TRC

Ablacion del NAV
y TRC

BV incompleta BV completa Sin ablacion del NAV
Sin TRC*
Ablacion del Sin ablacion
NAV del NAV

*Considere un DAI de acuerdo con las recomendaciones

Figura 10. Indicacién para la ablacion del NAV en pacientes con FA sintomatica permanente y tratamiento médico 6ptimo. BV: estimulacion biventricular; DAI: desfibrilador au-
tomatico implantable; FA: fibrilacion auricular; FE: fraccién de eyeccién; IC: insuficiencia cardiaca; NAV: nodo auriculoventricular; NYHA: clase funcional de la New York Heart

Association; RC: ritmo cardiaco; TRC: terapia de resincronizacién cardiaca.

Indicaciones de terapia de resincronizacion cardiaca para pacientes
con fibrilaciéon auricular permanente

Recomendaciones Clase® Nivel® Ref.c

1. Pacientes con IC, QRS ancho y FEVI Ila B 62,89-95
reducida

1A. Se deberia considerar la TRC

para pacientes con IC crénica, QRS

intrinseco > 120 ms y FEVI < 35%

que siguen en NYHA Il y NYHA IV

ambulatoria pese a tratamiento

médico adecuado? siempre que se

pueda lograr la estimulacién BV tan

cercana al 100% como sea posible

1B. Se debe afiadir ablacién del Ila B
NAV en caso de estimulacién BV
incompleta

67-69,90,
96-105

2. Pacientes con ritmo cardiaco no Ila B
controlado candidatos a ablacién

del NAV

Se deberia considerar la TRC

para pacientes con FEVI reducida

candidatos a ablacién del NAV para

controlar el ritmo cardiaco

89,94,
105-107

DAI: desfibrilador automatico implantable; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo
izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; NAV: nodo auriculoventricular; NYHA: clase
funcional de la New York Heart Association; TRC: terapia de resincronizacién cardiaca.
2Clase de recomendacion.
bNivel de evidencia.
Referencias en que se apoya la recomendacién.
dGeneralmente no se debe realizar un implante a los pacientes ingresados por IC
aguda descompensada. En tales pacientes, se deberia optimizar el tratamiento
médico indicado por las guias y examinar al paciente como ambulatorio después
de la estabilizacién. Se reconoce que esto no siempre es posible.

total) que no los cumplian (HR = 0,32 y HR = 0,41 en comparacién con
la estimulacién del VD).

Hay evidencia, procedente de pequefios estudios aleatorizados, de
un beneficio adicional con la estimulacién cardiaca mediante TRC en
pacientes con FE reducida candidatos a ablacién 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 opini6n entre los expertos. Se justifican ensayos
clinicos aleatorizados.

Hay evidencia débil de que la TRC es superior a la estimulacién
cardiaca del VD en pacientes con funcién sistélica conservada.

Visto en perspectiva, hay necesidad de ensayos clinicos 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 deberian comparar no solo la TRC combi-
nada con tratamiento médico, sino también la TRC con ablacién de la
FA, que se propuso y se tiene que evaluar como tratamiento
potencialw1s7w1ss,

3.4. Pacientes con insuficiencia cardiaca e indicaciones
convencionales de marcapasos

Para pacientes con marcapasos convencional que padecen IC, la
actualizacién de dispositivos VVI o DDD a dispositivos de TRC repre-
senta una parte importante de la poblacién de pacientes a los que se
implant6 un dispositivo de TRC, y el 23-28% de TRC en diferentes
registros'®®w46, Una indicacion de TRC de novo en pacientes con indi-
caciones convencionales de bradicardia es objeto de debate. Al con-
trario que en la reciente guia de la ESC de 2012 sobre IC"8, se
proporcionan recomendaciones separadas para estas dos situaciones.
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3.4.1. Pacientes con indicaciéon para pasar de marcapasos
convencional o desfibrilador automatico implantable
a dispositivos de terapia de resincronizacion cardiaca

Los estudios previos han mostrado claramente que la estimulacién
cardiaca apical del VD podria tener efectos deletéreos en la estructura
y la funcién cardiacas”>6+15°, Ademas, diferentes ensayos clinicos han
constatado que hay correlacién positiva entre el ritmo de la estimula-
cién del VD y la ocurrencia de efectos secundarios'160-w162,

Paso desde marcapasos convencional o desfibrilador automdtico
implantable (recomendacion 1)

El beneficio adicional de la estimulacién biventricular se deberia
considerar para pacientes con IC sintomatica y FEVI baja que requie-
ren estimulacién del VD permanente o frecuente por bradicardia.
Aunque actualmente se carece de amplios estudios prospectivos alea-
torizados que aborden expresamente la cuestion del paso a TRC, los
resultados de cuatro pequefios estudios aleatorizados'®*-'" son espe-
ranzadores (tabla 14). Todos ellos tuvieron un disefio cruzado, en el
cual se compard un periodo de 2-6 meses de TRC con otro de
2-6 meses de estimulacion del VD. Los pacientes tenian indicaciones
de bradicardia convencionales (BAV, sobre todo permanente), sinto-
mas graves de IC (mayormente NYHA Il o IV) y FE reducida (sobre
todo < 40%). Durante la fase de estudio de la TRC, los pacientes mos-

Tabla 14

traron constantemente mejoria clinica subjetiva, menos hospitaliza-
ciones y mejor funcién cardiaca en comparacién con la fase de estudio
del VD.

Tales resultados coinciden con los encontrados en siete estudios
observacionales pequefios'?"'® en los que los pacientes pasaron a TRC
debido al agravamiento de los sintomas intensos de IC y de la funcién
cardiaca varios meses o afios después de la estimulacién del VD por
bradicardia (tabla 14). En el momento de la intervencion para pasar a
TRC, casi todos los pacientes estaban en clase NYHA Il o IV y tenian
una FE < 35%. En comparacién con el periodo previo al pase a TRC,
estos pacientes mostraron una sustancial mejoria clinica subjetiva
durante el posterior seguimiento de 1-20 meses, tuvieron menos hos-
pitalizaciones y mejoraron su funcién cardiaca.

Finalmente, cinco estudios compararon los resultados clinicos de
los pacientes que pasaron a TRC con los que recibieron un implante
de TRC de novo por indicaciones convencionales. Las caracteristicas
basales de los dos grupos eran razonablemente similares. Durante el
seguimiento posterior de 3-38 meses, los pacientes a los que se pas6
a TRC mostraron una mejoria similar a la de los pacientes de novo
(tabla 14). En particular, la Encuesta Europea sobre TRC'%, que com-
pard 692 pases con 1.675 intervenciones de novo en 141 centros de
Europa, mostré que no habia ninguna diferencia significativa en
cuanto a los resultados clinicos, la mortalidad (fig. web 11) o las tasas
de complicaciones entre las intervenciones de actualizacién y las de
novo.

Resumen de la evidencia para el paso de marcapasos convencional o desfibrilador automatico implantable a dispositivos de terapia de resincronizacion cardiaca

Estudios Pacientes, n Eco-DTS, % Eco-FE, % Puntuacién QoL, % NYHA, % Resultado clinico
ECA, de diseiio cruzado, TRC actualizada frente a VD
Hoijer™ 10 -2 - Mejorado - Preferencia del paciente: 90% TRC (p = 0,01)
Leclercq'®® 32 -4 0 -44 -16 Menos hospitalizaciones (4 frente a 17; p = 0,01)
Van Gerlop™ 36 -9 18 -10 -16 Respondedores, clinicamente relevantes: 53%
Delnoy'® 40 -31 30 -19 -26 -
Total 118 -6 17 -22 -18 -
Estudios observacionales, tras el pase a TRC frente a antes de la TRC
Leon™® 20 -8 44 -33 -29 Menos hospitalizaciones: -81%
Baker'? 60 - 26 -31 -29 -
Valls'” 14 -8 17 - -24 -
Eldadah' 12 - 16 - - -
Shimano'® 18 - +23 - -35 Menos hospitalizaciones: -81%
Laurenzi 38 -5 +41 -68 -36 Respondedores, clinicamente relevantes: 84%
Vatankulu® 26 -13 +18 - - -
Total 118 -7 +28 -43 -31
Estudios controlados, pase a TRC frente TRC de novo*
Marai'?! 25 frente a 73 -1 frente a -1 +1 frente a +1 - -0,3 frentea-0,7 NYHA2 1: el 76 frente al 42% (p = 0,01)
Foley® 58 frente a 336 - +10 frente a +4 Similar Similar Respondedores: el 47 frente al 46%; mortalidad: el
27 frente al 26%
Paparella'? 39 frente a 43 - +10 frente a +8 - -1,2 frentea-1,1  Hospitalizaciones: el -81 frente al -77%; no
respondedores: el 9 frente al 10%
Frohlich'?® 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 UEY 692 frente a 1.675 - -

- -1,0frentea-1,0 A1 afio 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 automatico implantable; DTS: didmetro telesist6lico; ECA: estudio controlado y aleatorizado; FE: fraccién de eyeccién; NYHA: clase funcional de la New York
Heart Association; QoL: calidad de vida; TRC: terapia de resincronizacién cardiaca; VD: ventriculo 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 amplio"¢3, Por lo tanto, la
decision de pasar a TRC se deberia tomar después de una evaluacién
cuidadosa de la relacién riesgo-beneficio (véase también la seccién 5,
«Complicaciones»).

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

Sin embargo, la calidad de la evidencia es moderada y probable-
mente los futuros estudios tendrdn un impacto importante en nues-
tra confianza en la estimacion del efecto y podrian cambiar la
estimacion. Ademds, el riesgo de complicaciones es mds alto en las
intervenciones de cambio que en las intervenciones de implante pri-
mario.

3.4.2. Estimulacion cardiaca con terapia de resincronizacion
cardiaca de novo en pacientes con indicacion convencional
de estimulacion antibradicardica (recomendacion 2)

Pequefios estudios aleatorizados han sefialado que los pacientes
con disfuncién del VI moderada-grave podrian beneficiarse de la TRC
en lugar de la estimulacién apical del VD convencional (tabla 15)'2>-13,
En general, los objetivos primarios de estos estudios se sustituyeron
por objetivos hemodindmicos. Aunque estos estudios coinciden en
confirmar que la estimulacién crénica del VD lleva al agravamiento
persistente y progresivo de la funcién del VI y que este proceso de
remodelado adverso se evita con la estimulacién mediante TRC, toda-
via no se conoce como se traduciria esto en un mejor resultado clinico
debido a la falta de datos de seguimiento clinico a largo plazo. Yu et al
compararon la estimulacién apical del VD y la TRC en un estudio pros-
pectivo aleatorizado y a doble ciego'. Sorprendentemente, el 50% de
la poblacién estudiada tenia disfuncién del nodo sinusal, que es tipi-
camente una enfermedad con contraindicacién para la estimulacién
crénica del VD. A 1 afio, la TRC evit6 la reduccién de la FEVI y el
aumento del volumen sistdlico final del VI observado con estimula-
cion apical del VD. No se observé diferencia significativa en cuanto a
los objetivos clinicos de los dos grupos. Las mismas conclusiones se
observaron a los 2 afios de seguimiento'?. El estudio PREVENT-HF'?°
aleatoriz6 a 108 pacientes con BAV de alto grado a TRC o estimulacién
del VD con o sin DAI, y no mostré beneficio de la TRC en remodelado

Tabla 15

del VI a los 12 meses. Hubo pocos episodios clinicos, con tendencia a
favor de la TRC. En el estudio BLOCK HF2%126, se aleatoriz6 a 691
pacientes con BAV y disfuncién sistélica a TRC-M y estimulacién del
VD con o sin DAl y se les dio un seguimiento medio de 37 meses. El
objetivo primario, compuesto de mortalidad y visitas a urgencias por
IC 0 aumento > 15% de la DSVI, mejoré considerablemente entre los
aleatorizados a TRC. En un analisis secundario, las hospitalizaciones
se redujeron el 30% y la mortalidad, el 17% entre los aleatorizados a
TRC, aunque solo en las primeras se obtuvo significacion estadistica.
Ocurrieron complicaciones del electrodo del VI en el 6,5% de los
aleatorizados a TRC. Se esperan los resultados del estudio en curso
BIOPACE%4, que tiene un disefio similar.

Estd surgiendo evidencia de que el primoimplante de TRC puede redu-
cir las hospitalizaciones por IC, mejorar la calidad de vida y reducir los
sintomas de IC en pacientes con antecedentes de IC, funcion cardiaca
reducida e indicacién para estimulacién antibradicdrdica. Se debe
sopesar el beneficio contra la tasa de complicaciones afiadida, los cos-
tes de los dispositivos de TRC y su vida titil mds corta. La calidad de la
evidencia es baja, y probablemente los nuevos estudios tengan un
impacto importante en nuestra confianza en la estimacion del efecto y
podrian cambiar la estimacion.

Perspectivas clinicas:

* Debido a la heterogeneidad de los estudios publicados, es dificil
identificar la poblacién con estimulacion por bradicardia que puede
beneficiarse al pasar a TRC. En general, sin embargo, parece que los
pacientes que podrian beneficiarse son los que —mads tarde o mas
temprano tras la estimulacién convencional crénica del VD— sufren
un deterioro de la funcién del VI (p. ej., reduccién significativa de la FE
a < 35%), empeoramiento relevante de los sintomas de IC y hospitali-
zaciones por IC pese al tratamiento médico 6ptimo. Debido a la caren-
cia de pruebas de alta calidad, la indicacién de TRC sigue siendo en
gran medida individual.

* Parece que el pase tardio a TRC después de la aparicion de IC pro-
porciona un beneficio similar al del primoimplante en pacientes con
funcién cardiaca basal conservada. Por lo tanto, parece razonable una
estrategia antibradicardica al principio de la estimulacién cardiaca
convencional, con posterior pase a TRC en caso de agravamiento de
los sintomas.

* En pacientes considerados para primoimplante, es importante
distinguir hasta qué punto la presentacién clinica puede ser secunda-
ria a bradiarritmias subyacentes, y no a la disfuncién del VI. A menudo
esto es dificil de reconocer.

Resumen de la evidencia sobre primoimplante de TRC comparado con estimulacién apical del VD en pacientes con indicacién convencional de estimulacién antibradicardica

Estudios Pacientes, n Eco-VTS, % Eco-FE, %

Puntuacién QoL, %

NYHA, %  Resultado clinico

Pacientes con disfuncién sistélica moderada-grave, TRC frente a VD

HOBIPACE'? 30 -9 22 -19 -24 Preferencia del paciente: 67% TRC, 7% VD (p = 0,0002)

COMBAT™2¢ 60 -24 =21 -47 -24 Agravamiento de la IC u hospitalizacién: 3 y 8 pacientes,
respectivamente

BLOCK HF'25126 691 - - - - Reduccién significativa del 28% en el objetivo primario combinado

de mortalidad, atencién de urgencia por IC y aumento del VTS
del VI

Pacientes con funcion sistélica conservada, TRC frente a VD

Albertsen'? 50 - 5 - -17 -
PACE™24130 177 =22 13 No hay diferencia - Hospitalizacion por IC: el 6 frente al 7% (NS)
PREVENT-HF'»® 108 -5 7 - - Agravamiento de la IC: el 6 frente al 14% (NS)

DAI: desfibrilador automatico implantable; ECA: estudio controlado y aleatorizado; FE: fraccion de eyeccién; NS: no significativo; NYHA: clase funcional de la New York Heart
Association; QoL: calidad de vida; TRC: terapia de resincronizacion cardiaca; VD: ventriculo derecho; VTS: volumen telesistélico.
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* En el proceso de toma de decisiones entre pase a TRC y primoim-
plante en lugar de estimulacién convencional del VD, los médicos
deberian tener en cuenta la tasa de complicaciones afiadida que con-
lleva el sistema biventricular mas complejo y la vida tGtil mas corta de
los dispositivos de TRC, con la consiguiente necesidad de reemplazo
precoz del marcapasos y los costes adicionales. Véase también la sec-
cién 5, «Complicaciones».

Indicacién para terapia de resincronizacion cardiaca actualizada o de novo en
pacientes con indicaciones de marcapasos convencionales e insuficiencia cardiaca

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref.c

1. Paso de marcapasos o DAI I B 47,
La TRC esta indicada para pacientes con IC, FEVI 108-122
< 35%y alto porcentaje de estimulacién cardiaca
ventricular que siguen en NYHA Il y NYHA
IV ambulatoria pese a tratamiento médico
adecuado?

2. TRC de novo Ila B 123-130

Se deberia considerar la TRC para pacientes con
IC, FE reducida y porcentaje de estimulacion
cardiaca ventricular esperado alto para
disminuir el riesgo de agravamiento de la IC

DALI: desfibrilador automatico implantable; FEVI: fraccién de eyecci6n del ventriculo
izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: clase funcional de la New York Heart
Association; TRC: terapia de resincronizacién cardiaca.
Clase de recomendaci6n.
PNivel de evidencia.
Referencias en que se apoya la recomendacién.
dGeneralmente no se debe realizar implante a los pacientes ingresados por IC
aguda descompensada. Para tales pacientes, se deberia optimizar el tratamiento
meédico indicado por las guias y examinar al paciente como ambulatorio después
de la estabilizacién, aunque se acepta que no siempre es posible.

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

3.5.1. Beneficio de aiiadir terapia de resincronizacioén cardiaca
a pacientes con indicaciones de desfibrilador automatico
implantable (recomendacion 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 reduccién de los sintomas>°53546062, Por lo
tanto, cuando se indica un DAI en prevencién secundaria o primaria
de muerte siibita, segiin la guia vigente, a la que referimos"®, se reco-
mienda agregar la TRC para mejorar los sintomas, la tolerancia al ejer-
cicio y la funcién cardiaca y reducir las hospitalizaciones de pacientes
con IC crénica sintomatica en tratamiento médico 6ptimo, FEVI < 35%
y BRI completo, segiin la recomendacién apuntada en las secciones
3.2y 3.3 deesta guia.

3.5.2. Beneficio de aiiadir desfibrilador automdtico implantable a los
pacientes con indicaciones de terapia de resincronizacion cardiaca
(recomendacion 2)

Aunque la razén teérica de afiadir DAI a la TRC esté clara (reducir el
riesgo de muerte de causa arritmica), el beneficio en supervivencia
con TRC-D sobre el de TRC-M atin esta en debate, principalmente por-
que no se ha disefiado ningiin estudio controlado y aleatorizado para
comparar esos tratamientos.

El COMPANION tenia tres grupos de estudio (tratamiento médico
6ptimo, TRC-M y TRC-D), pero no se disefié para comparar la TRC-D
con la TRC-M>>, Solo la TRC-D se asoci6 a una disminucién significa-

tiva de la mortalidad total a 1 afio respecto al tratamiento médico
o6ptimo (p = 0,003), mientras que la reduccién del RR del 24% en el
grupo de TRC-M solo fue marginalmente significativa (p = 0,059). La
muerte cardiaca stbita solo se redujo significativamente con la TRC-D
respecto al tratamiento médico, durante un seguimiento de mas de
16 meses. Los estudios que compararon la TRC sola con el tratamiento
médico 6ptimo, en general, no mostraron una reduccién del riesgo
de muerte stibita con aquella. El CARE-HF>2%6, con un periodo comple-
mentario de 29 meses, es el primer estudio que constaté una reduc-
cién de la mortalidad total gracias a la TRC, en comparacién con el
grupo control, pero sin una disminucion significativa del riesgo de
muerte sibita®®. Sin embargo, en el estudio de extensién con un
tiempo de seguimiento de 37,4 meses*, hubo una significativa reduc-
cién del 5,6% en el riesgo absoluto de muerte sibita. Los resultados
implican que, aunque la TRC disminuya de inmediato el riesgo de
muerte por IC, la reduccién del riesgo de muerte stbita evoluciona a
un ritmo mucho mas lento. Es muy probable que la reduccién del
riesgo de muerte sibita gracias a la TRC esté relacionada con la exten-
sién del remodelado inverso.

En un metanalisis reciente® que abarcé practicamente todos los
estudios publicados sobre la TRC, el beneficio de esta en la mortalidad
se debid en gran medida a una reduccién 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 stibita (12 estudios, 175 eventos
en 3.592 pacientes; RR = 1,04; IC95%, 0,77-1,41). Otro metanalisis®!
mediante enfoque bayesiano, que incluy6 12 estudios (pero no
REVERSE, MADIT-TRC o RAFT) con 8.307 pacientes y 1.636 eventos, no
constaté superioridad de la TRC-D sobre la TRC-M. El enfoque baye-
siano modela los efectos de la intervencién multivariable de estudios
multigrupales, por lo que proporciona mayor calidad metodolégica
que metanalisis previos. La TRCy la terapia con DAI combinadas redu-
jeron el nGmero 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 mas la supervivencia que la terapia con
DAI (CPa = 0,82; 1C95%, 0,57-1,18) o la TRC sola (CPa = 0,85; 1C95%,
0,60-1,22). En conclusién, la evidencia de los ensayos clinicos aleato-
rizados es insuficiente para demostrar la superioridad de TRC y DAI
combinados sobre la TRC sola. Sin embargo, el andlisis bayesiano,
basado en un andlisis extrapolado, indica que probablemente la tera-
pia combinada sea la mejor opcién (probabilidad del 75% en el anali-
sis) (tabla 16).

Seleccion de terapia de resincronizacion cardiaca con desfibrilador
o terapia de resincronizacién cardiaca con marcapasos

Hay razones para implantar preferentemente TRC-D en pacientes
asintomaticos o ligeramente sintomaticos. Los pacientes en NYHA
I-Il son mas jévenes, tienen menos comorbilidades y mayor propor-
cién de muerte stibita que de muerte no sudbita. En el estudio SCD
HeFT"'65, un andlisis por subgrupos revel6 mayor beneficio del DAI
para los pacientes en NYHA II que para los en NYHA IIL La significa-
tiva reducciéon del 46% del RR de la mortalidad total en el grupo DAI
preventivo primario se limit6 a los pacientes en NYHA II (lo que
representa el 70% de los pacientes) y no se constatd 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 inadecuados*'¢6+167, Para los pacientes con IC en fase
terminal, se debe tener en cuenta la situacién 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 IV*'1, 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 afios
habian sufrido muerte sabita el 25, el 16 y el 9% respectivamente. El
tiempo hasta la muerte sidbita solo se prolongé con TRC-D (p =



e28 Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2014;67(1):58.e1-58.e60

Tabla 16

Probabilidad del mejor tratamiento en pacientes con disfuncién del ventriculo izquierdo (de un metandlisis de 12 ensayos clinicos aleatorizados)®!

Tratamiento Todos los estudios ICNYHA Il 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 91 0,75 9,7 0,62

DALI: desfibrilador automatico implantable; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; TRC: terapia de resincronizacion cardiaca.

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 pequefio en la IC en fase terminal, en la que la
razén principal para elegir el dispositivo esta relacionada con
la mejoria de la calidad de vida y la reduccién de las hospitalizacio-
nes y las muertes relacionadas con la IC.

En el estudio MADIT-I], la estratificacién de riesgo para prevencion
primaria con DAI en pacientes isquémicos indicé cinco factores clini-
cos predictores de la mortalidad total en el grupo control y que, por lo
tanto, el potencial beneficio del DAI seria escaso. Los pacientes esta-
ban en NYHA > II, de edad > 70 afios y tenian nitrégeno ureico en
sangre > 26 mg/dl, QRS > 120 ms y FA*168, Recientemente se ha comu-
nicado beneficio del DAI a los 8 afios*'®. En el seguimiento de 8 afios,
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 75y 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 afios entre los subgrupos con y sin DAl (el 19 y
el 17% respectivamente).

Varios estudios han evaluado el coste-efectividad de la TRC-M o
la TRC-D en comparacién con el tratamiento médico 6ptimo
teniendo en cuenta diferentes horizontes de tiempo y usando dife-
rentes supuestos/contextos en el modelo"'”. Utilizando un hori-
zonte de toda la vida y en comparacion con el tratamiento médico
6ptimo, la TRC-D sigue siendo una terapia coste-efectiva por debajo
del valor de referencia para el coste por afio ajustado por calidad de
vida (QALY) de 50.000 délares en Estados Unidos"'”. Los andlisis de
eficacia se realizaron en los estudios COMPANION y CARE-HFw71w172,
En el estudio COMPANION, se modularon los datos por intencion de
tratar para estimar el coste-efectividad de la TRC-D y la TRC-M en
comparacién con el tratamiento médico 6ptimo, sobre un caso
basico de episodio de tratamiento de 7 afios. Durante 2 afios de
seguimiento, los costes de hospitalizacion se redujeron el 29 y el
37% con la TRC-D y la TRC-M respectivamente. Sobre la base de
periodo de analisis de caso basico de 7 afios, las tasas incrementales
de coste-efectividad fueron 46.700 y 28.100 délares por afio de vida
ganado con TRC-D y TRC-M respectivamente. Ademas, los costes
incrementales por QALY de la TRC-D y la TRC-M fueron 43.000 y
19.600 délares respectivamente. En el estudio CARE-HF, con un
seguimiento medio de 29,4 meses, el andlisis de coste-efectividad
demostré que, en comparacién con el tratamiento médico, la TRC-M
se asociaba a una tasa incremental de coste-efectividad de
19.319 délares por QALY y 43.596 délares por afio de vida ganado. El
estudio REVERSO proporciona datos de coste-efectividad de la TRC
en pacientes con sintomas de IC en NYHA I-1I*17. El andlisis de los
datos de los 262 pacientes de la cohorte europea de este estudio
demostroé que la TRC es coste-efectiva en pacientes con sintomas de
IC leves, con una tasa incremental de coste-efectividad de
14.278 délares por QALY ganado.

Perspectivas clinicas:

* La evidencia de ensayos clinicos 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 opinién 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 stbita. Sin embargo, por
lo general se requiere evidencia de ensayos antes de usar sistematica-
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-
cién estricta y prefiere simplemente ofrecer una guia en cuanto a la
seleccién de los pacientes para TRC-D o TRC-M basada en la condiciéon
clinica general, las complicaciones relacionadas con el dispositivo y el
coste (tablas 17 y 18).

Indicacién de desfibrilador automatico implantable concomitante (terapia
de resincronizacion cardiaca y desfibrilador)

Recomendaciones Clase? Nivel® Ref<

1. Si se planifica un DAI, se recomienda I 50,53,

TRC cuando esté indicada 54,60,62 (vea
también las
secciones 3.2

y3.3)
2. Si se planifica una TRC, se debe Ila 46,55,57,
considerar el implante de un dispositivo 131

de TRC-D para pacientes que presenten las
condiciones clinicas enumeradas
en la tabla 17

DALI: desfibrilador automatico implantable; TRC: terapia de resincronizacién cardiaca;
TRC-D: TRC y desfibrilador.

Clase de recomendacién.

"Nivel de evidencia.

Referencias en que se apoya la recomendacién.

dSeglin la vigente guia sobre DAI"®,

Tabla 17
Guia clinica para la seleccién de TRC-M o TRC-D en prevencion primaria

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

Insuficiencia cardiaca avanzada Expectativa de vida > 1 afio

Insuficiencia renal grave o didlisis Insuficiencia cardiaca estable, NYHA II

Cardiopatia isquémica (puntuacién
de riesgo MADIT baja-intermedia)

Otras comorbilidades graves

Debilidad Ausencia de comorbilidades

Caquexia

MADIT: Estudio Multicéntrico sobre Desfibrilador Automatico; NYHA: clase funcional
de la New York Heart Association; TRC-D: terapia de resincronizacién cardiaca
y desfibrilador; TRC-M: terapia de resincronizacién cardiaca y marcapasos.
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Tabla 18
Resultados de comparar TRC-D frente a TRC-M en prevencion primaria

TRC-D TRC-M

Reduccién de la Nivel de evidencia similar  Nivel de evidencia similar

mortalidad pero ligeramente mejor pero ligeramente peor
con la TRC-D con la TRC-M

Complicaciones Superior Inferior

Costes Superior Inferior

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

4. INDICACIONES DE EST!MULACI()N CARDIACA
EN CONDICIONES ESPECIFICAS

4.1. Estimulacion cardiaca en el infarto agudo
de miocardio

La incidencia del BAV de reciente aparicién en pacientes con
infarto de miocardio con elevacién del segmento ST ha disminuido en
la era de la reperfusion de un 5-7% con la terapia trombolitica al 3,2%
con la intervencién coronaria percutanea primaria®*2w7+wi79_E] BAV
de alto grado, asociado al infarto de la pared inferior, se localiza
encima del haz de His en el 90% de los pacientes"'8*w181 E] BAV de alto
grado relacionado con infarto anterior se localiza mas a menudo bajo
el nodo AV*'#', El BAV que complica el infarto agudo de miocardio, a
menudo se soluciona por si solo pasados dias o semanas'*3, y sélo el
9% de estos pacientes requieren estimulacién cardiaca permanente'32,
Los pacientes con BAV tienen una mortalidad hospitalaria y a los
30 dias mayor que aquellos con conduccién AV conservada indepen-
dientemente del sitio del infarto™>. Sin embargo, 30 dias 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 pronds-
tico a largo plazo'®.

Los trastornos de conduccién intraventricular se desarrollan mas
cominmente en el contexto de un infarto anterior-anteroseptal
debido a las condiciones especificas de suministro de sangre®!7152,
Los pacientes con BAV que complica un infarto anterior y aquellos con
trastornos de conduccién intraventricular de reciente aparicién tie-
nen una mortalidad muy alta (hasta el 80%) debido a la extendida
necrosis del miocardo“'¥2, Aunque el BAV de segundo grado tipo Il o
de tercer grado junto con BR de reciente aparicién histéricamente se
ha considerado indicacién para estimulacién cardiaca (incluso en
ausencia de BAV tardio documentado), no hay evidencia de beneficio
con esta estrategia'>>ws3,

Perspectivas clinicas:

« EI BAV que complica el infarto agudo de miocardio a menudo se
soluciona por si solo pasados 2-7 dias. La estimulacion cardiaca per-

Indicaciones de estimulacién cardiaca permanente

Recomendaciones Clase? Nivel® Ref<
1. En los casos raros en que el BAV se convierte I C -

en permanente, estd indicada la estimulacién

cardiaca con las mismas recomendaciones que

en la seccién 2.1

2. La estimulacién cardiaca no estd indicada tras B 132-136

resolverse el BAV de alto grado o completo que
complica la fase aguda del infarto de miocardio

BAV: bloqueo auriculoventricular.
Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.
Referencias en que se apoya la recomendacién.

manente no influye en el pronéstico de estos pacientes, por lo que no
esta recomendada.

« En pacientes con infarto anterior complicado por BR de reciente
aparicion y BAV transitorio, la mortalidad a corto y largo plazo es alta
independientemente de la estimulacién cardiaca permanente. No hay
evidencia de que la estimulacién cardiaca mejore el resultado. Debido
a que estos pacientes a menudo tienen IC y disfuncién sistélica grave,
este Grupo de Trabajo opina que parece mas apropiado evaluar las
indicaciones para TRC-D, en lugar de la estimulacién antibradicardica
convencional (véase la seccién 3.1).

4.2. Estimulacion cardiaca después de cirugia cardiaca,
implantacion de vdlvula aértica transcatéter y trasplante
de corazén

Las bradiarritmias son bastante comunes después de cirugia car-
diaca, implante de valvula adrtica transcatéter (TAVI) y trasplante de
corazén. Algunas bradiarritmias son transitorias y se resuelven por si
solas en los primeros dias después de la cirugia, otras persisten y hay
que considerar la estimulacion cardiaca permanente con las mismas
recomendaciones que en el caso de los pacientes no operados. La
cuestién importante desde el punto de vista clinico en el tratamiento
de la bradiarritmia postoperatoria esta relacionada con el tiempo
razonable para lograr la recuperacion de la conduccién AV o funcién
del nodo sinusal después de la cirugia antes de implantar un marca-
pasos permanente.

Cirugia cardiaca

El BAV podria producirse en un 1-4% de los casos tras cirugia car-
diaca, en aproximadamente el 8% después de una reintervencién val-
vular y en un 20-24% de las intervenciones por estenosis aértica
calcificada o reemplazo de la valvula tricGspidew'#*w8, La disfuncién
del nodo sinusal podria producirse después de cirugia de bypass de la
arteria coronaria, auriculotomia lateral derecha u otros abordajes
transeptales superiores a la valvula mitral*'>w86_ En la practica cli-
nica, por lo general se aplica un periodo de observacién de 5-7 dias
antes de implantar un marcapasos permanente"'ss, a fin de permitir la
regresion de las bradiarritmias transitorias. Sin embargo, la recupera-
cién también podria ocurrir mas tarde. Durante el seguimiento, los
pacientes que son realmente dependientes del marcapasos son un
30-40% de los que reciben un implante por disfuncién del nodo sin-
usal y un 65-100% de los que reciben el implante por BAV*'85189 En el
caso del BAV completo que ocurre en las primeras 24 h tras la cirugia
de valvula aértica y mitral y persiste mas de 48 h, es poco probable
que se solucione en las siguientes 1-2 semanas después del implante
y se puede considerar el implante mas precoz de marcapasos a fin de
reducir la estancia postoperatoria**®9!, E] mismo enfoque parece
razonable para el BAV completo con ritmo de escape bajo*s>.

Implante transcatéter de vdlvula aédrtica

En una revisién sistematica“'®? que incluyé 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 valvula aértica (TAVI) fue del
14,2% (media, 9,7% [0%-34%]): el 20,8% (9,3%-30,0%) en cinco estudios
con la prétesis CoreValve y el 5,4% (0%-10,1%) en seis estudios con la
protesis Edwards-SAPIEN. En un registro multicéntrico"'3, un tercio
de los pacientes sometidos a TAVI con CoreValve habian requerido
marcapasos a los 30 dias. En la mayoria de los casos, el marcapasos se
implant6 en 5 dias y en tres, en las primeras 24 h. Hay alguna eviden-
cia de recuperacién después de BAV completo"'2, El BRI persistente
de reciente aparicion es comun después del TAVI, pero no estan claros
el significado del hallazgo y el seguimiento requerido"'®2. Los indica-
dores independientes de que se requiere marcapasos después del
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TAVI incluyen el uso de la prétesis CoreValve y la evidencia de disfun-
cién del sistema de conduccién, 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 indicacién conven-
cional para estimulacién antibradicardica (véase la secciéon 4.3.2), hay
poca experiencia con la estimulacién mediante TRC en pacientes con
TAVL.

Trasplante de corazén

La disfuncién del nodo sinusal es comiin y lleva a implante de mar-
capasos permanente en el 8% de los pacientes"'®>, Las posibles causas
de la disfuncién del nodo sinusal incluyen lesién quirirgica, dafio de
la arteria del nodo sinusal o isquemia y largos tiempos de isquemia
cardiaca"®w1%5_ E] BAV es menos comun y probablemente esta rela-
cionado con la inadecuada preservaciéon del corazén del
donantews>w195w1% ] 3 incompetencia cronotrépica siempre se pre-
senta después del trasplante de corazén ortotépico estandar, a conse-
cuencia de la pérdida del control autonémico. Debido a que el nodo
sinusal y la funcién del nodo AV mejoran durante las primeras sema-
nas tras el trasplante, un periodo de observacién antes de implantar el
marcapasos podria permitir la mejoria espontanea de la bradicar-
diav'¥. Hay consenso general en que los pacientes cuya bradicardia
sintomatica persiste después de la tercera semana postoperatoria
requieren implante de marcapasos permanente. Se recomienda el
modo DDDR con estimulacién ventricular minimizada o AAIR en caso
de conduccién del nodo AV intacta“'®>,

Perspectivas clinicas:

« Si la bradiarritmia significativa no se resuelve en el periodo pro-
puesto de observacion tras cirugia cardiaca, TAVI o trasplante de
corazén, estd indicada la estimulacién cardiaca permanente con las
mismas recomendaciones que en la seccién 2.2. Sin embargo, en
caso de BAV de alto grado o completo con bajo ritmo de escape, ese
periodo de observacion se puede acortar, ya que es poco probable
que se solucione. Para los pacientes con corazén trasplantado y dis-
funcién del nodo sinusal, el periodo de observacién podria ser de
varias semanas.

4.3. Estimulacion cardiaca y terapia de resincronizacion
cardiaca en niiios y en cardiopatia congénita

Pese a las muchas semejanzas entre jovenes y adultos en cuanto a
las indicaciones de estimulacion cardiaca, varias diferencias justifican
dedicarles una seccién aparte. Debido a que los nifios reciben estimu-
lacién 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 estimulacién cardiaca en un sitio no
6ptimo. Debido al pequefio tamaiio de su cuerpo, la presencia de un
defecto congénito con shunt derecha-izquierda o la ausencia postope-
ratoria de acceso transvenoso a la cimara diana, a menudo los nifios
tienen que recibir estimulacién cardiaca permanente por via epicar-
dicav98-w200, [ 3 mayor actividad de los nifios conlleva mayor tensién
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 endocardicos
en los nifios, dadas la alta incidencia de abandono y las posibles lesién
valvular y proliferacion vascular+??'-+203, Los electrodos endocardicos
estan contraindicados en pacientes con shunt derecha-izquierda
debido al riesgo de tromboembolia sistémica*2%, Por lo tanto, en
pacientes jévenes, parece preferible posponer la estimulacién endo-
cardica para minimizar los riesgos asociados a la presencia de multi-
ples electrodos intracardiacos. Si es posible, durante la intervencién
quirargica se debe intentar estimular el VI o el ventriculo sistémi-

Estimulacion cardiaca tras cirugia cardiaca, implante transcatéter de valvula
aortica y trasplante de corazon

Recomendaciones Clase® Nivel®

1. BAV avanzado o completo tras cirugia cardiaca o TAVI I C
Estd indicado un periodo de hasta 7 dias de observacion
clinica para evaluar si la disfuncién del ritmo es transitoria
y se resuelve. Sin embargo, en caso de BAV completo con
bajo ritmo de escape, el periodo de observacion se puede
acortar, puesto que es poco probable que se resuelva

2. Disfuncién del nodo sinusal tras cirugia cardiaca 1 C
y trasplante de corazon

Estd indicado un periodo de observacion clinica entre

5 dias y unas semanas para evaluar si la disfuncion

del ritmo se resuelve

3. Incompetencia cronotropica después del trasplante Ila C
de corazén

Se deberia considerar la estimulacién cardiaca para la

incompetencia cronotrépica que afecta a la calidad de vida

en el periodo postrasplante

Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.

co%2% aunque se requieren estudios que analicen los resultados cré-
nicos de la estimulacién del VI o sistémico.

BAV congénito

La decisién de proceder a implantar marcapasos permanente a un
paciente que sufre BAV congénito esta muy influida por el conoci-
miento de que: a) podrian producirse ataques de Adams-Stokes e IC
en nifios, adolescentes o adultos de cualquier edad, y b) la primera
manifestacién del BAV congénito podria ser muerte sibita sin sinto-
mas prodrémicos y en ausencia de manifestaciones de cardiopatia
subyacente"2%>-207, Por consiguiente, cualquier aplazamiento innece-
sario de la estimulacién cardiaca permanente aumenta el riesgo de
muerte sibita cardiaca.

Indicaciones para la estimulacién cardiaca (recomendaciones 1y 2)

La aparicién de sincope o presincope, IC o incompetencia crono-
trépica que limita el nivel de actividad fisica justifica implantar mar-
capasosw205-w209 [ os pacientes con disfuncién ventricular también son
candidatos a una estimulacién cardiaca permanente que, de instau-
rarse antes de que inicien los sintomas, probablemente conserve la
funciéon cardiacaw?08w21°, La estimulacién cardiaca profilactica se
indica a pacientes asintomaticos en peligro de sincope o muerte
sibita, 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 compleja“2%%-w2"1, Un
subconjunto de los pacientes que recibieron estimulacién cardiaca
por BAV congénito aislado contraen miocardiopatia dilatada, por lo
que requieren estrecha vigilancia a largo plazo tanto de los ven-
triculos como del apropiado funcionamiento del sistema de estimula-
cién cardiaca®?12-w215,

Aunque la calidad de la evidencia es moderada, hay consenso firme en
que los pacientes con BAV de tercer o segundo grado (Mobitz 1) deben
recibir terapia de estimulacién cardiaca permanente ya sea que estén
sintomaticos o tengan factores de riesgo. Para los pacientes asintomd-
ticos sin factores de riesgo, hay divergencia de opinion sobre el bene-
ficio de la estimulacion cardiaca.

Bloqueo auriculoventricular postoperatorio
En pacientes con cardiopatia congénita, el bloqueo postoperatorio

de la conduccién AV complica el 1-3% de las intervenciones cardia-
cas“?'6, El riesgo es mayor en la reparacién quirtrgica de los defectos
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ventriculares septales. La resolucién espontanea del BAV completo al
principio del postoperatorio puede ocurrir, por lo general, los prime-
ros 10 dias tras la intervencion'>-#!, El pronéstico de los pacientes
cuya conduccién AV vuelve a ser normal es favorable. En contraste, el
prondstico de los pacientes sin estimulacion cardiaca es muy pobre.
En un metandlisis amplio, el bloqueo bifascicular residual persistente
tras la desaparicién del bloqueo cardiaco completo transitorio pos-
quirdrgico se asocié con alta incidencia de recidiva tardia del BAV o
muerte stibita (29%)'%. La determinacion del intervalo HV postopera-
torio puede ayudar a evaluar el riesgo de BAV tardio en pacientes con
trastorno de conduccién residual (intervalo PR largo, bloqueo
bifascicular)~?",

Indicaciones para estimulacion cardiaca (recomendaciones 3y 4)

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

Enfermedad del nodo sinusal y sindrome de bradicardia-taquicardia

En nifios, la disfuncién del nodo sinusal puede darse antes o des-
pués de la cirugia de reparacion cardiaca que involucre a las auriculas,
aunque también se ha observado en pacientes tratados con farmacos
antiarritmicos o con corazén normal por lo demas*'8+29, A diferencia
del BAV, la disfuncién del nodo sinusal no se asocia con aumento de la
mortalidad.

Indicaciones para estimulacion cardiaca (recomendaciones 5y 6)

La aparicion de enfermedad del nodo sinusal sintomatica justifica
implantar un marcapasos tras descartar causas competitivas en un
examen extenso“?20%221 |3 incompetencia cronotrépica se correla-
ciona con aparicién tardia de flutter auricular postoperatorio“??, La
estimulacion cardiaca para restaurar la competencia cronotrépica
podria evitar el flutter auricular postoperatorio y reducir la intoleran-
cia al ejercicio, sobre todo la tardia, después de intervenciones de
Mustard, Senning o Fontan. La estimulacién cardiaca también se
puede usar para tratar la ICC o la fatiga y para prevenir la aparicién de
arritmias supraventriculares??>2?4, Falta evidencia de beneficio en
pacientes jévenes asintomaticos con frecuencia cardiaca < 40 Ipm o
pausas >3s.

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

Resincronizacion cardiaca en cardiopatia congénita

La evidencia del beneficio de la TRC se limita a informes de casos,
andlisis retrospectivos de poblaciones heterogéneas, pequeiios estu-
dios cruzados realizados en el postoperatorio inmediato y opiniones
de expertos“204w22>-w228 En particular, un subconjunto de los pacientes
que recibieron estimulacién del VD por BAV congénito aislado desa-
rrolla miocardiopatia dilatada. En estos pacientes, la estimulacion del
VI en un solo sitio es atractiva particularmente para nifios y adultos
j6venes. Un reciente estudio multicéntrico europeo ha mostrado que,
durante un seguimiento medio de 5,4 afios, la estimulacién cardiaca
desde el tracto de salida del VD/VD lateral causé una disminucion sig-
nificativa de la funcién del VI, mientras que la estimulacién apical del
VI/pared mediolateral del VI se asoci6 con funcién del VI conserva-
da“?®, Para el propdsito de la estimulacién del VI en un solo sitio, se

podria usar implante epicardico o via seno coronario (fig. web 12). Sin
embargo, no existe suficiente evidencia y este Grupo de Trabajo no
puede hacer ninguna recomendacion especifica.

Perspectivas clinicas:

» Se recomienda una evaluacién individualizada de los beneficios
contra las potenciales complicaciones de implantar marcapasos en
nifios, teniendo en cuenta la anatomia cardiaca y venosa, el tamafio
del paciente y su expectativa de crecimiento.

* La decisién de implantar marcapasos en nifios se toma en colabo-
racion con cardidlogos pediatricos y preferentemente se debe inter-
venir en un centro especializado.

« La estimulacion del VI en un solo sitio, en vez del VD, es un modo
atractivo de estimulacién a fin de conservar la funcién cardiaca, pero
se requiere mas evidencia.

Indicaciones de terapia de estimulaciéon cardiaca para pacientes pediatricos
y con cardiopatia congénita

Recomendaciones Clase* Nivel® Ref. ¢

1. BAV congénito I C —
Estd indicada la estimulacién cardiaca
en caso de BAV avanzado o completo
para los pacientes sintomaticos y los
asintomaticos con cualquiera de las
siguientes enfermedades de riesgo:
disfuncién ventricular, intervalo
QTc prolongado, ectopia ventricular
compleja, ritmo de escape de QRS
ancho, ritmo ventricular < 50 Ipm,
pausas ventriculares
> 3 veces la longitud del ciclo del ritmo
subyacente

2. BAV congénito 1b C -
Se podria considerar la estimulacion
cardiaca para pacientes asintomaticos
con BAV avanzado o completo en
ausencia de las enfermedades de riesgo
mencionadas

3. BAV postoperatorio en cardiopatia I B 137-141
congénita

La estimulacion cardiaca permanente

estd indicada en caso de BAV

postoperatorio avanzado de segundo

grado o BAV completo persistente

de maés de 10 dias

4. BAV postoperatorio en cardiopatia Ila C -
congénita

Se debe considerar la estimulacién

cardiaca permanente en caso de

bloqueo bifascicular posquirtrgico

persistente asintomatico (con o sin

prolongacién del PR) asociado a BAV

completo transitorio

5. Enfermedad del nodo sinusal I
La estimulacién cardiaca permanente
estd indicada en caso de enfermedad
del nodo sinusal sintomatico, incluido
el sindrome bradicardia-taquicardia, si
se considera establecida la correlacion
entre los sintomas y la bradicardia

6. Enfermedad del nodo sinusal 15] C —
La estimulacién cardiaca permanente
podria ser (til para frecuencias cardiacas
en reposo < 40 Ipm asintomaticas
0 pausas ventriculares >3 s

BAV: bloqueo auriculoventricular.
Clase de recomendacion.
bNivel de evidencia.
Referencias en que se apoya la recomendacién.
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4.4. Estimulacion cardiaca en miocardiopatia hipertrofica
Bradiarritmia

El BAV es poco comin en pacientes con miocardiopatia hipertré-
fica (MCH), pero en contexto, puede apuntar a etiologias especificas
(p. ej., mutaciones del gen PRKAG2, enfermedad de Anderson-Fabry y
amiloidosis). El BAV en pacientes con MCH se deberia tratar de
acuerdo con las recomendaciones generales de esta guia (véase las
secciones 2.1y 2.2).

La incompetencia cronotrépica durante pruebas de ejercicio en
bipedestacién es mas comin en pacientes con enfermedad avanzada
y determina de manera importante el desempefio en el
ejercicio"230w231 E| papel de la estimulacion cardiaca para mejorar la
capacidad de ejercicio en este contexto no se ha evaluado formal-
mente.

Tratamiento de la obstruccién del tracto de salida del ventriculo
izquierdo (recomendacion 1)

En pacientes con sintomas causados por obstruccién del tracto de
salida del VI (TSVI), las opciones de tratamiento incluyen farmacos
inotrépicos negativos, cirugia, ablacion septal con alcohol y estimula-
cién 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 cirugia (miectomia septal) o la ablacion septal con alcohol pue-
den mejorar el estado funcional, con una mortalidad procedimental
similar, pero con una tasa mas elevada de implante de marcapasos
permanente después de la ablacién con alcohol¥?32%234_E] riesgo de
BAV es mayor para los pacientes con trastorno de la conduccién pre-
existente y estimulacion cardiaca permanente profilactica antes de
proponer la intervencién'#,

También se ha defendido la estimulacién apical del VD solo como
una terapia para la MCH. La estimulacién cardiaca crea preexcitacién
del vértice del VD, que cambia el patrén de contraccion ventricular y
crea asincronia regional. El resultado es la activacién tardia de la
parte basal del septo y la disminucién de la contractilidad del VI, lo
que reduce el movimiento sistélico anterior de la valvula mitral y el
grado de obstruccion de TSVI*?%, La preexcitacién del vértice del VD
se logra mediante estimulacion cardiaca DDD con retraso AV corto. El
retraso AV corto detectado tiene que ser mas corto que el intervalo
PR espontaneo, a fin de lograr la estimulacion cardiaca del VD. Sin
embargo, los intervalos cortos podrian interferir en el vaciamiento
auricular y originar reducciéon del rendimiento cardiaco3w?3, 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 ecocardiografia); en general, esto se
logra con un intervalo AV en reposo de 100 + 30 ms'3, También se
puede programar un intervalo AV dindmico para asegurar la captura
ventricular completa durante el ejercicio. El limite superior del ritmo
se deberia programar mas alto que el ritmo sinusal mas rapido alcan-
zable durante el ejercicio, para garantizar la estimulacién ventricular
permanente incluso durante el ejercicio fuerte. En algunos pacientes
con un intervalo PR muy corto, se propone ablacién del nodo AV
como método para lograr un retraso AV 6ptimo, pero esto no se reco-
mienda en esta guia”?¥’,

La reduccidn de los gradientes del tracto de salida y los efectos
inconsistentes en los sintomas y la calidad de vida se demostraron en
tres pequefios estudios aleatorizados y controlados con placebo sobre
estimulacién cardiaca DDD comparada con AAl y en estudios observa-
cionales a largo plazo. En general, la magnitud de la reduccién del
gradiente también es menor que con la cirugia o la reduccién septal
con alcohol. En un estudio, un andlisis retrospectivo por subgrupos
indicé que los pacientes de mas edad (> 65 afios) tienen mayor proba-
bilidad de beneficio.

Para terminar, un ndmero significativo de pacientes con MCH reci-
ben un DAI para prevencién primaria o secundaria. El implante de un
dispositivo bicameral y la programacién de estimulacién DDD con
retraso AV adaptado corto podrian aliviar la obstruccién y evitar la
necesidad de procedimientos complementarios y arriesgados, como
cirugia o ablacién con alcohol.

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

Terapia de resincronizacion cardiaca

La heterogeneidad regional de la contraccidn y relajacién en la
MCH estd bien reconocida y se ha demostrado que la asincronia es un
marcador de mal prondstico¥?3$, Varios informes de casos y un estu-
dio de cohorte monocéntrico sefialaron que la estimulacién mediante
TRC alivia los sintomas de IC, y en pacientes con MCH en fase terminal
se asoci6 con remodelado inverso de la auricula y el ventriculo
izquierdos?3*-w242, Estudios de cohorte pequefios también han eva-
luado la TRC como tratamiento para la obstruccién del TSVI, pero no
se ha establecido su superioridad sobre la estimulacién convencional
del VDW243,W244.

Perspectivas clinicas:

* En general, se deberia considerar para cirugia o ablacién con
alcohol a los pacientes con sintomas de refractariedad al farmaco cau-
sados por obstruccién del TSVL

» Para los pacientes con obstruccién del TSVI tratados con marca-
pasos o DAI bicameral, es crucial programar un intervalo AV corto. El
objetivo es lograr la maxima preexcitacion apical del VD sin poner en
peligro el llenado diastélico del VI

* En ausencia de obstruccién del TSVI, se deberia tratar el BAV que
complica la MCH de acuerdo con las recomendaciones generales de
esta guia.

* En los pacientes con MCH pueden aparecer disfuncién sistélica y
sintomas de IC. En ausencia de estudios aleatorizados, se podria con-
siderar la TRC para casos individuales en los que haya alguna eviden-
cia de dafio ventricular sistélico y asincronia (véase la seccién 3.1).

Indicacién de estimulacion cardiaca para pacientes con miocardiopatia
hipertréfica

Recomendaciones Clase? Nivel® Ref.c

1. Obstruccion del tracto de salida 1b B 142-148
del ventriculo izquierdo
Se podria considerar la estimulacion
AV secuencial con intervalo AV corto
para pacientes seleccionados con
obstruccién del TSVI en reposo o
provocable y sintomas de rechazo
al farmaco quienes:
a. Tienen contraindicaciones para
la ablacién septal con alcohol o la
miectomia septal

b. Tienen alto riesgo de sufrir 1b C -
bloqueo cardiaco después de la

ablacién septal con alcohol o la

miectomia septal

2. Para pacientes con indicacién Ila
de DA, se deberia considerar uno
bicameral

AV: auriculoventricular; DAI: dispositivo automatico implantable.
2Clase de recomendacion.
Nivel de evidencia.
Referencias en que se apoya la recomendacion.
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4.5. Estimulacion cardiaca en enfermedades raras

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

4.5.1. Sindrome de QT largo

El desencadenante de la mayoria de los episodios de arritmias con
riesgo vital es un aumento repentino de la actividad simpatica, mediada
por los nervios simpaticos cardiacos del lado izquierdo. Los bloqueado-
res beta son el pilar del tratamiento farmacol6gico de los pacientes con
LQT1 y LQT2 debido a que los registros grandes indican que reducen la
mortalidad, incluso en portadores de mutacién asintomaticos. Si los
pacientes contindan sufriendo sintomas a pesar del bloqueo beta, se
deberia considerar la extirpacién del ganglio estrellado o DAI"245-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 suefio. En el pasado, se abogé por los marcapasos para
pacientes con arritmia ventricular dependiente de pausa, pero datos de
una pequeiia serie observacional indican que la estimulacién cardiaca
reduce los episodios de sincope, pero no evita la muerte stbita cardia-
caw248-w250_Por lo tanto, es preferible el DAI para pacientes sintomaticos
con QTL3 o arritmia ventricular dependiente de pausa. Los nifios sinto-
maticos podrian ser una excepcion, pues la estimulacion cardiaca con
la dosis completa de bloqueadores beta podria posponer la necesidad
de un DAL Los algoritmos de estimulacién 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. Segtin la vigente guia sobre DAI, a la que remitimos, para
pacientes con sintomas que no remiten con bloqueadores beta o arrit-
mia ventricular dependiente de pausa, es preferible un DAI (con esti-
mulacion cardiaca activa).

4.5.2. Distrofias musculares

Las distrofias musculares son un grupo heterogéneo de trastornos
hereditarios caracterizados por el desgaste progresivo del mdsculo
esquelético y debilidadw?5'-w2%4, La cardiopatia es un rasgo comin de
algunas distrofias musculares.

Laminopatias

Los datos de varias series*?*>*258 un metanadlisis y un registro mul-
ticéntrico europeo indican que la cardiopatia causada por mutaciones
en el gen de AC lamina (LMNA) tienen mal prondstico, con una morta-
lidad del 25% por muerte stbita cardiaca repentina e IC progresiva a la
edad de 50 afios"?>*%260, Algunas series indican que la aparicion del
BAV se asocia con pobres resultados, pero la terapia de estimulaciéon
cardiaca sola no evita la muerte stbita cardiaca.

Distrofia muscular de Emery-Dreifuss
Un hallazgo tipico de la distrofia muscular de Emery-Dreifuss

(DM-ED) recesiva ligada al cromosoma X es la paralizacién auricular o
paralisis auricular, relacionada con el reemplazo del miocardio

auricular por tejido fibroso"?¢!, La estimulacién cardiaca se indica
cuando aparecen por primera vez bradiarritmias o trastornos de la
conduccidn, en general antes de los 30 afios edad. Después del
implante de marcapasos, la incidencia de muerte stbita parece baja,
pero el riesgo de accidente cerebrovascular continda siendo alto
debido a la paralizacién auricular y la FA"262,

Distrofia mioténica

En el corazon, la distrofia mioténica tipo 1 causa enfermedad de
conduccién progresiva, arritmia ventricular y dafio sistélico. En una
revision sistematica reciente de 18 estudios (1.828 pacientes), los lati-
dos ventriculares prematuros fueron la arritmia mas frecuente
(14,6%), seguidos de la FA o el flutter auricular (5,0%) y la taquicardia
ventricular no sostenida (TVNS) (4,1%)%263w264_ Se registré 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 DAl 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 afio de seguimiento y DAI,
del 0,2%. La muerte stbita cardiaca es causa de hasta el 33% de todas
las muertes. Se supone que el mecanismo es la enfermedad de con-
duccién progresiva, pero los informes de muerte stibita de pacientes
con marcapasos y TVNS espontdnea o inducible indican que la arrit-
mia ventricular podria ser la causa de algunos casos"265w266,

El desarrollo de criterios para implante de marcapasos y DAI es un
reto debido al pequefio tamafio y la heterogeneidad de los estudios de
cohorte publicados y el efecto de confusién que la enfermedad neuro-
muscular progresiva tiene en la supervivencia. Incluso se han pro-
puesto varios marcadores de riesgo clinico: edad a la que aparecen los
sintomas, intensidad de la participaciéon muscular, nimero de reitera-
ciones del trinucleétido CTG, arritmia supraventricular, trastornos de
la conduccién AV, ECG de sefial promediada anémalo y reducida tur-
bulencia de la frecuencia cardiaca*?-*?"!, Un estudio pequefio sefiald
que la prolongacién del intervalo HV (> 70 ms) en el EEF invasivo es
un indicador de BAV completo*?%. En un estudio pequefio de medi-
ciones invasivas de intervalos HV consecutivas, la evidencia de nueva
enfermedad de conduccién en un ECG en reposo o ECG de sefial pro-
mediada se asociaron con el posterior alargamiento de la conduccién
infrahisiana*?%’. En un amplio registro retrospectivo unicéntrico con
486 pacientes con enfermedad de la conduccién (intervalo
PR > 200 ms o QRS > 100 ms) genéticamente confirmados*?”!, se com-
paré 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 afios. Al ajustarlo por
las caracteristicas basales, hubo significado marginal en cuanto a
supervivencia total a favor de la estrategia invasiva, en gran parte por
la reduccién significativa de la supervivencia ajustada por muerte
stbita cardiaca. Todos los pacientes con enfermedad de la conduccién
tuvieron menor supervivencia independientemente del EEF que los
que no tenian la enfermedad. Estos datos afiaden evidencia que res-
paldan el EEF para pacientes con enfermedad de la conduccién, pero
la poca mejora de la supervivencia total significa que no esta clara la
importancia clinica de esa exploracién.

Desminopatias

Las miopatias relacionadas con la desmina se caracterizan por pro-
gresiva debilidad del musculo esquelético, miocardiopatia y enferme-
dad de conduccién cardiaca, con edades de inicio de la enfermedad y
ritmos de progresién variables*??°, En un metanalisis reciente con
159 portadores de la mutacién de la desmina*2%, el 50% tenia miocar-
diopatia y aproximadamente el 60% tenia enfermedad de la conduc-
cién cardiaca o arritmias. El 25% de los portadores murieron a una
media de edad de 49 afios. Sufrieron muerte s(ibita cardiaca 2 pacien-
tes con marcapasos.
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4.5.3. Citopatias mitocondriales

Las arritmias supraventriculares y ventriculares y los trastornos de
la conduccién son las presentaciones cardiacas mas comunes en
pacientes con enfermedad mitocondrial. La enfermedad de la conduc-
cién cardiaca es el rasgo clave de la enfermedad de Kearns-Sayre.
También se han comunicado arritmia ventricular y muerte stbita, a
menudo conjuntamente con MCH en adultos y nifios“72"2%4,

4.5.4. Trastornos metaboélicos

En adultos, uno de los trastornos metabdlicos mas comunes es la
enfermedad de Anderson-Fabry, un trastorno de almacenamiento
lisosomal ligado al cromosoma X que causa MCH a mediana edad y
después*?”>, En las etapas posteriores de la enfermedad, la disfuncién
sinoauricular y el trastorno de la conduccién AV pueden requerir
implante de marcapasos. La duracién del QRS es un indicador de
futuro implante de marcapasos“?’¢, pero en ausencia de estudios
prospectivos, proponemos ceifiirse a la estimulacién cardiaca conven-
cional y las indicaciones de DAI, con estricta monitorizacién de los
pacientes con evidencia electrocardiografica de enfermedad de la
conduccién.

Perspectivas clinicas:

» Numerosos trastornos genéticos raros pueden causar enferme-
dad de la conduccidn, pero para la mayoria hay poca evidencia de tra-
tamientos especificos de la enfermedad, excepto posiblemente para
las laminopatias, en las cuales se podria considerar el DAI precoz, y la
distrofia miot6nica, en la que se podria considerar marcapasos si en el
EEF se detecta un intervalo HV prolongado. Por lo tanto, en la mayoria
de los casos se deberia aplicar las indicaciones convencionales de
estimulacién cardiaca/DAL

4.6. Estimulacion cardiaca en el embarazo

Este tema fue cubierto recientemente por la guia de la ESC sobre
tratamiento de enfermedades cardiovasculares durante el embara-
zo“?77, 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 parto®!>w278w279_Sin
embargo, las mujeres con bloqueo cardiaco completo que muestran
un ritmo de escape lento del complejo QRS ancho deberian someterse
a implante de marcapasos durante el embarazo*“?””. Los riesgos del
implante de marcapasos son generalmente bajos y se puede realizar
sin peligro, sobre todo si el feto tiene mas de 8 semanas de gestacion.
Un marcapasos para aliviar la bradicardia sintomatica se puede
implantar en cualquier etapa del embarazo usando guia de eco o
navegacion electroanatémica y evitando la fluoroscopia®?7sw280-w2s2,

Estimulacion cardiaca en el embarazo

Recomendaciones Clase* Nivel®

Se debe considerar el implante de Ila C
marcapasos permanente (preferiblemente

de monocameral) con guia

ecocardiografica, especialmente si el feto

ha pasado las 8 semanas de gestacion, para

mujeres seleccionadas con BAV completo

sintomdtico

BAV: bloqueo auriculoventricular.
2Clase de recomendacion.
bNivel de evidencia.

4.7. Estimulacion cardiaca por bloqueo
auriculoventricular de primer grado (hemodinamico)

Se considera comdnmente al BAV de primer grado una enferme-
dad benigna. Sin embargo, un intervalo PR muy largo puede exacerbar
los sintomas, sobre todo durante el ejercicio moderado o leve. Un
BAV1 marcado, intervalo PR > 0,3 s, en casos raros puede causar sinto-
mas similares a los del sindrome de marcapasos. Con un intervalo PR
prolongado, la sistole auricular ocurre demasiado temprano en la
diastole, lo que causa una contribucién inefectiva o disminuida de
la sistole auricular al rendimiento cardiaco. Estudios ecocardiografi-
cos muestran una fusion 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
diastélica. Como consecuencia, el aumento de la presién capilar pul-
monar en cufia causa disnea y flujo sanguineo retrégrado en las venas
yugulares, lo que causa una sensacién de plenitud en el cuello y palpi-
taciones descritas como «pausas» o «latidos fuertes». Este efecto dele-
téreo es mas marcado en pacientes con disfuncién del VI o [C4-w16w283,

Algunos estudios no controlados ni aleatorizados indican que una
reduccion de los tiempos AV usando marcapasos DDD convencional
mejora los sintomas y el estado funcional de los pacientes, sobre todo
con funcién del VI conservada. La mejora con la estimulacion cardiaca
DDD esta en relacién directa con la mejora del tiempo de llenado del
VIW]4,W16.

Hay algunas consecuencias potencialmente dafiinas de la estimu-
lacién cardiaca DDD convencional. La primera es que la estimulacién
permanente del VD podria aumentar la disfuncién del VI. Para evitar
este efecto potencial, se podria considerar la estimulacién biventricu-
lar, pero esta clara la carencia de datos que respalden este concepto,
sobre todo para pacientes con QRS estrecho o funcién del VI conser-
vada. Actualmente no se recomienda el uso sistematico de la estimu-
lacién biventricular para esta indicaciéon particular en ausencia de
otras indicaciones de TRC. El segundo efecto deletéreo potencial es el
riesgo de baja deteccién auricular funcional debido al cambio de la
onda P en el periodo refractario auricular posventricular, sobre todo
con frecuencia cardiaca rapida; una prueba de ejercicio seria ttil para
asegurar una programacién adecuada del marcapasos cuando el
paciente se ejercite.

Indicacion de estimulacion cardiaca por BAV de primer grado

Recomendaciones Clase? Nivel®

Se deberia considerar el implante de marcapasos Ila C
permanente para pacientes con sintomas persistentes

similares a los del sindrome del marcapasos y

atribuibles al BAV de primer grado (PR > 0,3 s)

BAV: bloqueo auriculoventricular.
Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.

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

La raz6n fundamental para el uso de algoritmos especificos de
estimulacion 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 especificos incluyen la estimulacién
cardiaca adaptable al ritmo, que peri6édicamente evalda el ritmo
intrinseco subyacente para estimular el corazén justo por encima de
ese ritmo, la elevacién del ritmo de estimulacién cardiaca después
de la ectopia auricular espontanea, la estimulacién cardiaca a un
ritmo alto transitorio después de episodios de cambio de modo y esti-
mulacién cardiaca aumentada después del ejercicio para evitar una
disminucién abrupta del ritmo cardiaco. Ademas, algunos dispositi-
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Resumen de ensayos clinicos aleatorizados de algoritmos especificos para la prevencién y la terminacién de taquiarritmias auriculares en pacientes con indicaciones
convencionales por bradicardia y taquiarritmia/fibrilacién auricular

Estudio Disefio del estudio Algoritmos Pacientes, n Efecto en la carga de FA Resultado clinico
ADOPT™' Paralelo Estimulacién cardiaca adaptable 288 25% de disminucién en la carga Ningiin cambio en cuanto a
al ritmo con ritmo alto en reposo de FA sintomadtica (p = 0,0005) calidad de vida, hospitalizaciones
y efectos adversos
PIRAT' Cruzado Sobrestimulacién auricular 37 Sin cambio en los episodios de TA, Ningtin cambio en el nimero
tras cambio de modo carga de TA de sintomas y la calidad de vida
ATTEST" Paralelo Preferencia por auricular 324 Sin diferencias en carga No evaluado
Estabilizaci6n del ritmo auricular y frecuencia de TA/FA
Sobrestimulacién auricular
tras cambio de modo
EAT
PIPAF'5° Cruzado Sobrestimulacion en RS 28 Sin cambio en los episodios de Sin diferencia en la puntuaciéon
Supresién tras la pausa extrasistdlica cambio de modo y porcentaje de sintomas
Aceleracion tras los latidos de estimulacion AV
auriculares prematuros
PAFS'5® Cruzado Regularizacién del ritmo 182 Sin cambio Sin cambio en ndmero de
Estabilizacién del ritmo episodios, calidad de visa
o sintomas
AOPS™6 Cruzado Estimulacién cardiaca adaptable 99 Sin cambio en episodios Sin cambio en sintomas
al ritmo con ritmo alto en reposo de cambio de modo de arritmia
POT"® Cruzado Preferencia por auricular 85 El 72% de reduccién de la carga No evaluado
Estabilizaci6n del ritmo auricular de FA con algoritmos preventivos,
Sobrestimulacién auricular sin reduccion adicional con EAT
tras cambio de modo
SAFARI'52 Paralelo Combinacién de seis terapias de 240 Ligera reduccion de la carga de FA'  No evaluado
estimulacién cardiaca activadas (0,08 h/dia; p=0,03)
y continuas de prevencién de la
sobrestimulacién
ASSERT"53154 Paralelo Sobrestimulacién auricular 2343 Sin diferencia en la TA detectada Sin diferencia en la TA sintomatica

por el dispositivo y asintomadtica
Sin diferencia en ictus,

hospitalizaciones y muerte

EAT: estimulacién antitaquicardica; FA: fibrilacién auricular; RS: ritmo sinusal; TA: taquiarritmia auricular.

vos han incorporado algoritmos de estimulacién cardiaca auricular
antitaquicardica (EAT) (gradiente de ritmo alto y estimulacién car-
diaca por descarga) para la terminacién de la taquicardia auricular o
el flutter auricular que podria degenerar en FA.

Después del importante estudio multicéntrico de Israel et al*, se
llevaron a cabo varios estudios aleatorizados que mostraron que los
algoritmos preventivos tenian un beneficio incremental minimo o
nulo en la prevencién de FA (tabla 20)'3%1%°, En el mas amplio de estos
estudios'®3134, se aleatoriz6 a 2.343 pacientes con hipertensién y sin
antecedentes de FA a los que se implanté marcapasos o desfibrilador
a recibir o no sobrestimulacién auricular continua, lo que no evit6 la
FA o el resultado clinico de accidente cerebrovascular, embolia sisté-
mica, infarto de miocardio, muerte por causas vasculares u hospitali-
zacién por IC. De igual modo, algunos ensayos clinicos aleatorizados
no hallaron beneficio clinico de los algoritmos de EAT'7158, Se obtu-
vieron resultados similares en pacientes con DAI*?%5%28_En un anali-
sis conjunto de cuatro estudios sobre EAT, Gillis et al sefialaron que la
EAT podria ser valiosa en una minoria (aproximadamente el 30%) de
los pacientes con taquiarritmia auricular particularmente organizada,
en los que se document6 que la EAT puede terminar mas del 60% de
los episodios*?%7,

Finalmente, no hay datos coincidentes de estudios aleatorizados
amplios que respalden el uso de estimulacién auricular alternativa en
un solo sitio"?*3w239 estimulacién de la auricula derecha en dos
sitios¥2% o estimulacién biauricular¥?*' sola o conjuntamente con
algoritmos para prevenir y terminar la taquiarritmia auricular.

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

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

Indicacién para prevencion y terminacion de taquiarritmias auriculares

Nivel® Ref.

Clase?

Recomendacién

Indicaciones de novo 149-159
Prevenir y terminar las taquiarritmias
auriculares no supone una indicacién

independiente de estimulaci6n cardiaca

Clase de recomendacién.
bNivel de evidencia.
Referencias en que se apoya la recomendacién.

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

La estimulacién cardiaca y la TRC se asocian con una importante
tasa de complicaciones (tabla web 21). La mayoria de la informacién
en este campo proviene de estudios retrospectivos basados en
implantes realizados hace mas de 20 afios*?®2, Estudios de cohorte de
base poblacional publicados recientemente*??3+2% estudios prospec-
tivos a gran escala y un metanadlisis han proporcionado informacién
mas actual®+2%, 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 cuidadoso"2%, Las tasas totales de compli-
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caciones aumentaron bruscamente a medida que disminuyeron los
voltimenes de implantes individuales y por centro“?°>2%4, Por ejem-
plo, en un registro a escala nacional, el riesgo de complicaciones
aumento por un factor de 1,6 para operadores inexpertos con un total
de menos de 25 implantes*?%, Las complicaciones del electrodo son la
razén principal de la reintervencién 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 auricula 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 auricula derecha de fijacién pasiva (OR = 2,2) fue-
ron los dos factores mas importantes asociados con las complicacio-
nes del electrodo“%,

La mayoria de las complicaciones con marcapasos ocurre en el
hospital o durante los primeros 6 meses"?°>*2%_ 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
primoimplantesw?92v2%5, Después de ese periodo, la tasa de complica-
ciones disminuye pero todavia es sustancial, el 4,8% de los casos en
30 dias, el 5,5% en 90 dias y el 7,5% en 3 afios*?%, 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 afios
respectivamente"?%,

Un reciente y amplio estudio prospectivo mostré que, durante
6 meses de seguimiento, la actualizacién o revision del dispositivo se
asociaron a un riesgo de complicaciones que oscila entre el 4% de los
pacientes que solo tenian un reemplazo de generador y el 15,3% de
los que tenian un reemplazo o actualizacién del generador combi-
nado con una o varias introducciones de electrodo transvenosas+¢3.
En ambas cohortes, las complicaciones principales se dieron mas 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 mas complejos.

Un metandlisis de 9.082 pacientes en 25 estudios sobre TRC cons-
taté 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 mecanicas (diseccién o perforacion del seno corona-
rio, efusién o taponamiento pericardial, neumotérax y hemotérax) en
el 3,2%, problemas del electrodo en el 6,2% e infecciones en el 1,4%>.
Reynolds et al observaron similares tasas de complicaciones (en total,
el 10,5%) entre los 7.874 beneficiarios de Medicare“?*’,

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-
cuacién en un 0,3-2% de los implantes y se asocia con un riesgo de
infeccion 15 veces el original. Muchos hematomas se pueden evitar
mediante hemostasia cuidadosa y preparacién del paciente, lo que
permite el tratamiento correcto con fairmacos anticoagulantes y
antiplaquetarios. En comparacién con los pacientes no tratados, el
acido acetilsalicilico conlleva un riesgo de hemorragia 2 veces mayor
y la terapia antiplaquetaria doble (acido acetilsalicilico mas tienopi-
ridina), un riesgo 4 veces mayor durante el perioperatorio*?*, El uso
de clopidogrel o heparina intravenosos aumenta considerablemente
el riesgo de hematoma en el momento de implantar marcapasosw?®,
Este riesgo se redujo suspendiendo el clopidogrel 4 dias antes del
implante. En la mayoria de los casos, se puede suspender los farma-
cos antiplaquetarios sin peligro durante 5-7 dias, especificamente
cuando se prescribe para prevencién primaria de eventos cardio-
vasculares (tabla web 22)300%301 También se ha demostrado que el
uso de heparina como puente a la anticoagulacién oral aumenta el
riesgo de hemorragia, y varios autores proponen continuar con war-
farina (raz6n internacional normalizada < 2,0)"302-%304 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 rapidos inicio y cese de su accién, no se
deberia requerir terapia puente con heparina de bajo peso mo-
lecular, y después de la cirugia se deberia reanudarla tan pronto
como se logre la hemostasia efectiva*3%.,

La infeccion es una de las complicaciones postoperatorias mas
inquietantes. En un estudio de cohorte de base poblacional con
46.299 pacientes consecutivos, la incidencia de infeccién de marca-
pasos fue 1,82/1.000 marcapasos/afio después del primoimplante; la
incidencia fue de 4,8/1.000 marcapasos/afio durante el primer afio y
1,0/1.000 marcapasos/afio después. En el caso de reemplazo de mar-
capasos, estas cifras aumentaron a 12 y 3,3/1.000 marcapasos/afio
respectivamente*“3°, En otro estudio de base poblacional**%, la inci-
dencia de infeccién clara de marcapasos y DAI fue de 1,9/1.000 dis-
positivos/afio. La incidencia de infeccion de la bolsa sin infeccién del
torrente sanguineo fue de 1,37/1.000 dispositivos/afio y la de infec-
cién de bolsa con infeccién del torrente sanguineo o endocarditis
relacionada con el dispositivo, de 1,14/1.000 dispositivos/afio. Las
infecciones ocurrieron con mas frecuencia con estimulacién car-
diaca temporal y otros procedimientos antes del implante (OR = 2,5
y OR = 5,8), reintervenciones precoces (OR = 15) y falta de profilaxis
antibiética (OR = 2,5). Un metanalisis de profilaxis antibi6tica
usando regimenes de administracion postoperatoria y preoperatoria
indic6 una reduccion significativa de la incidencia de infecciones%,
Un reciente estudio a gran escala aleatorizado, a doble ciego y con-
trolado con placebo establecié el beneficio de 1 g del antibiético
cefazolina intravenoso, administrado inmediatamente antes de la
intervencion, en la reduccién de la incidencia de infecciones relacio-
nadas con la intervencién e infecciones sistémicas del 3,28% de los
pacientes que no recibian el antibiético al 0,63% de los que si lo reci-
bian (p = 0,016)w3%,

6. CONSIDERACIONES DE MANEJO

6.1. Estimulacién cardiaca de sitios alternativos en el
ventriculo derecho

La hemodindmica y el efecto clinico de la estimulacién cardiaca en
sitios alternativos del VD en la region de His, el septo ventricular
medio o alto y el tracto de salida se evaluaron en las tGltimas dos déca-
das (tabla web 23)13w310326 En una revision sistemdtica y metanalisis
de 14 ensayos clinicos aleatorizados con un total de 754 pacientes+3»
comparados con sujetos aleatorizados a estimulacién apical del VD,
los aleatorizados a estimulacién no apical del VD tenian mayor FEVI al
finalizar el seguimiento (+4,27%; 1C95%, 1,15%-7,40%), sobre todo
aquellos con FEVI basal < 45% y seguimiento > 12 meses. No se obser-
varon diferencias significativas en ensayos clinicos 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 estimulacion cardiaca, y la estimulacién septal
fue menos eficaz que la del tracto de salida y la region parahisiana. La
tasa de complicaciones de la estimulacién no apical del VD es similar
ala de la estimulacién apical del VD. Este Grupo de Trabajo no puede
hacer recomendaciones definitivas hasta que se disponga de resulta-
dos de estudios mas amplios.

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

El reimplante es causa de gran preocupacién con los pacientes
tratados por infeccién del marcapasos/TRC. Aunque la reciente guia
de la ESC sobre prevencion, diagnéstico y tratamiento de la endocar-
ditis infecciosa ofrece algunas recomendaciones"?, estas se basan
en documentos de consenso de expertos*328w329 y faltan datos
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extraidos de estudios aleatorizados o registros observacionales
amplios. En algunos estudios*?3°*332 se podria evitar el reemplazo
en un 30-50% de los pacientes debido a que carecen de indicaciones
fuertes basadas en las guias sobre estimulacién cardiaca. Por lo
tanto, la decisién de reimplantar un dispositivo se deberia evaluar
con cuidado.

Posicion

El nuevo marcapasos o TRC se deberia implantar en un sitio dife-
rente que el sistema infectado que se retira*3?-*32%, En la mayoria de
los casos, esto significa reimplantar en el otro lado del pecho. Se
puede insertar un nuevo sistema de estimulacién epicardica, en par-
ticular si se extrae el electrodo infectado mediante cardiotomia o el
acceso venoso es imposible.

Tiempos

El momento 6ptimo 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 posicion después del control de la infeccién local si los cul-
tivos de sangre obtenidos en las 24 h tras retirar el dispositivo conti-
ndan siendo negativos durante 72 h%328%329 Por lo general, este
abordaje de reimplante precoz se reserva para pacientes dependien-
tes del marcapasos. En efecto, recientemente un amplio estudio
retrospectivo unicéntrico constaté que la tasa de recidivas de la infec-
cién era mayor en pacientes implantados durante la misma hospitali-
zacién para retirar el hardware***2. En pacientes con vegetaciones en
el electrodo o endocarditis valvular, se debe retrasar el reimplante
transvenoso hasta 14 dias después de explantar+3?8w329 o0 mas
tardev?’,

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-
cién cardiaca temporal se contindia hasta el reimplante"327-w320w333 [ g
estimulacion cardiaca temporal tiene riesgo de mal funcionamiento,
introduccién de nuevas infecciones y duracién corta (vease la sec-
cién 6.4). La guia de la ESC sobre endocarditis infecciosa recomienda
evitar la estimulacién cardiaca temporal tanto como sea posible"3?7,
Como alternativa, se puede insertar inmediatamente un nuevo sis-
tema de estimulacién epicardica, sobre todo si se extrae el electrodo
infectado mediante cardiotomia.

Perspectivas clinicas:

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

« Para pacientes dependientes del marcapasos, la estrategia de tra-
tamiento 6ptimo (es decir, estimulacién epicardica inmediata frente a
transvenosa temporal) no esta 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-
cién por cardiorresonancia magnética (cardio-RM) debido a comorbi-
lidades médicas hasta al 75% de los pacientes con marcapasos®33433s,
este Grupo de Trabajo considera que es necesario proporcionar reco-
mendaciones sobre como realizar sin peligro la exploracién 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, inhibicién/disfuncién de la estimulacién cardiaca,
estimulacién cardiaca asincrénica con posibilidad de induccién de
taquiarritmia auricular o ventricular, activacién transitoria del interrup-
tor de lengiieta, cambio o pérdida de datos programados y cambios del
umbral de captura***, Mientras mas cerca del sistema esté el drea de
exploracion, mayor sera el riesgo. La experiencia inicial a 0,5 T y luego a
1,5 Tindic6 que la cardio-RM se puede realizar sin peligro siempre que se
adopte un protocolo de seguridad de los que se muestran mas ade-
lante!60-172w337w338 Ep el estudio mas amplio realizado hasta el momento,
el de Nazarian et al'"”°, que incluy6 a 438 pacientes durante un periodo de
7 afios, el evento primario significativo desde el punto de vista clinico
atribuible a la cardio-RM fueron los episodios de reiniciacién 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 inhibicién de la
entrega de estimulacion cardiaca y la activacién de terapias antitaquicar-
dicas. A pesar de esta evidencia, la Food and Drug Administration y los
fabricantes de dispositivos consideran que todos los DAl y la gran mayo-
ria de los marcapasos son contraindicacion para cardio-RIMW339-w34tw343,

Un reciente ensayo clinico internacional, prospectivo, aleatorizado
y controlado', que incluyé a 258 pacientes aleatorizados a cardio-RM
durante un periodo de 1,5 afios, evalué la seguridad y la eficacia de un
sistema de marcapasos disefiado para uso seguro en cardio-RM para
todo paciente con indicacién por bradicardia. No ocurrié complica-
ci6n alguna relacionada durante la cardio-RM a 1,5 T ni tras 1 semana
y 1 mes de la intervencién.

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

Dispositivos cardiacos convencionales (fig. 2 y recomendacién 1)

1. Debido a que podrian ocurrir cambios en los pardmetros y la
programacion del dispositivo, durante la cardio-RM es esencial la
monitorizacién 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 espontaneo) y aquellos con
electrodos epicardicos y abandonados (que son propensos a calenta-
miento).

3. Programe un modo de estimulacién cardiaca asincrénica en
pacientes dependientes del marcapasos para evitar la inhibicién
inadecuada de la estimulacién cardiaca debido a la deteccién de
interferencia electromagnética.

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

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

6. Desactive la monitorizacion de la taquiarritmia y las terapias
(antitaquicardica/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 (recomendacion 2)

Los elementos basicos son idénticos a los de los dispositivos car-
diacos convencionales (fig. 12). Para dispositivos con compatibilidad
parcial con la cardio-RM, la programacién descrita en 1-7 la realiza
automaticamente un dispositivo externo activado por el médico.
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Marcapasos/DAI convencional

Marcapasos /DAl implantado

Marcapasos/DAI compatible
con cardio-RM

Excluye a pacientes con:
¢ Electrodos implantados < 6 semanas antes
o Electrodos abandonados o epicardicos

l

Siga las instrucciones
del fabricante

Registre las variables de dispositivos
(impedancia/umbral del electrodo, amplitud
de onda P/R y voltaje de la bateria

/\

No dependiente de marcapasos |

| Dependiente de marcapasos

l l

Programe VI/DDI Programe VO0/D00
(inhibido) (asincrdnico)

\/

e Desactive otras funciones de estimulacion
e Desactive monitorizacion y terapias de EAT/shock (DAI)

l

Monitorice el ECG y los sintomas durante la cardio-RM

l

 Vuelva a verificar las variables del dispositivo y compare
con la basal
 Restablezca la programacion original

Figura 12. Precauciones de seguridad para la exploracién por cardio-RM en pacientes con dispositivos cardiacos convencionales. DAI: desfibrilador automadtico implantable; EAT:
estimulacién antitaquicardica; ECG: electrocardiograma; cardio-RM: cardiorresonancia magnética. Adaptado de Nazarian et al'™.

Resonancia magnética en pacientes con dispositivos cardiacos implantados

Recomendaciones Clase*  Nivel® Ref*

1. Dispositivos cardiacos convencionales. b B 160-172
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)

2. Sistemas de marcapasos para cardio-RM. En pacientes Ila B 173
con sistemas de marcapasos para cardio-RM, se puede

realizar con seguridad la cardio-RM a 1,5 T siguiendo

las instrucciones del fabricante

Cardio-RM: cardiorresonancia magnética.
2Clase de recomendacion.
bNivel de evidencia.
Referencias en que se apoya la recomendacién.

Perspectivas clinicas:

* Cuando la cardio-RM es necesaria para el tratamiento clinico de
enfermedades graves, el beneficio de la cardio-RM podria 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 informacién sobre la cardio-RM a mas de 1,5 T, siquiera
para dispositivos compatibles con la cardio-RM. Se debe seguir eva-
luando esta posibilidad.

6.4. Estimulacion cardiaca temporal de urgencia
(transvenosa)

Las complicaciones son comunes en pacientes tratados con esti-
mulacién cardiaca temporal¥3#4+¥351, Estas complicaciones no se res-
tringen solo al implante en si, sino que también implican asegurar la
posicién del electrodo implantado, el cambio de umbral de captura, el
mal funcionamiento, la programacién defectuosa o descarga de la pila
del marcapasos externo; esto también incluye las complicaciones
relacionadas con el paciente, que sin querer podria extraer el elec-
trodo de estimulacién cardiaca. Ademas, el uso de estimulacién car-
diaca temporal transvenosa por mas tiempo podria limitar al paciente
a estar postrado en cama, con riesgo de infecciones y eventos trom-
boembélicos. Sin tener identificadas las posibles complicaciones, los
efectos secundarios podrian pesar mas que los efectos beneficiosos
del marcapasos. Por lo tanto, este Grupo de Trabajo considera que,
siempre que sea posible, se deberia evitar la estimulacion cardiaca
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temporal y, si se usa, el tiempo de tratamiento deberia ser lo mas
corto posible.

Los siguientes aspectos son relevantes como guia para la practica
clinica:

* La estimulacién cardiaca temporal transvenosa no se debe usar
por sistema, solo es el Gltimo recurso cuando los fairmacos cronotré-
picos son insuficientes.

* Podria ser preferible la infusién de farmacos cronotrépicos posi-
tivos (p. ej., isoproterenol, epinefrina, etc.) durante un breve lapso, a
menos que haya contraindicacién.

* La estimulacién cardiaca transvenosa temporal deberia 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 (intervencién coronaria percutanea, etc.) o, raramente,
en casos agudos, como infarto agudo de miocardio, toxicidad por far-
maco o infeccién sistémica por fenémeno concomitante.

« Si se establecen indicaciones para estimulacién cardiaca perma-
nente, se debe poner todo el empefio en implantar cuanto antes un
marcapasos permanente.

Estimulacién cardiaca transcutdnea temporal mediante desfibrilador
externo

Este Grupo de Trabajo alerta de que la estimulacion cardiaca
externa proporcionada por parches y un desfibrilador externo no pro-
porciona un estimulo ventricular fiable, por lo que se deberia usar
solo bajo estricta monitorizaciéon hemodindmica y electrocardiogra-
fica si no se dispone de otra opcién. Tan pronto sea posible, se debe

iniciar una accién alternativa, como administrar farmacos cronotrépi-
cos o estimulacién cardiaca temporal o permanente.

6.5. Control a distancia de la arritmia y del dispositivo

La utilidad de la monitorizacién a distancia se ha abordado amplia-
mente en la reciente declaracién conjunta de consenso de expertos
europeos y americanos sobre la TRC en la IC, a la cual remitimos"'%,
Este Grupo de Trabajo respalda ese documento y considera que hay
evidencia suficiente para hacer la siguiente recomendacién'+17,

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 prevencién de accidentes cerebrovasculares. Datos
recientes recopilados de pacientes con dispositivos implantados
refuerzan la hip6tesis de que incluso los episodios cortos de FA
«silente» conllevan aumento del riesgo de accidente cerebrovascu-
lar’3, Para este aspecto, remitimos a una directriz especifica y al
documento de consenso"352w3%3,

Recomendacién Clase*  Nivel® Ref.

Se debe considerar la monitorizacién a distancia Ila 174-176
del dispositivo para facilitar la deteccién precoz de
problemas clinicos (p. ej., TA, FA) y técnicos (p. €j.,

fractura del electrodo, aislamiento deficiente)

2Clase de recomendacion.
bNivel de evidencia.
Referencias en que se apoya la recomendacién.

El texto del CME «Guia de la ESC de 2013 sobre estimulacién cardiaca y terapia de resincronizacién cardiaca» esta acreditado por la Junta Europea para la Acreditacién en Cardio-
logia (EBAC). La EBAC trabaja segtin las normas de calidad del Consejo Europeo de Acreditacién para la Formacion Médica Continua (EACCME), que es una institucién de los Especia-
listas Médicos de la Unién Europea (UEMS). En cumplimiento de las guias de la EBAC/EACCME, todos los autores que participaron en este programa han declarado posibles conflictos
de intereses que pudieran sesgar el articulo. 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 articulo estan disponibles en: European Heart Journal (http://[www.oxforde-learning.com/eurheartj) y Sociedad Europea de Cardiologia (http://

www.escardio.org/guidelines).

BIBLIOGRAFIA

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,
7,9,11y 12)y 10 tablas (3,4, 5,9, 11, 12, 19, 21, 22, 23). Solo estan disponibles en
el sitio web de la ESC: http://[www.escardio.org/guidelines-surveys/esc-
guidelines/Pages/cardiac-pacing-and-cardiac-resynchronisation-therapy.aspx

. Alboni P, Menozzi C, Brignole M, Paparella N, Gaggioli G, Lolli G, et al. Effects of
permanent pacemaker and oral teofilina in sick sinus syndrome the THEOPACE
study: a randomized controlled trial. Circulation. 1997;96:260-6.

. Healey JS, Toff WD, Lamas GA, Andersen HR, Thorpe KE, Ellenbogen KA, et al.
Cardiovascular outcomes with atrial-based pacing compared with ventricular
pacing: meta-analysis of randomized trials, using individual patient data.
Circulation. 2006;114:11-7.

. Nielsen ]JC, Thomsen PE, Hojberg S, Moller M, Vesterlund T, Dalsgaard D, et al.

A comparison of single-lead atrial pacing with dual-chamber pacing in sick sinus

syndrome. Eur Heart J. 2011;32:686-96.

Brignole M, Deharo JC, De Roy L, Menozzi C, Blommaert D, Dabiri L, et al. Syncope

due to idiopathic paroxysmal atrioventricular block: long-term follow-up of a

distinct form of atrioventricular block. ] Am Coll Cardiol. 2011;58:167-73.

. Brignole M, Sutton R, Menozzi C, Garcia-Civera R, Moya A, Wieling W, et al. Early

application of an implantable loop recorder allows effective specific therapy in

patients with recurrent suspected neurally mediated syncope. Eur Heart J.

2006;27:1085-92.

Breivik K, Ohm O], Segadal L. Sick sinus syndrome treated with permanent

pacemaker in 109 patients. A follow-up study. Acta Med Scand. 1979;206:153-9.

. Hartel G, Talvensaari T. Treatment of sinoatrial syndrome with permanent
cardiac pacing in 90 patients. Acta Med Scand. 1975;198:341-7.

. Rasmussen K. Chronic sinus node disease: natural course and indications for
pacing. Eur Heart J. 1981;2:455-9.

—_

N

w

>

w

I

~N

oo

©

Sasaki Y, Shimotori M, Akahane K, Yonekura H, Hirano K, Endoh R, et al. Long-

term follow-up of patients with sick sinus syndrome: a comparison of clinical

aspects among unpaced, ventricular inhibited paced, and physiologically paced
groups. Pacing Clin Electrophysiol. 1988;11:1575-83.

10. Andersen HR, Thuesen L, Bagger JP, Vesterlund T, Thomsen PE. Prospective
randomised trial of atrial versus ventricular pacing in sick-sinus syndrome.
Lancet. 1994;344:1523-8.

11. Connolly SJ, Kerr CR, Gent M, Roberts RS, Yusuf S, Gillis AM, et al. Effects of
physiologic pacing versus ventricular pacing on the risk of stroke and death due
to cardiovascular causes. Canadian Trial of Physiologic Pacing Investigators.
N Engl ] Med. 2000;342:1385-91.

12. Lamas GA, Lee KL, Sweeney MO, Silverman R, Leon A, Yee R, et al. Ventricular
pacing or dual-chamber pacing for sinus-node dysfunction. N Engl ] Med.
2002;346:1854-62.

13. Lamas GA, Orav EJ, Stambler BS, Ellenbogen KA, Sgarbossa EB, Huang SK, et al.
Quality of life and clinical outcomes in elderly patients treated with ventricular
pacing as compared with dual-chamber pacing. Pacemaker Selection in the
Elderly Investigators. N Engl ] Med. 1998;338:1097-104.

14. Toff WD, Camm AJ, Skehan ]D. Single-chamber versus dual-chamber pacing for
high-grade atrioventricular block. N Engl ] Med. 2005;353:145-55.

15. Castelnuovo E, Stein K, Pitt M, Garside R, Payne E. The effectiveness and cost-
effectiveness of dual-chamber pacemakers compared with single-chamber
pacemakers for bradicardia due to atrioventricular block or sick sinus syndrome:
systematic review and economic evaluation. Health Technol Assess. 2005;9:iii,xi-
xiii,1-246.

16. Sweeney MO, Bank A, Nsah E, Koullick M, Zeng QC, Hettrick D, et al. Minimizing
ventricular pacing to reduce atrial fibrillation in sinus-node disease. N Engl ]
Med. 2007;357:1000-8.

17. Wilkoff BL, Cook JR, Epstein AE, Greene HL, Hallstrom AP, Hsia H, et al. Dual-

chamber pacing or ventricular backup pacing in patients with an implantable



e40

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

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

defibrillator: the Dual Chamber and VVI Implantable Defibrillator (DAVID) Trial.
JAMA. 2002;288:3115-23.

. Sud S, Klein GJ, Skanes AC, Gula L], Yee R, Krahn AD. Implications of mechanism

of bradicardia on response to pacing in patients with unexplained syncope.
Europace. 2007;9:312-8.

. Brignole M, Menozzi C, Moya A, Andresen D, Blanc JJ, Krahn AD, et al. Pacemaker

therapy in patients with neurally mediated syncope and documented asystole:
Third International Study on Syncope of Uncertain Etiology (ISSUE-3):
a randomized trial. Circulation. 2012;125:2566-71.

Ammirati F, Colivicchi F, Santini M. Permanent cardiac pacing versus medical
treatment for the prevention of recurrent vasovagal syncope: a multicenter,
randomized, controlled trial. Circulation. 2001;104:52-7.

Connolly SJ, Sheldon R, Roberts RS, Gent M. The North American Vasovagal
Pacemaker Study (VPS). A randomized trial of permanent cardiac pacing for the
prevention of vasovagal syncope. ] Am Coll Cardiol. 1999;33:16-20.

Connolly SJ, Sheldon R, Thorpe KE, Roberts RS, Ellenbogen KA, Wilkoff BL, et al.
Pacemaker therapy for prevention of syncope in patients with recurrent severe
vasovagal syncope: Second Vasovagal Pacemaker Study (VPS II): a randomized
trial. JAMA. 2003;289:2224-9.

Raviele A, Giada F, Menozzi C, Speca G, Orazi S, Gasparini G, et al. A randomized,
double-blind, placebo-controlled study of permanent cardiac pacing for the
treatment of recurrent tilt-induced vasovagal syncope.The vasovagal syncope
and pacing trial (SYNPACE). Eur Heart J. 2004;25:1741-8.

Sutton R, Brignole M, Menozzi C, Raviele A, Alboni P, Giani P, et al. Dual-chamber
pacing in the treatment of neutrally mediated tilt-positive cardio-inhibitory
syncope: pacemaker versus no therapy: a multicenter randomized study. The
Vasovagal Syncope International Study (VASIS) Investigators. Circulation.
2000;102:294-9.

Moya A, Garcia-Civera R, Croci F, Menozzi C, Brugada ], Ammirati F, et al.
Diagnosis, management, and outcomes of patients with syncope and bundle
branch block. Eur Heart J. 2011;32:1535-41.

Scheinman MM, Peters RW, Suave M]J, Desai ], Abbott JA, Cogan ], et al. Value of
the H-Q interval in patients with bundle branch block and the role of prophylactic
permanent pacing. Am ] Cardiol. 1982;50:1316-22.

Gronda M, Magnani A, Occhetta E, Sauro G, D’Aulerio M, Carfora A, et al.
Electrophysiological study of atrio-ventricular block and ventricular conduction
defects. Prognostic and therapeutical implications. G Ital Cardiol. 1984;14:768-73.
Bergfeldt L, Edvardsson N, Rosenqvist M, Vallin H, Edhag O. Atrioventricular block
progression in patients with bifascicular block assessed by repeated
electrocardiography and a bradicardia-detecting pacemaker. Am ] Cardiol.
1994;74:1129-32.

Dini P, laolongo D, Adinolfi E, et al. Prognostic value of His-ventricular conduction
after ajmaline administration. En: Masoni A, Albani P, editores. Cardiac
electrophysiology today. London: Academic Press; 1982. p. 515-22.

Kaul U, Dev V, Narula J, Malhotra AK, Talwar KK, Bhatia ML. Evaluation of patients
with bundle branch block and ‘unexplained’ syncope: a study based on
comprehensive electrophysiological testing and ajmaline stress. Pacing Clin
Electrophysiol. 1988;11:289-97.

Twidale N, Heddle WF, Tonkin AM. Procainamide administration during
electrophysiology study-utility as a provocative test for intermittent
atrioventricular block. Pacing Clin Electrophysiol. 1988;11:1388-97.

Santini M, Castro A, Giada F, Ricci R, Inama G, Gaggioli G, et al. Prevention of
syncope through permanent cardiac pacing in patients with bifascicular block
and syncope of unexplained origin: the PRESS study. Circ Arrhythm Electrophysiol.
2013;6:101-7.

McAnulty JH, Rahimtoola SH, Murphy E, DeMots H, Ritzmann L, Kanarek PE, et al.
Natural history of ‘high-risk’ bundle-branch block: final report of a prospective
study. N Engl ] Med. 1982;307:137-43.

Peters RW, Scheinman MM, Modin C, O'Young ], Somelofski CA, Mies C.
Prophylactic permanent pacemakers for patients with chronic bundle branch
block. Am J Med. 1979;66:978-85.

Brignole M, Menozzi C. The natural history of carotid sinus syncope and the
effect of cardiac pacing. Europace. 2011;13:462-4.

Brignole M, Menozzi C, Lolli G, Bottoni N, Gaggioli G. Long-term outcome of
paced and nonpaced patients with severe carotid sinus syndrome. Am ] Cardiol.
1992;69:1039-43.

Claesson JE, Kristensson BE, Edvardsson N, Wahrborg P. Less syncope and milder
symptoms in patients treated with pacing for induced cardio-inhibitory carotid
sinus syndrome: a randomized study. Europace. 2007;9:932-6.

Sugrue DD, Gersh BJ], Holmes DR Jr, Wood DL, Osborn M]J, Hammill SC.
Symptomatic ‘isolated’ carotid sinus hypersensitivity: natural history and results
of treatment with anticholinergic drugs or pacemaker. ] Am Coll Cardiol.
1986;7:158-62.

Gaggioli G, Brignole M, Menozzi C, Devoto G, Oddone D, Gianfranchi L, et al.
A positive response to head-up tilt testing predicts syncopal recurrence in carotid
sinus syndrome patients with permanent pacemakers. Am ] Cardiol. 1995;76:720-
2.

Maggi R, Menozzi C, Brignole M, Podoleanu C, lori M, Sutton R, et al. Cardio-
inhibitory carotid sinus hypersensitivity predicts an asystolic mechanism of
spontaneous neurally mediated syncope. Europace. 2007;9:563-7.

Madigan NP, Flaker GC, Curtis JJ, Reid ], Mueller KJ, Murphy TJ. Carotid sinus
hypersensitivity: beneficial effects of dual-chamber pacing. Am ] Cardiol.
1984;53:1034-40.

Brignole M, Sartore B, Barra M, Menozzi C, Lolli G. Is DDD superior to VVI pacing
in mixed carotid sinus syndrome? An acute and medium-term study. Pacing Clin
Electrophysiol. 1988;11:1902-10.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49,

50.

51

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

Sutton R. Pacing in patients with carotid sinus and vasovagal syndromes. Pacing
Clin Electrophysiol. 1989;12:1260-3.

Flammang D, Church TR, De Roy L, Blanc JJ, Leroy ], Mairesse GH, et al. Treatment
of unexplained syncope: a multicenter, randomized trial of cardiac pacing guided
by adenosine 5’-triphosphate testing. Circulation. 2012;125:31-6.

Parry SW, Steen N, Bexton RS, Tynan M, Kenny RA. Pacing in elderly recurrent
fallers with carotid sinus hypersensitivity: a randomised, double-blind, placebo
controlled crossover trial. Heart. 2009;95:405-9.

Cleland ]G, Freemantle N, Erdmann E, Gras D, Kappenberger L, Tavazzi L, et al.
Long-term mortality with cardiac resynchronization therapy in the Cardiac
Resynchronization-Heart Failure (CARE-HF) trial. Eur J Heart Fail. 2012;14:628-
34.

Bogale N, Witte K, Priori S, Cleland ], Auricchio A, Gadler F, et al. The European
Cardiac Resynchronization Therapy Survey: comparison of outcomes between de
novo cardiac resynchronization therapy implantations and upgrades. Eur ] Heart
Fail. 2011;13:974-83.

Zareba W, Klein H, Cygankiewicz I, Hall W], McNitt S, Brown M, et al. Effectiveness
of cardiac resynchronization therapy by QRS morphology in the Multicenter
Automatic Defibrillator Implantation Trial-Cardiac Resynchronization Therapy
(MADIT-CRT). Circulation. 2011;123:1061-72.

Abraham WT, Fisher WG, Smith AL, Delurgio DB, Leon AR, Loh E, et al. Cardiac
resynchronization in chronic heart failure. N Engl ] Med. 2002;346:1845-53.
Moss AJ, Hall W], Cannom DS, Klein H, Brown MW, Daubert JP, et al. Cardiac-
resynchronization therapy for the prevention of heart-failure events. N Engl ]
Med. 2009;361:1329-38.

Auricchio A, Stellbrink C, Butter C, Sack S, Vogt ], Misier AR, et al. Clinical efficacy
of cardiac resynchronization therapy using left ventricular pacing in heart failure
patients stratified by severity of ventricular conduction delay. ] Am Coll Cardiol.
2003;42:2109-16.

Cazeau S, Leclercq C, Lavergne T, Walker S, Varma C, Linde C, et al. Effects of
multisite biventricular pacing in patients with heart failure and intraventricular
conduction delay. N Engl ] Med. 2001;344:873-80.

Higgins SL, Hummel ]D, Niazi IK, Giudici MC, Worley S], Saxon LA, et al. Cardiac
resynchronization therapy for the treatment of heart failure in patients with
intraventricular conduction delay and malignant ventricular tachyarritmias. ] Am
Coll Cardiol. 2003;42:1454-9.

Young JB, Abraham WT, Smith AL, Leon AR, Lieberman R, Wilkoff B, et al.
Combined cardiac resynchronization and implantable cardioversion defibrillation
in advanced chronic heart failure: the MIRACLE DAI Trial. JAMA. 2003;289:2685-
94.

Bristow MR, Saxon LA, Boehmer ], Krueger S, Kass DA, De Marco T, et al. Cardiac-
resynchronization therapy with or without an implantable defibrillator in
advanced chronic heart failure. N Engl ] Med. 2004;350:2140-50.

Cleland ]G, Daubert ]JC, Erdmann E, Freemantle N, Gras D, Kappenberger L, et al.
The effect of cardiac resynchronization on morbidity and mortality in heart
failure. N Engl ] Med. 2005;352:1539-49.

Al-Majed NS, McAlister FA, Bakal JA, Ezekowitz JA. Meta-analysis: cardiac
resynchronization therapy for patients with less symptomatic heart failure. Ann
Intern Med. 2011;154:401-12.

Sipahi [, Carrigan TP, Rowland DY, Stambler BS, Fang JC. Impact of QRS duration
on clinical event reduction with cardiac resynchronization therapy: meta-
analysis of randomized controlled trials. Arch Intern Med. 2011;171:1454-62.
Gervais R, Leclercq C, Shankar A, Jacobs S, Eiskjaer H, Johannessen A, et al. Surface
electrocardiogram to predict outcome in candidates for cardiac resynchronization
therapy: a sub-analysis of the CARE-HF trial. Eur ] Heart Fail. 2009;11:699-705.
Abraham WT, Young ]B, Leon AR, Adler S, Bank A], Hall SA, et al. Effects of cardiac
resynchronization on disease progression in patients with left ventricular
systolic dysfunction, an indication for an implantable cardioverter-defibrillator,
and mildly symptomatic chronic heart failure. Circulation. 2004;110:2864-8.
Linde C, Abraham WT, Gold MR, St John Sutton M, Ghio S, Daubert C. Randomized
trial of cardiac resynchronization in mildly symptomatic heart failure patients
and in asintomatica patients with left ventricular dysfunction and previous heart
failure symptoms. ] Am Coll Cardiol. 2008;52:1834-43.

Tang AS, Wells GA, Talajic M, Arnold MO, Sheldon R, Connolly S, et al. Cardiac-
resynchronization therapy for mild-to-moderate heart failure. N Engl ] Med.
2010;363:2385-95.

Gold MR, Thebault C, Linde C, Abraham WT, Gerritse B, Ghio S, et al. Effect of QRS
duration and morphology on cardiac resynchronization therapy outcomes in
mild heart failure: results from the Resynchronization Reverses Remodelling
in Systolic Left Ventricular Dysfunction (REVERSE) study. Circulation. 2012;126:
822-9.

Sipahi I, Chou ]C, Hyden M, Rowland DY, Simon DI, Fang JC. Effect of QRS
morphology on clinical event reduction with cardiac resynchronization therapy:
meta-analysis of randomized controlled trials. Am Heart J. 2012;163:260-7.e3.
Beshai JF, Grimm RA, Nagueh SF, BakerJH 2nd, Beau SL, Greenberg SM, et al.
Cardiac-resynchronization therapy in heart failure with narrow QRS complexes.
N Engl ] Med. 2007;357:2461-71.

Thibault B, Harel F, Ducharme A, White M, Ellenbogen KA, Frasure-Smith N, et al;
LESSER-EARTH Investigators. Cardiac Resynchronization Therapy in Patients
With Heart Failure and a QRS Complex <120 Milliseconds: The Evaluation of
Resynchronization Therapy for Heart Failure (LESSER-EARTH) Trial. Circulation.
2013;127:873-81.

Koplan BA, Kaplan AJ, Weiner S, Jones PW, Seth M, Christman SA. Heart failure
decompensation and all-cause mortality in relation to percent biventricular
pacing in patients with heart failure: is a goal of 100% biventricular pacing
necessary? ] Am Coll Cardiol. 2009;53:355-60.



68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

Jui

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

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

Hayes DL, Boehmer JP, DayJD, Gilliam FR 3rd, Heidenreich PA, Seth M, et al.
Cardiac resynchronization therapy and the relationship of percent biventricular
pacing to symptoms and survival. Heart Rhythm. 2011;8:1469-75.

Cheng A, Landman SR, Stadler RW. Reasons for loss of cardiac resynchronization
therapy pacing: insights from 32 844 patients. Circ Arrhythm Electrophysiol.
2012;5:884-8.

Saxon LA, Olshansky B, Volosin K, Steinberg ]S, Lee BK, Tomassoni G, et al.
Influence of left ventricular lead location on outcomes in the COMPANION study.
] Cardiovasc Electrophysiol. 2009;20:764-8.

Thebault C, Donal E, Meunier C, Gervais R, Gerritse B, Gold MR, et al. Sites of left
and right ventricular lead implantation and response to cardiac resynchronization
therapy observations from the REVERSE trial. Eur Heart J. 2012;33:2662-71.
Singh JP, Klein HU, Huang DT, Reek S, Kuniss M, Quesada A, et al. Left ventricular
lead position and clinical outcome in the multicenter automatic defibrillator
implantation trial-cardiac resynchronization therapy (MADIT-CRT) trial.
Circulation. 2011;123:1159-66.

Khan FZ, Virdee MS, Palmer CR, Pugh PJ, O’Halloran D, Elsik M, et al. Targeted left
ventricular lead placement to guide cardiac resynchronization therapy: the
TARGET study: a randomized, controlled trial. ] Am Coll Cardiol. 2012;59:1509-18.
Sawhney NS, Waggoner AD, Garhwal S, Chawla MK, Osborn ], Faddis MN.
Randomized prospective trial of auriculoventricular delay programming for
cardiac resynchronization therapy. Heart Rhythm. 2004;1:562-7.

Vidal B, Tamborero D, Mont L, Sitges M, Delgado V, Berruezo A, et al.
Electrocardiographic optimization of interventricular delay in cardiac
resynchronization therapy: a simple method to optimize the device. ] Cardiovasc
Electrophysiol. 2007;18:1252-7.

Abraham WT, Caleb L, Islam N, Klein N, Alawwa A, Exner D, et al. Randomized
controlled trial of frequent optimization of cardiac resynchronization therapy:
results of the Frequent Optimization Study Using the QuickOpt™ Method
(FREEDOM) Trial [en prensa].

Abraham WT, Leon AR, St John Sutton MG, Keteyian SJ, Fieberg AM, Chinchoy E,
et al. Randomized controlled trial comparing simultaneous versus optimized
sequential interventricular stimulation during cardiac resynchronization
therapy. Am Heart J. 2012;164:735-41.

Boriani G, Muller CP, Seidl KH, Grove R, Vogt ], Danschel W, et al. Randomized
comparison of simultaneous biventricular stimulation versus optimized
interventricular delay in cardiac resynchronization therapy. The
Resynchronization for the HemodYnamic Treatment for Heart Failure
Management Il implantable cardioverter defibrillator (RHYTHM II DAI) study. Am
Heart J. 2006;151:1050-8.

Ellenbogen KA, Gold MR, Meyer TE, Fernandez Lozano I, Mittal S, Waggoner AD,
et al. Primary results from the Smart Delay determined AV optimization:
a comparison with other AV delay methods used in cardiac resynchronization
therapy (SMART-AV) trial: a randomized trial comparing empirical,
echocardiography-guided, and algorithmic atrioventricular delay programming
in cardiac resynchronization therapy. Circulation. 2010;122:2660-8.

Leon AR, Abraham WT, Brozena S, Daubert JP, Fisher WG, Gurley JC, et al. Cardiac
resynchronization with sequential biventricular pacing for the treatment of
moderate-to-severe heart failure. ] Am Coll Cardiol. 2005;46:2298-304.

Martin DO, Lemke B, Birnie D, Krum H, Lee KL, Aonuma K, et al. Investigation of
a novel algorithm for synchronized left-ventricular pacing and ambulatory
optimization of cardiac resynchronization therapy: results of the adaptive CRT
trial. Heart Rhythm. 2012;9:1807-14.

Rao RK, Kumar UN, Schafer ], Viloria E, De Lurgio D, Foster E. Reduced ventricular
volumes and improved systolic function with cardiac resynchronization therapy:
a randomized trial comparing simultaneous biventricular pacing, sequential
biventricular pacing, and left ventricular pacing. Circulation. 2007;115:2136-44.
Ritter P, Delnoy PP, Padeletti L, Lunati M, Naegele H, Borri-Brunetto A, et al. A
randomized pilot study of optimization of cardiac resynchronization therapy in
sinus rhythm patients using a peak endocardial acceleration sensor vs. standard
methods. Europace. 2012;14:1324-33.

Gasparini M, Bocchiardo M, Lunati M, Ravazzi PA, Santini M, Zardini M, et al.
Comparison of 1-year effects of left ventricular and biventricular pacing in
patients with heart failure who have ventricular arrhythmias and left bundle-
branch block: the Bi vs Left Ventricular Pacing: an International Pilot Evaluation
on Heart Failure Patients with Ventricular Arrhythmias (BELIEVE) multicenter
prospective randomized pilot study. Am Heart . 2006;152:155.e1-7.

Boriani G, Kranig W, Donal E, Calo L, Casella M, Delarche N, et al. A randomized
double-blind comparison of biventricular versus left ventricular stimulation for
cardiac resynchronization therapy: the Biventricular versus Left Univentricular
Pacing with DAI Back-up in Heart Failure Patients (B-LEFT HF) trial. Am Heart J.
2010;159:1052-8.e1.

Liang Y, Pan W, Su Y, Ge ]J. Meta-analysis of randomized controlled trials
comparing isolated left ventricular and biventricular pacing in patients with
chronic heart failure. Am J Cardiol. 2011;108:1160-5.

Thibault B, Ducharme A, Harel F, White M, O'Meara E, Guertin MC, et al. Left
ventricular versus simultaneous biventricular pacing in patients with heart
failure and a QRS complex >/=120 milliseconds. Circulation. 2011;124:2874-81.
Boriani G, Gardini B, Diemberger I, Bacchi Reggiani ML, Biffi M, Martignani C, et
al. Meta-analysis of randomized controlled trials evaluating left ventricular vs.
biventricular pacing in heart failure: effect on all-cause mortality and
hospitalizations. Eur J Heart Fail. 2012;14:652-60.

Brignole M, Botto G, Mont L, lacopino S, De Marchi G, Oddone D, et al. Cardiac
resynchronization therapy in patients undergoing atrioventricular junction
ablation for permanent atrial fibrillation: a randomized trial. Eur Heart J.
2011;32:2420-9.

90.

91

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

111

112.

113.

e4l

Leclercq C, Walker S, Linde C, Clementy ], Marshall AJ, Ritter P, et al. Comparative
effects of permanent biventricular and right-univentricular pacing in heart
failure patients with chronic atrial fibrillation. Eur Heart ] 2002;23:1780-7.
Upadhyay GA, Choudhry NK, Auricchio A, Ruskin ], Singh JP. Cardiac
resynchronization in patients with atrial fibrillation: a meta-analysis of
prospective cohort studies. ] Am Coll Cardiol. 2008;52:1239-46.

Wilton SB, Leung AA, Ghali WA, Faris P, Exner DV. Outcomes of cardiac
resynchronization therapy in patients with versus those without atrial fibrillation:
a systematic review and meta-analysis. Heart Rhythm. 2011;8:1088-94.

Linde C, Leclercq C, Rex S, Garrigue S, Lavergne T, Cazeau S, et al. Long-term
benefits of biventricular pacing in congestive heart failure: results from the
MuUltisite STimulation in cardiomyopathy (MUSTIC) study. ] Am Coll Cardiol.
2002;40:111-8.

Doshi RN, Daoud EG, Fellows C, Turk K, Duran A, Hamdan MH, et al. Left
ventricular-based cardiac stimulation post AV nodal ablation evaluation (the
PAVE study). ] Cardiovasc Electrophysiol. 2005;16:1160-5.

Wein S, Voskoboinik A, Wein L, Billah B, Krum H. Extending the boundaries of
cardiac resynchronization therapy: efficacy in atrial fibrillation, New York Heart
Association class II, and narrow QRS heart failure patients. ] Card Fail.
2010;16:432-8.

Kamath GS, Cotiga D, Koneru JN, Arshad A, Pierce W, Aziz EF, et al. The utility of
12-lead Holter monitoring in patients with permanent atrial fibrillation for the
identification of nonresponders after cardiac resynchronization therapy. ] Am
Coll Cardiol. 2009;53:1050-5.

Tolosana JM, Hernandez Madrid A, Brugada J, Sitges M, Garcia Bolao I, Fernandez
Lozano |, et al. Comparison of benefits and mortality in cardiac resynchronization
therapy in patients with atrial fibrillation versus patients in sinus rhythm
(Results of the Spanish Atrial Fibrillation and Resynchronization [SPARE] Study).
Am ] Cardiol. 2008;102:444-9.

Ferreira AM, Adragao P, Cavaco DM, Candeias R, Morgado FB, Santos KR, et al.
Benefit of cardiac resynchronization therapy in atrial fibrillation patients vs.
patients in sinus rhythm: the role of atrioventricular junction ablation. Europace.
2008;10:809-15.

Ganesan AN, Brooks AG, Roberts-Thomson KC, Lau DH, Kalman JM, Sanders P.
Role of AV nodal ablation in cardiac resynchronization in patients with coexistent
atrial fibrillation and heart failure a systematic review. ] Am Coll Cardiol.
2012;59:719-26.

Gasparini M, Auricchio A, Metra M, Regoli F, Fantoni C, Lamp B, et al. Long-term
survival in patients undergoing cardiac resynchronization therapy: the
importance of performing atrio-ventricular junction ablation in patients with
permanent atrial fibrillation. Eur Heart J. 2008;29:1644-52.

Gasparini M, Auricchio A, Regoli F, Fantoni C, Kawabata M, Galimberti P, et al.
Four-year efficacy of cardiac resynchronization therapy on exercise tolerance and
disease progression: the importance of performing auriculoventricular junction
ablation inpatients with atrial fibrillation. ] Am Coll Cardiol. 2006;48:734-43.
Molhoek SG, Bax ]J, Bleeker GB, Boersma E, Van Erven L, Steendijk P, et al.
Comparison of response to cardiac resynchronization therapy in patients with
sinus rhythm versus chronic atrial fibrillation. Am ] Cardiol. 2004;94:1506-9.
Delnoy PP, Ottervanger JP, Luttikhuis HO, Elvan A, Misier AR, Beukema WP, et al.
Comparison of usefulness of cardiac resynchronization therapy in patients with
atrial fibrillation and heart failure versus patients with sinus rhythm and heart
failure. Am J Cardiol. 2007;99:1252-7.

Khadjooi K, Foley PW, Chalil S, Anthony ], Smith RE, Frenneaux MP, et al. Longterm
effects of cardiac resynchronisation therapy in patients with atrial fibrillation.
Heart. 2008;94:879-83.

Orlov MV, Gardin JM, Slawsky M, Bess RL, Cohen G, Bailey W, et al. Biventricular
pacing improves cardiac function and prevents further left atrial remodelling in
patients with symptomatic atrial fibrillation after auriculoventricular node
ablation. Am Heart ] 2010;159:264-70.

Brignole M, Gammage M, Puggioni E, Alboni P, Raviele A, Sutton R, et al.
Comparative assessment of right, left, and biventricular pacing in patients with
permanent atrial fibrillation. Eur Heart J. 2005;26:712-22.

Brignole M, Botto GL, Mont L, Oddone D, lacopino S, De Marchi G, et al. Predictors
of clinical efficacy of ‘Ablate and Pace’ therapy in patients with permanent atrial
fibrillation. Heart. 2012;98:297-302.

Leclercq C, Cazeau S, Lellouche D, Fossati F, Anselme F, Davy JM, et al. Upgrading
from single chamber right ventricular to biventricular pacing in permanently
paced patients with worsening heart failure: The RD-CHF Study. Pacing Clin
Electrophysiol. 2007;30 Suppl 1:523-30.

Delnoy PP, Ottervanger JP, Vos DH, Elvan A, MisierAR, Beukema WP, et al.
Upgrading to biventricular pacing guided by pressure-volume loop analysis
during implantation. J Cardiovasc Electrophysiol. 2011;22:677-83.

Hoijer (], Meurling C, Brandt J. Upgrade to biventricular pacing in patients with
conventional pacemakers and heart failure: a double-blind, randomized
crossover study. Europace. 2006;8:51-5.

Van Geldorp IE, Vernooy K, Delhaas T, Prins MH, Crijns HJ, Prinzen FW, et al.
Beneficial effects of biventricular pacing in chronically right ventricular paced
patients with mild cardiomyopathy. Europace. 2010;12:223-9.

Baker CM, Christopher TJ, Smith PF, Langberg JJ, Delurgio DB, Leon AR. Addition
of a left ventricular lead to conventional pacing systems in patients with
congestive heart failure: feasibility, safety, and early results in 60 consecutive
patients. Pacing Clin Electrophysiol. 2002;25:1166-71.

Eldadah ZA, Rosen B, Hay I, Edvardsen T, Jayam V, Dickfeld T, et al. The benefit of
upgrading chronically right ventricle-paced heart failure patients to
resynchronization therapy demonstrated by strain rate imaging. Heart Rhythm.
2006;3:435-42.



e42

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

131

132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

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

Laurenzi F, Achilli A, Avella A, Peraldo C, Orazi S, Perego GB, et al. Biventricular
upgrading in patients with conventional pacing system and congestive heart
failure: results and response predictors. Pacing Clin Electrophysiol. 2007;30:1096-
104.

Leon AR, Greenberg JM, Kanuru N, Baker CM, Mera FV, Smith AL, et al. Cardiac
resynchronization in patients with congestive heart failure and chronic atrial
fibrillation: effect of upgrading to biventricular pacing after chronic right
ventricular pacing. ] Am Coll Cardiol. 2002;39:1258-63.

Shimano M, Tsuji Y, Yoshida Y, Inden Y, Tsuboi N, Itoh T, et al. Acute and chronic
effects of cardiac resynchronization in patients developing heart failure with
long-term pacemaker therapy for acquired complete atrioventricular block.
Europace. 2007;9:869-74.

Valls-Bertault V, Fatemi M, Gilard M, Pennec PY, Etienne Y, Blanc JJ. Assessment
of upgrading to biventricular pacing in patients with right ventricular pacing and
congestive heart failure after auriculoventricular junctional ablation for chronic
atrial fibrillation. Europace. 2004;6:438-43.

Vatankulu MA, Goktekin O, Kaya MG, Ayhan S, Kucukdurmaz Z, Sutton R, et al.
Effect of long-term resynchronization therapy on left ventricular remodelling in
pacemaker patients upgraded to biventricular devices. Am ] Cardiol.
2009;103:1280-4.

Foley PW, Muhyaldeen SA, Chalil S, Smith RE, Sanderson JE, Leyva F. Long-term
effects of upgrading from right ventricular pacing to cardiac resynchronization
therapy in patients with heart failure. Europace. 2009;11:495-501.

Frohlich G, Steffel ], Hurlimann D, Enseleit F, Luscher TF, Ruschitzka F, et al.
Upgrading to resynchronization therapy after chronic right ventricular pacing
improves left ventricular remodelling. Eur Heart J. 2010;31:1477-85.

Marai I, Gurevitz O, Carasso S, Nof E, Bar-Lev D, Luria D, et al. Improvement of
congestive heart failure by upgrading of conventional to resynchronization
pacemakers. Pacing Clin Electrophysiol. 2006;29:880-4.

Paparella G, Sciarra L, Capulzini L, Francesconi A, De Asmundis C, Sarkozy A, et al.
Long-term effects of upgrading to biventricular pacing: differences with cardiac
resynchronization therapy as primary indication. Pacing Clin Electrophysiol.
2010;33:841-9.

Albertsen AE, Nielsen JC, Poulsen SH, Mortensen PT, Pedersen AK, Hansen PS, et
al. Biventricular pacing preserves left ventricular performance in patients with
high-grade atrio-ventricular block: a randomized comparison with DDD(R)
pacing in 50 consecutive patients. Europace. 2008;10:314-20.

Chan JY, Fang F, Zhang Q, Fung JW, Razali O, Azlan H, et al. Biventricular pacing
is superior to right ventricular pacing in bradicardia patients with preserved
systolic function: 2-year results of the PACE trial. Eur Heart J. 2011;32:2533-
40.

Curtis AB, Worley S, Adamson PB, Chung E, Niazi I, Sherfesee L, et al. Biventricular
pacing for atrioventricular block and systolic dysfunction. New Engl ] Med.
2013;368:1585-93.

Curtis AB, Adamson PB, Chung E, Sutton MS, Tang F, Worley S. Biventricular
versus right ventricular pacing in patients with AV block (BLOCK HF): clinical
study design and rationale. ] Cardiovasc Electrophysiol. 2007;18:965-71.
Kindermann M, Hennen B, Jung ], Geisel J, Bohm M, Frohlig G. Biventricularversus
conventional right ventricular stimulation for patients with standard pacing
indication and left ventricular dysfunction: the Homburg Biventricular Pacing
Evaluation (HOBIPACE). ] Am Coll Cardiol. 2006;47:1927-37.

Martinelli Filho M, De Siqueira SF, Costa R, Greco OT, Moreira LF, D’Avila A, et al.
Conventional versus biventricular pacing in heart failure and bradiarritmia: the
COMBAT study. ] Card Fail. 2010;16:293-300.

Stockburger M, Gomez-Doblas J], Lamas G, Alzueta ], Fernandez-Lozano I, Cobo E,
et al. Preventing ventricular dysfunction in pacemaker patients without advanced
heart failure: results from a multi-centre international randomized trial
(PREVENT-HF). Eur ] Heart Fail. 2011;13:633-41.

Yu CM, Chan JY, Zhang Q, Omar R, Yip GW, Hussin A, et al. Biventricular pacing in
patients with bradicardia and normal ejection fraction. N Engl ] Med.
2009;361:2123-34.

Lam SK, Owen A. Combined resynchronisation and implantable defibrillator
therapy in left ventricular dysfunction: Bayesian network meta-analysis of
randomised controlled trials. BM]. 2007;335:925.

Gang U], Hvelplund A, Pedersen S, Iversen A, Jons C, Abildstrom SZ, et al. High-
degree atrioventricular block complicating ST-segment elevation myocardial
infaTRCion in the era of primary percutaneous coronary intervention. Europace.
2012;14:1639-45.

Behar S, Zissman E, Zion M, Hod H, Goldbourt U, Reicher-Reiss H, et al. Prognostic
significance of second-degree atrioventricular block in inferior wall acute
myocardial infaTRCion. SPRINT Study Group. Am ] Cardiol. 1993;72:831-4.

Col JJ, Weinberg SL. The incidence and mortality of intraventricular conduction
defects in acute myocardial infaTRCion. Am ] Cardiol. 1972;29:344-50.

Ginks WR, Sutton R, Oh W, Leatham A. Long-term prognosis after acute anterior
infaTRCion with atrioventricular block. Br Heart J. 1977;39:186-9.

Jim MH, Chan AO, Tse HF, Barold SS, Lau CP. Clinical and angiographic findings of
complete atrioventricular block in acute inferior myocardial infaTRCion. Ann
Acad Med Singapore. 2010;39:185-90.

Gross GJ, Chiu CC, Hamilton RM, Kirsh JA, Stephenson EA. Natural history of
postoperative heart block in congenital heart disease: implications for pacing
intervention. Heart Rhythm. 2006;3:601-4.

Krongrad E. Prognosis for patients with congenital heart disease and postoperative
intraventricular conduction defects. Circulation. 1978;57:867-70.

Murphy DA, Tynan M, Graham GR, Bonham-Carter RE. Prognosis of complete
atrioventricular dissociation in children after open-heart surgery. Lancet.
1970;1:750-2.

140.

141.

142.

143.

144.

145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

152.

153.

154.

155.

156.

157.

158.

159.

160.

161.

162.

163.

164.

165.

Squarcia U, Merideth ], McGoon DC, Weidman WH. Prognosis of transient
auriculoventricular conduction disturbances complicating open heart surgery for
congenital heart defects. Am ] Cardiol. 1971;28:648-52.

Weindling SN, Saul JP, Gamble W], Mayer JE, Wessel D, Walsh EP. Duration of
complete atrioventricular block after congenital heart disease surgery. Am ]
Cardiol. 1998;82:525-7.

Chang SM, Nagueh SF, Spencer WH 3rd, Lakkis NM. Complete heart block:
determinants and clinical impact in patients with hypertrophic obstructive
cardiomyopathy undergoing nonsurgical septal reduction therapy. ] Am Coll
Cardiol. 2003;42:296-300.

Topilski I, Sherez ], Keren G, Copperman I. Long-term effects of dual-chamber
pacing with periodic echocardiographic evaluation of optimal auriculoventricular
delay in patients with hypertrophic cardiomyopathy >50 years of age. Am ]
Cardiol. 2006;97:1769-75.

Kappenberger L, Linde C, Daubert C, McKenna W, Meisel E, Sadoul N, et al. Pacing
in hypertrophic obstructive cardiomyopathy. A randomized crossover study. PIC
Study Group. Eur Heart J. 1997;18:1249-56.

Maron BJ, Nishimura RA, McKenna WJ, Rakowski H, Josephson ME, Kieval RS.
Assessment of permanent dual-chamber pacing as a treatment for drug-refractory
symptomatic patients with obstructive hypertrophic cardiomyopathy. A randomized,
double-blind, crossover study (M-PATHY). Circulation. 1999;99:2927-33.
Nishimura RA, Trusty JM, Hayes DL, Ilstrup DM, Larson DR, Hayes SN, et al. Dual-
chamber pacing for hypertrophic cardiomyopathy: a randomized, double-blind,
crossover trial. ] Am Coll Cardiol. 1997;29:435-41.

Galve E, Sambola A, Saldana G, Quispe I, Nieto E, Diaz A, et al. Late benefits of
dual-chamber pacing in obstructive hypertrophic cardiomyopathy: a 10-year
follow-up study. Heart. 2010;96:352-6.

Megevand A, Ingles ], Richmond DR, Semsarian C. Long-term follow-up of
patients with obstructive hypertrophic cardiomyopathy treated with dual-
chamber pacing. Am ] Cardiol. 2005;95:991-3.

Israel CW, Hugl B, Unterberg C, Lawo T, Kennis I, Hettrick D, et al. Pace-termination
and pacing for prevention of atrial tachyarritmias: results from a multicenter
study with an implantable device for atrial therapy. ] Cardiovasc Electrophysiol.
2001;12:1121-8.

Blanc JJ, De Roy L, Mansourati ], Poezevara Y, Marcon JL, Schoels W, et al. Atrial
pacing for prevention of atrial fibrillation: assessment of simultaneously
implemented algorithms. Europace. 2004;6:371-9.

Carlson MD, Ip ], Messenger ], Beau S, Kalbfleisch S, Gervais P, et al. A new
pacemaker algorithm for the treatment of atrial fibrillation: results of the Atrial
Dynamic Overdrive Pacing Trial (ADOPT). ] Am Coll Cardiol. 2003;42:627-33.
Gold MR, Adler S, Fauchier L, Haffajee C, Ip J, Kainz W, et al. Impact of atrial
prevention pacing on atrial fibrillation burden: primary results of the Study of
Atrial Fibrillation Reduction (SAFARI) trial. Heart Rhythm. 2009;6:295-301.
Healey ]S, Connolly S], Gold MR, Israel CW, Van Gelder IC, Capucci A, et al.
Subclinical atrial fibrillation and the risk of stroke. N Engl ] Med. 2012;366:120-9.
Hohnloser SH, Healey ]S, Gold MR, Israel CW, Yang S, Van Gelder I, et al. Atrial
overdrive pacing to prevent atrial fibrillation: insights from ASSERT. Heart
Rhythm. 2012;9:1667-73.

Israel CW, Gronefeld G, Ehrlich JR, Li YG, Hohnloser SH. Prevention of immediate
reinitiation of atrial tachyarritmias by high-rate overdrive pacing: results from a
prospective randomized trial. ] Cardiovasc Electrophysiol. 2003;14:954-9.
Kantharia BK, Freedman RA, Hoekenga D, Tomassoni G, Worley S, Sorrentino R, et
al. Increased base rate of atrial pacing for prevention of atrial fibrillation after
implantation of a dual-chamber pacemaker: insights from the Atrial Overdrive
Pacing Study. Europace. 2007;9:1024-30.

Lee MA, Weachter R, Pollak S, Kremers MS, NaikAM, Silverman R, et al. The effect
of atrial pacing therapies on atrial tachyarritmia burden and frequency: results of
a randomized trial in patients with bradicardia and atrial tachyarritmias. ] Am
Coll Cardiol. 2003;41:1926-32.

Mont L, Ruiz-Granell R, Martinez JG, Carmona JR, Fidalgo M, Cobo E, et al. Impact
of anti-taquicardia pacing on atrial fibrillation burden when added on top of
preventive pacing algorithms: results of the prevention or termination (POT)
trial. Europace. 2008;10:28-34.

Sulke N, Silberbauer ], Boodhoo L, Freemantle N, Kamalvand K, O'Nunain S, et al.
The use of atrial overdrive and ventricular rate stabilization pacing algorithms for
the prevention and treatment of paroxistico atrial fibrillation: the Pacemaker
Atrial Fibrillation Suppression (PAFS) study. Europace. 2007;9:790-7.

Burke PT, Ghanbari H, Alexander PB, Shaw MK, Daccarett M, Machado C.
A protocol for patients with cardiovascular implantable devices undergoing
magnetic resonance imaging (RMI): should defibrillation threshold testing be
performed post-( RMI). ] Interv Card Electrophysiol. 2010;28:59-66.

Del Ojo JL, Moya F, Villalba ], Sanz O, Pavon R, Garcia D, et al. Is magnetic
resonance imaging safe in cardiac pacemaker recipients? Pacing Clin
Electrophysiol. 2005;28:274-8.

Gimbel JR, Kanal E, Schwartz KM, Wilkoff BL. Outcome of magnetic resonance
imaging (RMI) in selected patients with implantable cardioverter defibrillators
(ICDs). Pacing Clin Electrophysiol. 2005;28:270-3.

Halshtok O, Goitein O, Abu Sham’a R, Granit H, Glikson M, Konen E. Pacemakers
and magnetic resonance imaging: no longer an absolute contra-indication when
scanned correctly. Isr Med Assoc ]. 2010;12:391-5.

Martin ET, Coman JA, Shellock FG, Pulling CC, Fair R, Jenkins K. Magnetic
resonance imaging and cardiac pacemaker safety at 1.5-Tesla. ] Am Coll Cardiol.
2004;43:1315-24.

Mollerus M, Albin G, Lipinski M, Lucca ]. Cardiac biomarkers in patients with
permanent pacemakers and implantable cardioverter-defibrillators undergoing
an IRM scan. Pacing Clin Electrophysiol. 2008;31:1241-5.



166.

167.

168.

169.

170.

171.

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

Mollerus M, Albin G, Lipinski M, Lucca ]J. Magnetic resonance imaging of
pacemakers and implantable cardioverter-defibrillators without specific
absorption rate restrictions. Europace. 2010;12:947-51.

Naehle CP, Meyer C, Thomas D, Remerie S, Krautmacher C, Litt H, et al. Safety of
brain 3-T MR imaging with transmit-receive head coil in patients with cardiac
pacemakers: pilot prospective study with 51 examinations. Radiology.
2008;249:991-1001.

Naehle CP, Strach K, Thomas D, Meyer C, Linhart M, Bitaraf S, et al. Magnetic
resonance imaging at 15-T in patients with implantable cardioverter-
defibrillators. ] Am Coll Cardiol. 2009;54:549-55.

Naehle CP, Zeijlemaker V, Thomas D, Meyer C, Strach K, Fimmers R, et al.
Evaluation of cumulative effects of MR imaging on pacemaker systems at
1.5 Tesla. Pacing Clin Electrophysiol. 2009;32:1526-35.

Nazarian S, Hansford R, Roguin A, Goldsher D, Zviman MM, Lardo AC, et al.
A prospective evaluation of a protocol for magnetic resonance imaging of
patients with implanted cardiac devices. Ann Intern Med. 2011;155:415-24.
Sommer T, Naehle CP, Yang A, Zeijlemaker V, Hackenbroch M, Schmiedel A, et al.
Strategy for safe performance of extra tHRcic magnetic resonance imaging at
1.5 tesla in the presence of cardiac pacemakers in non-pacemaker-dependent
patients: a prospective study with 115 examinations. Circulation. 2006;114:1285-92.

172.

173.

174.

175.

176.

e43

Strach K, Naehle CP, Muhlsteffen A, Hinz M, Bernstein A, Thomas D, et al. Low-
field magnetic resonance imaging: increased safety for pacemaker patients?
Europace. 2010;12:952-60.

Wilkoff BL, Bello D, Taborsky M, Vymazal ], Kanal E, Heuer H, et al. Magnetic
resonance imaging in patients with a pacemaker system designed for the
magnetic resonance environment. Heart Rhythm. 2011;8:65-73.

Crossley GH, Boyle A, Vitense H, Chang Y, Mead RH. The CONNECT (Clinical
Evaluation of Remote Notification to Reduce Time to Clinical Decision) trial: the
value of wireless remote monitoring with automatic clinician alerts. ] Am Coll
Cardiol. 2011;57:1181-9.

Landolina M, Perego GB, Lunati M, Curnis A, Guenzati G, Vicentini A, et al. Remote
monitoring reduces healthcare use and improves quality of care in heart failure
patients with implantable defibrillators: the evolution of management strategies
of heart failure patients with implantable defibrillators (EVOLVO) study.
Circulation. 2012;125:2985-92.

Varma N, Epstein AE, Irimpen A, Schweikert R, Love C. Efficacy and safety of
automatic remote monitoring for implantable cardioverter-defibrillator follow-
up: the Lumos-T Safely Reduces Routine Office Device Follow-up (TRUST) trial.
Circulation. 2010;122:325-32.



ed4 Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2014;67(1):58.e1-58.e60

APENDICE

Europa
Unidades por millén de habitantes

2005
2006
2007
2008
2009
2010
2011

Implante de marcapasos, 2011
Unidades por millon de habitantes

Alemania
Bélgica y Luxemburgo
ltalia

Francia

Suecia

Europa

Austria
Finlandia
Portugal
Republica Checa
Dinamarca
Suiza

Espafia

Polonia

Paises Bajos
Reino Unido
Noruega

Grecia

Irlanda

Figura web 1. Tasa promedio de implante de marcapasos en los 16 paises de Europa occidental, Polonia y Reptiblica Checa (unidades por millén de habitantes), segtin informes
de los principales fabricantes. Las cifras incluyen primoimplantes y reemplazos. Fuente: Eucomed (www.eucomed.org/medical-technology/facts-figures)+2.
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Figura web 6. Tasa promedio de implante de dispositivos para terapia de resincronizacién cardiaca (TRC) en los 16 paises europeos (unidades por millon de habitantes), segiin
informes de los principales fabricantes. Las cifras incluyen primoimplantes y reemplazos. Fuente: Eucomed (www.eucomed.org/medical-technology/facts-figures)+2.
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Figura web 7. Riesgo relativo del objetivo primario (insuficiencia cardiaca o muerte) por tratamiento (TRC-D frente a DAI) solo segtin caracteristicas clinicas seleccionadas en
pacientes con BRI y pacientes sin BRI en el estudio MADIT-CRT (adaptado de Zareba et al**>4). BRI: bloqueo de rama izquierda; DAI: dispositivo automatico 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 resincronizacion

cardiaca y desfibrilador.
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Figura web 9. Algoritmo para la optimizacion del retraso auriculoventricular e interventricular. AV: auriculoventricular; ECG: electrocardiograma; TRC: terapia de resincroniza-

cion cardiaca; TSVI: tracto de salida de ventriculo izquierdo; VI: ventriculo 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 afio (9-15 meses) en el European CTR
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Figura web 12. Propuesta de modo de estimulaci6n cardiaca 6ptimo para nifios (modificado de Van Geldorp et al***). AV: auriculoventricular; BRI: bloqueo de rama izquierda;
IC: insuficiencia cardiaca; MB: marcapasos bicameral; VI: ventriculo izquierdo.
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Tabla web 3

Caracteristicas clinicas y modalidad de estimulacién cardiaca de los pacientes tratados con estimulacion cardiaca permanente en los registros de algunas sociedades nacionales

europeas de estimulacién cardiaca**$

Italia, 2007 Alemania, 2008 Francia, 2009 Espafia, 2010

Suecia, 2010

Reino Unido, 2010

(n=31.146) (n=67.689) (n=64.306) (n=11.648) (n=6.494) (n=43.650)

Media de edad (afios), varones/mujeres 77,6 76/79 — 76,8 75/78 75/77
Indicacién del implante, %

BAV 44,6 374 — 55,6 37,7 422

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 83

Otras (no clasificadas) 55 03 — - 1,6 74
Tipo de marcapasos, %

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

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

Camara simple, auricular 0,2 0,6 — - 13 0,8

Biventricular 1,7 0,7 3,2 — 57 72

BAV: bloqueo auriculoventricular (incluye grados I, I y III); BR: bloqueo de rama; FA: fibrilacién auricular; SSE: sindrome de seno enfermo (incluye el sincope reflejo).

Tabla web 4
Causas de bradicardia

Tabla web 5
Sintomas tipicos de bradicardia (bradicardia sinusal y bloqueo auriculoventricular)

Intrinsecas

Degeneracion idiopatica (envejecimiento)

Bradicardia persistente

Bradicardia intermitente

Cardiopatia isquémica

Debido a hipoperfusion cerebral

Enfermedades infiltrativas: sarcoidosis, amiloidosis, hemocromatosis

Fatigabilidad facil

Sincope, presincope

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

Irritabilidad, lasitud, incapacidad para
concentrarse

Mareo, vértigo

Enfermedades congénitas, como enfermedad del nodo sinusal y del NAV

Apatia, desmemoria, dafio
cognoscitivo

Mareo, vision nublada

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

Mareo, vértigo

Enfermedades genéticas raras: asociadas a una miocardiopatia (laminopatia,
distrofia miot6nica, desminopatias, trastornos mitocondriales, enfermedad
de Danon, enfermedad de Anderson-Fabry, mutacién del gen PRKAG2) o no
(trastorno de conduccién primario)

Debido a otros mecanismos

Respiracién corta, insuficiencia
cardiaca

Disnea repentina y dolor toracico no
relacionados con el ejercicio

Traumatismo quirdrgico: sustitucion de valvula (como sustitucién percutanea de
la adrtica), trasplante cardiaco

Capacidad de ejercicio reducida
(incompetencia cronotrépica)

Palpitaciones (latidos irregulares)

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

Extrinsecas

Entrenamiento fisico (deportes)

Reflejo vagal: sindrome del seno carotideo vasovagal, circunstancial (miccién,
defecacion, deglucién, estimulacién gastrointestinal, tos, posprandial, etc.)

BAV paroxistico idiopatico

Efectos medicamentosos

Consumo de cocaina y otras drogas recreativas

Desequilibrio electrolitico: hipopotasemia, hiperpotasemia

Trastornos metabdlicos: hipotiroidismo, hipotermia, anorexia nerviosa

Trastornos neurolégicos: presion intracraneal aumentada, tumores de sistema
nervioso central

Apnea obstructiva del suefio

BAV: bloqueo auriculoventricular; NAV: nodo auriculoventricular.
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Tabla web 9
Clasificacién de observaciones electrocardiograficas obtenidas con GBI en el momento del sincope espontianeo con probable mecanismo relacionado (adaptado de la clasificacién
ISSUEw4)
Clasificacion Descripcién Mecanismo propuesto

Tipo 1, asistolia

PausaR-R23s

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 disminucién
concomitante del ritmo sinusal

Probablemente reflejo

Tipo 1C, BAV

BAV (y pausa ventricular) de presentacion repentina con aumento concomitante
del ritmo sinusal

Probablemente BAV intrinseco o idiopatico

Tipo 2, bradicardia

Progresiva disminucion de la FC > 30% o FC<40Ipm > 10 s

Probablemente reflejo

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

Tipo 4, taquicardia Aumento de FC > 30% de FC > 120 Ipm
Tipo 4A Taquicardia sinusal progresiva Incierto
Tipo 4B Fibrilacién 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

Definicién de trastornos de la conduccién intraventricular (adaptado de Surawiczw

et al''y Zarebaw et al***)

Trastorno Definicién

BRI completo

* QRS 2120 ms

* QS orS en laderivacién 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
VlioV2

* QRS 2 120 ms; rSR’, rSR’, 1SR’ 0 qR en las derivaciones

« Ocasionalmente, una onda R amplia y dentada

y S amplia

«Ondas en las derivaciones 1, V5 y V6

RCIV no especifico

QRS > 120 ms sin rasgos tipicos de BRI 0 BRD

BRI o BRD incompletos

QRS entre 110y 119 ms

BRD: bloqueo de rama derecha; BRI: bloqueo de rama izquierda; RCIV: retraso

de conduccién intraventricular.
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Tabla web 12
Criterios de inclusion, disefio, objetivos y resultados principales de los estudios clinicos que han evaluado el efecto de optimizar los retrasos auriculoventricular e
interventricular
Estudio Pacientes Disefio NYHA FEVI QRS Objetivos Objetivos Conclusiones principales
primarios secundarios
SMART-AV*356 980 Doble ciego, aleatorizado: 11-1v <35% 2120 DTSVI Clase NYHA, QoL, Optimizar el retraso
optimizacién del retraso AV, 6MWD, DTDVI, AV con SmartDelay
cuadros de retraso AV basados FEVI o ecocardiografia no
en SmartDelay frente a proporciond beneficio
ecocardiografia frente a 120 ms incremental sobre
fijados empiricamente, el retraso AV fijado
5,8 £ 1,6 meses empiricamente
en 120 ms
InSync 1% 397 Cohorte prospectiva, optimizacién 1-1v <35% >130 Clase NYHA, ND Optimizar el retraso
del retraso VV, estimulacién 6MWD, QoL, VV con el conjunto
BV secuencial (Eco) frente volumen latido de estimulacién BV
a estimulacién BV simultinea, del VI secuencial con métodos
6 meses de ecocardiografia
mejoré el objetivo
primario
RHYTHM II DAI*3 121 Simple ciego, aleatorizado, 1-1v <35% > 150 Clase NYHA, Mortalidad por Optimizar el retraso
optimizacién del retraso VV, 6MWD, QoL todas las causas y VV con el conjunto
estimulacion BV secuencial hospitalizaciones de estimulacién BV
(Eco) frente a estimulacién BV secuencial con métodos
simultdnea, 6 meses de ecocardiografia
mejord los objetivos
primarios y secundarios
DECREASE-HF"*» 306 Doble ciego, aleatorizado, 11-1v <35% >150 VO,,; y DTSVI FEVI, voltimenes La estimulacion BV
optimizacién del retraso VV del VIy RM simultdnea se asoci6é
(algoritmos basados en ECG con tendencia a mejora
intracardiaca), comparacién entre de la DTSVI
estimulacién BV simultinea,
estimulacién BV secuencial y
estimulacién del VI, 6 meses
FREEDOM"¢0 1.647 Doble ciego, aleatorizado, 1-1v ND ND Escala Hospitalizaciones La optimizaci6n de los
optimizacién de retrasos AVy VV, combinada de y mortalidad por retrasos AV y VV no
QuickOpt frente a tratamiento insuficiencia todas las causas mejor6é mas el objetivo
estandar o ECG intracardiacos cardiaca primario
CLEARw3¢! 268 Aleatorizado, multicéntrico, simple 1I-1v <35% >120 Escala Cambios de clase La optimizacién de
ciego, optimizacién de retrasos AV combinada de funcional NYHA los retrasos AV y VV
y VV, SonR® frente a tratamiento insuficiencia mejor6 la proporcion de
estandar cardiaca respondedores al afio (el
76y el 62%; p=0,03)
Adaptive TRCw2 522 Doble ciego, aleatorizado, 1-1v <35% 2120 Escala Concordancia Optimizaci6n adaptable
optimizacion de retrasos AV y combinada de integral de tiempo automatica no inferior
VV, TRC ambulatoria automatica insuficiencia de velocidad a optimizacién
adaptable frente a TRC optimizada cardiaca adrtica ecocardiografica
por Eco
Abraham et a]*34 238 Multicéntrico, doble ciego, 1-1v <35% 2130 Resultado NYHA, 6MWD, La escala combinada
aleatorizado, optimizacién compuesto de QoL, V0,4, mejord en el 75% del
del retraso VV, estimulacién insuficiencia grupo secuencial y el
BV secuencial (Eco) frente a cardiaca 65% del simultaneo

estimulacion BV simultdnea

(p=0,001)

6MWD: distancia recorrida en la prueba de los 6 min de marcha; AV: auriculoventricular; BV: biventricular; DTDVI: didmetro telediastdlico del ventriculo izquierdo; DTSVI:
didmetro telesistélico del ventriculo izquierdo; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; QoL: calidad de vida;
VI: ventriculo izquierdo; VO, ,,: consumo maximo de oxigeno; VTSVI: volumen telesistélico del ventriculo izquierdo; VV: interventricular.

2max*
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Ejemplos de trastornos raros hereditarios relacionados con cardiopatia clinicamente significativa
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Gen y simbolo de genes o proteinas

Fenotipo cardiaco

Arritmias primarias hereditarias

Sindrome de QT largo familiar

KCNQI, KCNH2, SCN5A

Arritmia ventricular bradidependiente

BAV familiar progresivo, SSE autosémico dominante

genes HCN4, SCN5A, TRPM4, GJAS

Bradicardia, RS, FA paroxistica, BAV

Trastornos neuromusculares

Distrofia mioténica tipo 1 (enfermedad de Steinert)

Miotonincinasa, DMPK

BAV, bloqueo fascicular, bloqueo de rama, aleteo auricular
y FA, arritmia ventricular, miocardiopatia dilatada

Distrofia miotdnica tipo 2 (miopatia mioténica proximal
[PROMM])

Zinc finger proteine 9 (ZNF9)

FA paroxistica, BAV, arritmia ventricular

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

Emerina, EMD o STA

BAV, paralisis auricular, arritmia ventricular, aleteo auricular
y FA, miocardiopatia dilatada

Laminopatias (incluida EDMD autosémica, distrofia
muscular del anillo éseo tipo IB [LGMDIB] y trastornos
proteinicos asociados a la lamina)

Lamina AC (LMNA) FHLI

BAV, arritmia auricular, arritmia ventricular, miocardiopatia
dilatada, miocardiopatia ventricular arritmogénica, SCD

Desminopatias

Desmina mutada (DES)

Trastornos de conduccién, arritmias, muerte stibita

Trastornos metabdlicos

Enfermedad de Anderson-Fabry (deficiencia
de alfagalactosidasa A)

Alfagalactosidasa A GLA

BAV progresivo, disfunciéon de nodo sinusal, miocardiopatia
hipertréfica

Amiloidosis familiar

Transtiretina (TTR)

Varia con la mutacién: BAV, miocardiopatia

Mutaciones en la AMP cinasa

PRKAG2

Miocardiopatia hipertréfica, BAV, SWPW

Citopatias mitocondriales (incluida enfermedad
de Kearns-Sayre)

Supresion del ADN mitocondrial (mtDNA)

BAV, arritmia auricular y ventricular, preexcitacién
ventricular, miocardiopatia (miocardiopatia hipertréfica,
miocardiopatia dilatada)

Enfermedad de Danon

LAMP2

Trastornos del desarrollo

ASD con enfermedad de conduccién, tetralogia de Fallot

Gen NK2 homeobox 5 NKX2.5

Trastorno auriculoseptal, trastorno ventriculoseptal,
tetralogia de Fallot, conduccién AV

Sindrome de Holt Oram

TBXS

Trastornos cardiacos congénitos, BAV, enfermedad
senoauricular, SWPW

AV: auriculoventricular; BAV bloqueo auriculoventricular; FA: fibrilacion auricular; SWPW: sindrome de Wolff-Parkinson-White.
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Tabla web 21
Complicaciones mas frecuentes e importantes del implante de marcapasos y terapia
de resincronizacion cardiaca

Relacionadas con el » Neumotdérax
acceso venoso

» Hemotérax

Relacionadas con el « Bradiarritmias-taquiarritmias
electrodo

* Perforacion cardiaca

» Taponamiento cardiaco

» Diseccion/perforacién del seno coronario

* Desplazamiento

» Estimulo diafragmatico

* Mal posicionamiento del electrodo

« Trombosis venosa

Relacionadas con el * Hematoma
bolsillo

* Dolor en la lesién

Infecciones « Infeccién de bolsillo sin infeccién de torrente sanguineo

« Infeccién de bolsillo con infeccién de torrente sanguineo

* Endocarditis relacionada con el dispositivo

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

Terapia antiplaquetaria Estrategia propuesta Referencias
Prevencion primaria Suspender la terapia antiplaquetaria 3-7 dias, segtn el Estudios observacionales amplios no aleatorizados
farmaco, antes del implante
Terapia antiplaquetaria doble tras colocacion de stent Estudios observacionales amplios no aleatorizados;
y sindrome coronario agudo consenso de expertos
Periodo de riesgo no alto Continuar con acido acetilsalicilico (bajo aumento

del riesgo de hemorragia)

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

Terapia con warfarina Suspender la warfarina 3-5 dias antes del implante o Consenso de expertos internacionales
continuar la warfarina (parte baja de la franja de INR
recomendada) segtin evaluacién del riesgo® realizada
por el médico

Nuevo anticoagulante oral Suspender el anticoagulante 1-3 dias antes del implante  Consenso de expertos
o seguir, segtin evaluacién del riesgo® realizada por el
meédico; reactivar tan pronto se alcance la hemostasia
efectiva

FA: fibrilacién auricular; INR: razén internacional normalizada; TRC: terapia de resincronizacion cardiaca.
2Durante el tiempo minimo recomendado de terapia antiplaquetaria doble.
YEntorno tipico de alto riesgo: protesis valvular, FA y antecedente de accidente cerebrovascular, trombo intracardiaco u otro evento tromboembdlico agudo, etc.
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Resumen de los estudios aleatorizados sobre estimulacién en sitios alternativos del ventriculo derecho
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Estudio Disefio del estudio Pacientes, n Seguimiento Resultados principales
Barin et a]*3'° Estimulacién del TSVD y AVD; 33 73 meses Rendimientos y complicaciones eléctricas similares
paralelo
Tse et a]v326 TSVD y AVD paralelo 24 18 meses Ninguna diferencia en 6 meses; TSVD: mejor FE en 18 meses, menos
trastornos de perfusién y anomalias de movimiento de la pared
Lewicka-Nowak et al*3'® TSVD y AVD paralelo 27 7 afios Empeoramiento de FE en el grupo AVD, pero no en el grupo TSVD
Leong et al**'® TSVD y AVD paralelo 58 11-53 meses Empeoramiento de FE en el grupo AVD, pero no en el grupo TSVD;
menos desincronia con TSVD
Stambler et al*32 TSVD, AVD, TSVD+AVD y AVD; 103 9 meses FEVI mas alta con AVD; QoL, ninguna diferencia
cruzado
Gong et a]"?®® TSVD y AVD paralelo 96 12 meses Menos desincronia con TSVD; ninguna diferencia en el remodelado
cardiaco y la funcién sistélica del VI
Occhetta et alw?! Estimlacién parahisiana y AVD 16 6 meses Parahisiana: mejora de parametros funcionales y hemodindmica
cruzado
Mera et al*?2° 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 alv3% TSVD y AVD cruzado 16 4 meses Ninguna diferencia independientemente de la FE
Flevari et a]*** SVD y AVD paralelo 31 12 meses Empeoramiento de la FE en el grupo AVD, pero no en el grupo SVD
Kypta et al**12 SVD y AVD paralelo 98 18 meses Tasa de IC similar durante el seguimiento, ninguna diferencia en FE
y capacidad de ejercicio
Cano et a]**" SVD y AVD paralelo 93 12 meses Menos desincronia con SVD; ninguna diferencia en funcién cardiaca,
capacidad de ejercicio, NYHA y QoL
Domenichini et al*3" SVD y AVD paralelo 59 1y 4 afos SVD: ningtin beneficio en FEVI; puede ser deletéreo cuando el
electrodo SVD se coloca anterior por descuido
Wang et alw32* TSVD y AVD paralelo 60 12 meses AVD: mas desincronia y anomalias de movimiento de la pared del VI;
no se observo entre los grupos ninguna diferencia en FEVI
Kristiansen**'® TRC+SVD y AVD, paralelo 85 6 meses Ninguna diferencia en remodelado inverso del VI y desincronia

AVD: estimulacion apical del ventriculo derecho; FE: fraccion de eyeccién; IC: insuficiencia cardiaca; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; QoL: calidad de
vida; SVD: estimulacién septal del ventriculo derecho; TSVD: tracto de salida del ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.
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