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Preambul

Ghidurile si documentele comisiilor de experti rezu-
ma si evalueaza toate dovezile disponibile legate de o
anumitd problema, cu scopul de a sustine medicii in
alegerea celei mai bune strategii terapeutice pentru un pa-
cient suferind de o anumitd afectiune, ludnd in conside-
rare impactul asupra obiectivelor urmarite §i de asemenea
raportul risc-beneficiu a fiecarei metode diagnostice si
terapeutice. Ghidurile nu inlocuiesc tratatele de specia-
litate. Implicatiile legale ale ghidurilor medicale au fost
discutate anterior.

In ultimii ani Societatea Europeani de Cardiologie
(ESC) ca si alte societati si organizatii au elaborat un nu-
mar mare de ghiduri §i documente ale comisiilor de
experti. Datoritd impactului asupra practicii medicale,
criteriile de calitate in prezentarea ghidurilor au fost
stabilite astfel incat deciziile medicale sa fie cat mai clare
utilizatorului. Recomandarile pentru formularea si emi-
terea ghidurilor si documentelor ale comisiilor de experti
ESC pot fi gasite pe site-ul ESC (http://www. escardio.
org/knowledge/guidelines/rules).

Pe scurt, expertii in domeniu sunt selectati si reali-
zeaza o sinteza comprehensiva a dovezilor publicate refe-
ritoare la tratamentul si/sau preventia unei patologii date.
O evaluare critica a procedurilor diagnostice si terapeuti-
ce se face incluzand aprecierea raportului risc-beneficiu.
Estimarile altor societati referitoare la obiectivele urma-
rite sunt luate in considerare, atunci cand ele exista. Nive-
lul dovezilor si clasa de recomandare a anumitor optiuni
terapeutice sunt evaluate conform unei scale predefinite
rezumata in Tabelele 1 si 2.

Expertii implicati in redactare au mentionat toate
situatiile care pot fi percepute ca si surse reale sau po-
tentiale de conflict de interese. Aceste declaratii sunt pas-
trate de catre European Heart House, sediul ESC. Orice
schimbare legata de conflictul de interese ce poate aparea
pe parcursul redactarii trebuie notificata la ESC. Raportul
Grupului de lucru a fost 1n intregime sustinut financiar de
catre ESC si a fost dezvoltat fara nicio implicare a indus-
triei.

Comitetul ESC pentru ghiduri de practica (CPG) su-
pravegheaza si coordoneaza realizarea noilor ghiduri si a
documentelor comisiilor de experti. Comitetul este de
asemenea responsabil pentru procesul de aprobare al
ghidurilor si documentelor comisiilor de experti. Odata
finalizat documentul si aprobat de toti expertii este
inaintat specialistilor din afara grupului pentru trecere in
revistd. Documentul este revizuit si aprobat final de CPG,
iar ulterior este publicat.

Dupa publicare, diseminarea mesajului este de impor-
tantd majora. Versiunile de buzunar si cele care pot fi
descarcate in format digital sunt foarte utile pentru apli-
carea 1n practicd. Unele rapoarte au aratat ca uneori utili-
zatorii nu au la cunostintd existenta ghidurilor sau nu le
transpun in practicd, de aceea programele de implemen-
tare ale noilor ghiduri reprezintd o parte importantd din
cadrul procesului de diseminare a informatiei. ESC orga-
nizeazd reuniuni pentru a directiona informatia catre
societatile nationale membre si liderii de opinie din
Europa. Odata ce ghidurile au fost aprobate de catre
membrii Societatii Europene de Cardiologie si traduse in
limbile nationale pot avea loc de asemenea reuniuni
pentru implementarea lor la nivel national. Programele de
implementare sunt necesare deoarece s-a demonstrat ca in
acest mod, practica medicald poate fi favorabil influen-
tata.

Astfel, sarcina de a scrie ghidurile sau documentele
comisiilor de experti acoperd nu numai integrarea celor
mai recente cercetari dar si creearea unor metode educa-
tionale si programe de implementare pentru recomandari.
Legatura dintre cercetarea clinicd, scrierea ghidurilor si
implementarea lor in practicd poate fi desavarsita numai
atunci cand se face o urmadrire a registrelor pentru a veri-
fica ca practica din viata reald este In concordantd cu
recomandarile ghidurilor. Ghidurile §i recomandarile ar
trebui sa 1i ajute pe medici in luarea deciziilor medicale
de zi cu zi. Cu toate acestea, ultima opinie privind Ingri-
jirea unui pacient trebuie facutd de medic In conformitate
cu particularitatile acestuia.



Tabel 1. Clase de recomandare

Clasal Dovezi si/sau acord general cd un anumit tratament sau procedura este
benefic, util si eficient
Clasa Il Dovezi contradictorii si/sau o divergenta de opinie privind
utilitatea/eficienta unui tratament sau proceduri
Clasa Ila Ponderea dovezilor/opiniilor este in favoarea utilitatii/eficientei
Clasa IIb Utilitatea/eficienta sunt mai putin admise de dovezi/opinii
Clasa III Dovezi sau acord general ca tratamentul sau procedura nu este
util/eficient si In unele cazuri poate fi ddunator

Tabel 2. Nivele de evidenta

Nivel de evidenta A
meta-analize

Date obtinute din multiple studii clinice randomizate sau

Nivel de evidenta B

Date obtinute dintr-un singur studiu clinic randomizat sau din
studii ample nerandomizate

Nivel de evidenta C

Consens al opiniilor expertilor si/sau studii mici, studii
retrospective sau registre

Introducere

Stimularea cardiaca a fost utilizatd in tratamenul bra-
diaritmiei de mai bine de 50 de ani, in acest timp atat
practica medicala cat si o cercetare amanuntita i-au dove-
dit eficacitatea obiectivd in ceea ce priveste parametrii
care includ calitatea vietii pacientului, morbiditatea si
mortalitatea. Nu poate fi niciun dubiu ca tehnologia a
progresat foarte mult in aceasta perioada. 1-4

Astazi, datoritd progreselor in microelectronica, dis-
pozitivele sunt mai mici, optiunile de programare sunt
mai extinse iar electrozii de stimulare sunt mai subtiri dar
mai rezistenti ca inainte. Toate aceste progrese in hard-
ware §i software, au tintit spre scopul principal de corec-
tare adecvati a tulburérilor de ritm si de conducere simu-
land cat mai fidel posibil ritmul natural al inimii pentru o
performanta cardiacd optima si minimalizarea efectelor
adverse. In plus cresterea longevitatii dispozitivelor si eli-
minarea complicatiilor majore si minore legate de aceasta
terapie au fost de asemenea obiective constante ale pro-
ducatorilor si medicilor.

In ultimii 12 ani, stimularea electrici a progresat si
mai mult Tn domeniul resincronizarii ventriculare ca si
terapie complementard pentru pacientii cu insuficientd
cardiaca refractara la tratament si intarziere de conducere
ventriculara. Trebuie amintit ca stimularea cardiaca pen-
tru bradiaritmii cat si terapia de resincronizare cardiacid
au fost pentru prima data utilizate in Europa.4,5,264, 265

Ghidul pentru utilizarea adecvatd a dispozitivelor de
stimulare, prezentat in acest document, la initiativa Socie-
tatii Europene de Cardiologie si a EHRA, are ca scop
prezentarea pentru prima datd in Europa a unei imagini de
ansamblu a specialistilor In acest domeniu. Ghidul aco-
perd doua arii de interes: prima include stimularea per-
manentd In bradiaritmii, sincopa si alte afectiuni speci-
fice, in timp ce a doua se refera la resincronizarea ventri-
culard ca o terapie complementara la pacientii cu insufi-
cienta cardiaca.

Stimularea in bradiaritmii,
sincopa si alte conditii specifice
Recomandarile stimulérii In bradiaritmii au fost initial
bazate pe o cercetare extinsa In literatura, pentru obtine-

rea unor concluzii bazate pe dovezi. Acolo unde datele
din literaturd lipsesc, mai ales referitor la afectiunile in
care nici o altd terapie nu poate substitui stimularea car-
diaca, recomandarile se bazeaza pe consensul speciali-
stilor. Ghidurile urmatoare fac referire la pacientii care au
tulburari permanente si ireversibile ale sistemului de
generare si conducere a stimului electric cardiac. Textul
care urmeaza se referird la faptul ca decizia de implant
depinde de judecata corectd a medicului care trebuie sa
determine daca afectarea este permanenta si ireversibila.

Cand situatia este consideratd a fi total reversibild, de
exemplu, in cazul efectelor medicamentelor (intoxicatie
digitalica), al tulburdrilor electrolitice, sau cel mai proba-
bil reversibila, cum ar fi inflamatia sau boala cardiaca
ischemica, bradiaritmia trebuie tratata initial fara implan-
tarea permanenta a unui dispozitiv. Desigur, in practica
de zi cu zi, natura tulburarilor de ritm si conducere este
adesea ambigua si reversibilitatea afectiunii este neclara.

Asa cum este mentionat mai sus, scopul acestor ghi-
duri este utilizarea adecvata a stimulatoarelor la pacientii
cu bradiaritmii. De sigur, activitatea comitetului ar fi
incompletd daca s-ar limita doar la recomandarile privind
indicatiile stimularii si nu ar include consideratiile stimu-
larii specifice fiecarui caz. A fost considerat esential sa se
discute si modurile de stimulare pentru fiecare situatie.

Pe de altd parte, comitetul a decis cd documentul nu
trebuie sd includad recomandari referitoare la alegerea son-
delor de stimulare, extragerea sau inlocuirea lor. Aceste
aspecte urmeaza a fi acoperite de documente ulterioare
ale EHRA.

Terapia de resincronizare cardiaca

Stimularea cardiaca vazuta ca o terapie complemen-
tara pentru insuficienta cardiaca a Inceput sa fie subiectul
cercetarilor stiintifice Incad de la inceputul anilor 1990.
Prima modalitate de stimulare examinata a fost cea bica-
merald cu interval atrioventricular (AV) scurt, la pacientii
cu insuficientd cardiacd dar fara indicatii clasice de sti-
mulare. Primele studii in aceste cazuri au evidentiat rezul-
tate promitatoare. S-au obtinut ameliorari acute si pe ter-
men scurt prin optimizarea umplerii ventriculare stangi si
reducerea regurgitarii mitrale pre-sistolice. Din pacate,
rezultatele initiale nu au fost confirmate de studiile urma-



toare si sperantele intiale legate de stimularea bicamerala
cu interval AV scurt la pacientii cu insuficientd cardiaca
nu au fost confirmate.

In contrast, stimularea atrio-biventriculara la pacientii
cu insuficientd cardiacd simptomatica si tulburari de con-
ducere intra- sau interventriculard s-a dovedit a fi bene-
fica. In ultimul deceniu, s-au efectuat studii ce au stabilit
o baza teoretica pentru aceastd noua terapie §i au ajuns la
anumite concluzii privind importanta resincronizarii,
avand ca urmare imbunatatirea simptomelor, morbiditatii
si a mortalitatii la acesti pacienti.

Acest document prezintd recomandirile comitetului
privind indicatiile terapiei de resincronizare cardiaca
bazate pe cele mai recente studii.

1. Stimularea in aritmii

1.1. Boala de nod sinusal

Boala de nod sinusal (BNS), cunoscuta si ca sindro-
mul de nod sinusal bolnav, desemneaza un spectru de dis-
functii sinoatriale care variazd de la obisnuita bradicardie
sinusald benigna pana la oprire sinusala sau asa numitul
sindrom bradicardie-tahicardie.6 Acesta din urma se
caracterizeaza prin dezvoltarea de tahiaritmii paroxistice
atriale la pacientii cu bradicardie sinusald sau bloc sinoa-
trial. Unii pacienti cu episoade frecvente, repetitive, inde-
lungate de tahicardie sau cu fibrilatie atriala (FA) pot pre-
zenta o remodelare a miocardului atrial, incluzand regiu-
nea sinoatriala si sunt predispusi la embolii sistemice.7

La pacientii cu bloc sinusal, poate exista un ritm de
scapare ectopic atrial sau jonctional. Unii pacienti cu FA
sustinutd sau flutter pot avea o disfunctie de nod sinusal
subiacentd care devine evidentd dupd cardioversia tahi-
aritmiei atriale. O alta manifestare a bolii de nod sinusal
este lipsa unui raspuns cronotropic inadecvat la efort.
BNS, ca o entitate clinica, cuprinde nu numai tulburarile
de formare a impulsului sinusal sau de conducere a aces-
tuia 1n atriul drept ci i anomalii fiziologice mult mai
extinse ce reprezintd substratul dezvoltarii tahiaritmiilor
atriale. In plus, unii pacienti cu semne de disfunctie sinu-
sald pot prezenta de asemenea anormalii de conducere
AV.

Studii adecvate care sa defineasca baza structurald a
sindromului de nod sinusal bolnav si a variatelor mani-
festari clinice si electocardiografice lipsesc. Studiile
viitoare trebuie sa compare schimbadrile structurale in
regiunea sinoatriald la pacientii cu diverse forme de boala
de nod sinusal, care altfel au cord normal, cu grupuri de
control avand varstd si sex similar. Este speculativ sa se
atribuie o interpretare patologica specificd modificarilor
structurale observate 1n rapoartele de necropsie ale
pacientilor prezentand boald de nod sinusal. Studiile
efectuate pe regiunea nodului sinusal nu constituie o sar-
cina simpla datoritd complexitatii acestei regiuni.§ Tesu-
tul nodului sinusal este larg raspandit la jonctiunea dintre
vena cavd superioard si atriu drept, ceea ce probabil
implicd faptul cé pentru dezvoltarea semnificativa a unei
boli de nod sinusal este necesara o dispozitie arhitecturala
atriald haotica.

Cel mai dramatic simptom al bolii este sincopa sau
presincopa datorita blocului sinusal sau sinoatrial care pot
fi si de natura reflexa.9

Pauzele sinusale pot fi uneori urmate de tahiaritmii
care pot fi suficient de rapide pentru a prelungi hipo-
tensiunea, cauzand sincopi sau ameteald. In afari de
acestea, nu este neobisnuit ca simptomele sa se limiteze
la oboseald sau dispnee, reducerea capacitatii de efort,
afectare cognitiva ca o consecinta a bradicardiei excesive
(<40 b.p.m.) si incompetentd cronotropa.l10,11 Ultima
situatie se caracterizeaza prin inadaptarea frecventei car-
diace la efort fizic si este in general definita ca incapa-
citatea de a atinge 85% din frecventa cardiacd maxima
corespunzatoare varstei.10,11

Diagnosticul bolii de nod sinusal se bazeaza pe core-
larea simptomelor cu o varietate de aspecte electrocardio-
grafice. La unii pacienti cu sincopa de etiologie necunos-
cutd, substratul mecanismului este o disfunctie paroxis-
tica simptomatica a nodului sinusal care insa nu poate fi
evindentiatd cu usurintd prin metoda conventionald de
monitorizare Holter pe 24 sau 48 de ore. La asemenea
pacienti, implantarea unui sistem de tip ,,loop recorder”
poate fi singura cale de diagnosticare corecta. Trebuie de
asemenea luatd in considerare interactiunea dintre sindro-
mul de nod sinusal bolnav si sincopa neurocardiogena. In
comparatie cu sincopa cauzatd de o pauza prelungita ce
urmeaza opririi unei tahicardii in cazul sindromului bradi-
tahicardie, marea majoritate a altor sincope se datoreaza
sau sunt favorizate de un reflex anormal. Mai mult, daca
o bradicardie persistentd poate defini net sindromul de
nod sinusal bolnav, semnificatia bradicardiei intemitente
si a blocului sinusal devin insa neclare. Desigur, acelasi
eveniment (bloc sinusal intermitent) poate fi diagnosticat
de un medic ca sindrom intermitent de nod sinusal bolnav
si de un alt medic ca raspuns cardioinhibitor mediat
nervos. In general, aceeasi sincopa este diagnosticatd ca
fiind de naturd neurogena daca nu este documentata, in
timp ce in conditiile documentérii intdmplatoare a unei
pauze, este diagnosticatd ca sindrom de nod sinusal bol-
nav.

Evaluarea electrofiziologica a functiei nodului sinusal
include masurarea timpului corectat de recuperare a no-
dului sinusal (SNRTC) si timpul de conducere sinoatriala.
Este dincolo de scopul acestor ghiduri sa revizuiasca sen-
sibilitatea, specificitatea §i acuratetea diagnostica variate-
lor valori normale care au fost propuse de-a lungul a 25
de ani pentru cei doi parametrii.

1.1.1. Indicatii de stimulare in boala de nod sinusal

Odata ce BNS, moderatd sau severd, a fost diagnos-
ticatd, apare intreabarea dacad este necesara implantarea
permanentd a unui stimulator sau nu. Experienta indelun-
gatd impreunda cu mai multe studii, au demonstrat ca
stimularea in BNS contribuie mai mult la ameliorarea
simptomelor si reducerea episoadelor de FA12-16 decat
la reducerea mortalitatii la acesti pacienti.17-19

Indicatiile stimularii in BNS, bazate pe dovezile
disponibile in literaturd sunt prezentate in Tabelul 1.1.1.
Este important de observat cé atunci cand BNS este diag-
nosticatd, tahiaritmiile sunt probabile, chiar daca ele nu
au fost inregistrate, astfel incat pe langa stimulare, ar tre-
bui acordatd o atentie considerabila anticoagularii orale
atita timp cat aceasta nu este contraindicatd.20



Tabelul 1.1.1 Recomandarile stimularii cardiace in boala de nod sinusal

Indicatia clinica Recomandiri | Nivel de evidenta
1.Boala de nod sinusal manifestata ca si bradicardie =~ simpto-
maticd cu sau fard tahicardie dependentd asociata. Corelatia
dintre simptome si ritm trebuie sa fie:
aparutd spontan indusd medicamentos atunci cand lipseste
alternativa la acesta
2.Sincopa cu boald de nod sinusal, fie produsa spontan sau
indusa in cadrul studiului elecrofiziologic Clasal C
3.Boala de nod sinusal manifestatd ca incompetentd cronotro-
pica simptomatica:
produsa spontan
indusd medicamentos atunci cand lipseste alternativa la
acesta
1.Boald simptomatica de nod sinusal, care este fie spontand sau
indusa de un medicament pentru care nu exista alternativa,
dar nu existd documentatd o corelatie intre ritm si. Frec- .
S . ’ Clasa lia C
venta cardiacd ar trebui sa fie <40 bpm.
2.Sincopa fara nici o explicatie dar insotitd de modificari
electrofoziologice (SNRTC>800ms).
1.Pacienti cu boala de nod sinusal minim simptomatica, frec-
venta cardiacd diurnd de repaus <40 b.p.m. si fard evidentd a | Clasa lib C
unei incompetente cronotropice
1.Boala de nod sinusal fara simptome inclusiv medicamentelor
bradicardizante
2.Evidente ECG ale disfunctiei de nod sinusal cu simptome
’ . T . " Clasa III C
nedatorate direct sau indirect bradicardiei
3.Disfunctie simptomaticd de nod sinusal in care simptomele
pot fi atribuite unei medicatii neesentiale

Cand BNS este diagnosticatd, tahiaritmiile atriale sunt probabile, chiar dacd nu sunt inregistrate momentan, implicand necesitatea luarii in considerare

a unui tratament anticoagulant.

1.1.2. Alegerea modului de stimulare la pacientii cu
boala de nod sinusal

in ultimele doua decenii, numeroase studii clinice
precum si dezoltarea dispozitivelor de stimulare, au
stimularea optima la pacientii cu sindrom de nod sinusal
bolnav. Principalele obiective ale acestor studii compa-
rand stimularea cu componentd atriald versus cea pur
ventriculara, au fost: mortalitatea, FA, frecventa episoa-
delor trombembolice, atacul vascular crebral, insuficienta
cardiaca, sindromul de pacemaker si calitatea vietii pa-
cientului.

Primul studiu randomizat adresat acestor aspecte a
fost realizat de Andersen et al.21 S-au studiat 225 de
pacienti cu boald de nod sinusal si conducere AV intacta,
care au fost randomizati pentru stimularea atriald versus
cea ventriculara. La sfarsitul unei perioade de 5.5 ani,
pacientii stimulati in mod AAI au avut o incidentd
scazuta a FA, a evenimentelor trombembolice, insuficien-
tei cardiace, mortalitatii cardiovasculare si a mortalitatii
totale, in comparatie cu cei stimulati in mod VVI. Doua
aspecte au fost unice in legaturd cu acest studiu: a fost
singurul studiu randomizat care a comparat pe o periaoda
indelungatd stimularea pura AAI si VVI si a fost de
asemenea singurul studiu care a demonstrat un beneficiu
net In termenii tuturor parametrilor clinici urmariti si in
primul rand al mortalitatii pentru pacientii cu stimulare
atriala.

Urmatoarele studii au examinat rolul stimularii VVI
comparat cu modul DDD. Lamas et al.,22 in studiul

»Pacemaker Selection in the Elderly trial” (PASE), a
evaluat 407 pacienti stimulati pentru variate indicatii,
incluzand 175 suferind de BNS. Toti pacientii au primit
un sistem bicameral cu adaptare de frecventa care a fost
programat fie in mod VVIR sau DDDR si au fost evaluati
prospectiv pe o periaoda de 2.5 ani. Rezultatele nu au
ardtat o diferentd statistic semnificativa intre cele doua
modalitati de stimulare cu privire la incidenta episoadelor
trombembolice, AVC, FA sau a calitatii vietii pacientului.
S-a observat o tendintd nesemnificativa in favoarea sti-
muldrii cu componenta atriala in subgrupul cu boala de
nod sinusal. Pe de altd parte urmarirea scurtd a acestui
studiu, ponderea foarte mare de crossover intre stimularea
VVIR si DDIR precum si problema analizei ,,intention to
treat” trebuie sa fie luate In considerare.

Studiul ,,Canadian Trial of Physiological Pacing’
(CTOPP),23 un studiu randomizat si prospectiv, a com-
parat rezultatele clinice a 2568 de pacienti care au fost
randomizati pentru stimulare cu componentd atriald
versus ventriculard pe o perioada medie de urmarire 3.5
ani. Studiul nu a evidentiat nicio diferentd semnificativa
intre cele doud grupuri de tratament privind incidenta
AVC, a decesului sau a spitalizarii pentru insuficientd
cardiaca. Cu toate acestea, dupa 2 ani de urmarire, stimu-
larea fiziologica a fost asociatd cu o reducere relativa de
risc de 18% 1n dezvoltarea fibrilatiei atriale cronice. Sub-
grupul de pacienti stimulati pentru disfunctie de nod sinu-
sal nu a avut nicio tendinta de beneficiu in ceea ce prives-
te mortalitatea sau incidenta AVC.

1)



in fine, studiul ,,Mode Selection Trial” (MOST)24
privind disfunctia de nod sinusal, a evaluat 2010 pacienti
supusi stimularii aleatorii DDDR sau VVIR pe o perioada
medie de 2.7 ani. Nu au fost evidentiate diferente statistic
semnificative intre cele doud grupuri privind incidenta
mortii sau a AVC, dar s-a observat o reducere cu 21% a
riscului de FA, o reducere cu 27% a riscului de spitalizare
pentru insuficienta cardiaca si o calitate mai buna a vietii
la pacienti stimulati in mod DDDR comparativ cu cei
stimulati In mod VVIR. O observatie importantd a fost
aceea ca dintre pacientii randomizati initial pentru stimu-
lare VVIR, 37,7% au fost trecuti ulterior la stimulare
DDDR cel mai frecvent datorita aparitiei sindromului de
pacemaker.

Aparitia tahiaritmiei atriale dependente sau nu de
bradicardie poate cauza simptome si ca urmare poate fi
luatd in considerare ca si indicatie de stimulare. In cazul
tahiaritmiilor artiale dependente de bradicardie, caracte-
ristice sindromului de nod sinusal, s-a dovedit ca stimu-
larea poate fi eficientd in prevenirea acestora. Acest
aspect a fost observat 1n primul studiu danez21 si recon-
firmat de rezultatele CTOPP23,MOST,24si de studiul
pilot DANPACE.25 Atunci cand aritmiile atriale nu sunt
suprimate prin simpla crestere a frecventei atriale atit in
repaus cat si la efort, daca este necesar, modelele recente
de stimulatare oferd o multitudine de algoritmi preventivi
si terapeutici antitahicardie atriald, demonstrati a avea
beneficii la anumiti pacienti. Pe de alta parte, studiile
clinice disponibile26-31 nu au dovedit eficacitatea lor in
cadrul intregii populatii cu BNS. Acest aspect poate fi
complicat de utilizarea medicamentelor de clasa I sau a
amiodaronei, care nu numai ca afecteazd automatismul
nodului sinusal, dar si deprima conducerea intraatriald
avand un efect proaritmic potential.

Insumand rezultatele studiilor randomizate, prospecti-
ve de mai sus, ca si ale altor doud rapoarte de sinte-
74,32,33 putem concluziona ca la pacientii cu BNS inci-

denta FA este mai scazutd la cei ce beneficiaza de o sti-
mulare atriald sau bicamerald decat la cei tratati doar prin
stimulare ventriculard. Pe langa aceasta, intr-o sinteza
Cochrane care include cinci studii paralele si 26 de studii
cu grup control incrucisate randomizate, se evidentiaza o
tendinta statistic semnificativa in favoarea stimularii bica-
merale in ce priveste capacitatea de efort si a sindromului
de pacemaker.34

Pe de alta parte , in ceea ce priveste AVC-ul, insufi-
cienta cardiaca si mortalitatea, constatarile sunt contradic-
torii i nu pot fi trase concluzii privind stimularea cu
componenta atriald versus cea ventriculara.

Selectia stimularii in BNS trebuie intotdeauna sa
depinda de simptome, desi acestea se extind de la sincopa
si ameteald pana la includerea starilor de indispozitie,
unele induse medicamentos, si a palpitatiilor. Selectiona-
rea modului de stimulare si a dispozitivului sunt mai
complexe, dar tendinta este spre alegerea stimularii bica-
merale cu minimalizarea stimuldrii ventriculare drepte
(pentru a evita modificarile induse de desincronizarea
ventriculilor ca rezultat al initializdrii depolarizarii in
apexul ventriculului drept), a modularii frecventei (RR) si
a unei multitudini de algoritmi antitahicardici posibil
combinati cu stimularea atriala la nivel septal mai degra-
ba decat auricular. (Figura 1). Totusi, nu exista date con-
sistente obtinute in urma unor studii randomizate care sa
sustina folosirea de situsuri alternative de stimulare atria-
14, stimulare atriald dreapta multisite, a unei stimulari bi-
atriale la pacientii cu BNS. Stimularea ventriculara sin-
gurd nu mai este recomandatd si mai mult decat atat,
stimularea bicamerald mareste calitatea §i speranta de
viatd, la un cost considerat in general acceptabil.34 Cu
privire la alegerea implantdrii unui stimulator AAI sau
DDD trebuie luat in considerare faptul ca, desi DDD este
mai scump existd posibilitatea redusa (incidenta anuald de
~1%) de aparitie a unui BAV.35,36
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Figura 1. Selectarea modului de stimulare in BNS
ANTITACHY= algoritmi antitahicardici in pacemaker; MPV= minimalizarea stimulirii in ventriculi. Nota: In BNS, modurile VVIR si VDDR sunt
considerate nepotrivite si nu sunt recomandate. Unde exista bloc atrioventricular, AAIR este considerat inadecvat

1.2. Tulburari de conducere

atrioventriculara si intraventriculara

in blocul atrioventricular (AV), activarea atriald este
condusa la ventriculi cu o Intarziere sau nu este condusa
deloc, intr-o perioadd in care calea de conducere AV
(nodul AV sau sistemul His-Purkinje) nu se asteaptd sa
fie In perioada refractard. Traditional, pe baza criteriilor
electrocardigrafice, BAV este clasificat in BAV de gradul
intai, doi sau trei si depinzand de locul intarzierii condu-
cerii se vorbeste de BAV supra-Hisian, intra-Hisian sau
infra-Hisian.

In BAV de grad I, fiecare stimul atrial este condus la
ventriculi dar intervalul PR este prelungit >200ms. intar-
zierea conducerii poate avea loc fie la nivelul nodului AV
sau In sistemul His-Purkinje. Daca QRS este ingust, intar-
zierea conducerii este 1a nivelul nodului AV sau rareori in
fascicolul His. Daca QRS este larg, intdrzierea conducerii
poate fi atat in nodul AV cét si in sistemul His-Purkinje,
in acest caz localizarea cu preciziese poate realiza numai
printr-o electrograma de fascicul His.

Un BAV de grad II se caracterizeaza prin faptul ca
unul sau mai multi stimuli atriali nu sunt condusi la ven-
tricul. Blocul se divide in tipul I, Wenckebach sau Mobitz
I si tipul II sau BAV Mobitz II. In tipul I, electro-
cardiograma aratd o crestere progresiva a intervalului PR
pana cand un stimul atrial nu mai este condus la ventricul.
Adesea, cresterea intervalului PR este discreta in ultimele
cicluri cardiace dinaintea undei P blocate si poate fi
recunoscutd prin comparatie cu cel mai scurt interval PR
care de obicei urmeazi unda P blocati. Intirzierea este de
obicei la nivelul nodului AV si deteriorarea la un BAV de
grad mare este rard. Pe de altd parte, in cazul unui

complex QRS larg este necesar un studiu electrofiziologic
pentru a localiza nivelul blocului. In tipul II de BAV, cu
conditia existentei unui ritm sinusal normal, intervalul PR
este constant inainte si dupa unda P blocata. In acest tip,
conducerea este blocatd la nivelul sistemului His-
Purkinje, mai ales 1n cazul complexului QRS largit.

in BAV complet (grad III), nici un stimul atrial nu
este condus la ventriculi iar acestia se depolarizeaza
printr-un ritm de scapare ventriculara. Desi frecventa
ritmului de scapare poate avea semnificatie pentru apari-
tia simptomelor, localizarea centrului de descarcare este
de importantd majora (ex. in nodul AV, intra- sau infra-
hisian).

BAV a fost prima indicatie de stimulare si astizi
raméne unul dintre cele mai comune motive de implan-
tare de stimulator. Totusi, datorita lipsei unor studii extin-
se, comparative si randomizate, incad exista unele intrebari
referitoare la indicatia de stimulare, altele referitoare la
modul de stimulare si numeroase probleme in ce priveste
locul de implantare a sondelor de stimulare. Decizia
implantdrii unui stimulator se bazeaza, intr-o mare masu-
ra, pe prezenta simptomelor legate in mod direct de bradi-
cardia cauzatd de BAV. Situatia devine chiar mai com-
plexa daca tulburarea de conducere este intemitenti. In
asemenea situatii informatiile oferite de ECG-ul de supra-
fata sunt limitate si este necesard o monitorizare Holter pe
24 de ore sau chiar mai mult, folosirea unui ,, loop recor-
der” extern sau implantabil.

1.2.1. Indicatii de stimulare
In caz de BAV complet, existda mai multe studii
nerandomizate care demonstreaza ca stimularea perma-



nentd imbundtateste supravietuirea mai ales la pacientii
care au prezentat episoade de sincopi.37-42 In BAV de
grad II, tipul I, indicatiile de stimulare permanenta sunt
controversate, cu exceptia situatiei in care intdrzierea
conducerii apare sub nodul AV sau daca existd simpto-
me.43,44 Pe de alta parte, unii autori sugereaza ca
implantarea stimulatorului trebuie luata in considerare si
in absenta simptomatologiei asociata bradicardiei sau a
unei bolii organice cardiace, din cauza ca supravietuirea
este semnificativ mai bund pentru pacientii stimulati in
cazul varstnicilor asimptomatici cand tipul I de BAV grad
IT are loc in timpul zilei.45

in tipul I al BAV de grad II, mai ales cind apar
complexe QRS largite, progresia spre dezvoltarea unui
bloc total si aparitia simptomelor este frecventa;43,46,47
stimularea fiind recomandatd. La pacientii cu BAV de
grad I, nu este recomadata stimularea cardiaca decat doar
daca intervalul PR nu se adapteaza frecventei cardiace
din timpul efortului si este suficient de lung (de obicei
>300ms) sa cauzeze simptome datoritd umplerii ventri-
culare stangi inadecvate sau datoritd cresteri presiunii
datoritd faptului ca sistola atriald stingd se produce
aproape sau simultan cu sistola ventriculara precedenta.
in astfel de situatii, studii mici necontrolate au aritat o
imbunatétire a simptomelor.48,49

Trebuie subliniat faptul ca inaintea deciziei de stimu-
lare permanenta este necesar sa se verifice daca reversibi-

litatea BAV, cum ar fi in cazul unui infarct miocardic
acut, dezechilibru electrolitic, medicamentatiei care poate
fi intrerupta (digoxina, blocante ale canalelor de calciu de
tipul non-dihidropiridinelor, beta-blocante si altele), ap-
neei de somn, hipotermiei perioperatorii, inflamatiei sau
vagotoniei datorita unor factori ce pot fi evitati.

1.2.2. Blocul atrioventricular dobandit in situatii
speciale

BAV distal poate fi observat in timpul efortului si,
dacd nu este datorat ischemiei, este probabil cauzat de
lezarea sistemului His-Purkinje avand un prognostic nefa-
vorabil.50,51 In acest caz, este recomandati stimularea
permanentd cum este si in cazul pacientilor ce sufera de o
boald degenerativa progresiva ca amiloidoza, sarcoidoza
sau boald neuromusculara.52-58 Stimularea este de ase-
menea recomandata la pacientii care dobandesc BAV per-
manent in urma unei complictii a unei proceduri de
ablatie transcateter, desi nu exista studii controate ce evi-
dentiazd acest aspect.59,60 Este recomandatd stimularea
si la pacientii ce dobandesc BAV dupa chirurgia de valve
cardice pentru ca progresia lui este impredictibila(Tabelul
1.2.1).61 BAV congenital, BAV post infarct miocardic si
BAV datorat tonusului vagal crescut sunt discutate in
sectiuni separate.

Tabel 1.2.1 Recomandari pentru stimulare in blocul atrioventricular dobandit

Indicatie clinica

sau II)

treiSZ—SS

3. BAV grad doi sau trei (Mobitz I sau II):
(i) dupd ablatia transcateter
atrioventriculare

solutioneaza

N —

BAYV prelungit de grad I simptomatic

BAYV de grad I asimptomatic

N —

supra-Hisiana
3. BAV presupus a se vindeca

1. BAV cronic simptomatic de grad trei sau doi (Mobitz I

2. Boli neuromusculare (ex. distrofie musculara miotonica,
sindromul Kearns-Sayre, etc.) cu BAV de grad doi sau

(i) dupd operatie valvulara cand blocul nu se
BAYV asimptomatic de grad doi sau trei (Mobitz I sau II)

1. Boli neuromusculare (ex. distrofie musculard mitonica,
sindromul Kearns-Sayre, etc.) cu BAV de grad

Bloc de gradul II Mobitz I asimptomatic cu conducere

Recomandari | Nivel de evidenta
Clasa I C
Clasa I B
Clasa I C
jonctiunii

Clasa Ila C

%38 Clasa Ila C
Clasa IIb B
Clasa III C

1.2.3. Stimularea in blocul cronic bifascicular si
trifascicular

Termenul de ,,bloc bifascicular” se referd la un aspect
electrocardiografic de bloc complet de ramura dreaptd cu
bloc fascicular anterior sau posterior sau a unui bloc
complet de ramurd stangd. Termenul de ,bloc trifas-
cicular” inseamna o conducere incetinita in toate cele trei
ramuri, in acelasi timp sau la momente diferite, desi el
este folosit pentru a descrie un bloc bifascicular asociat
cu BAV de grad 1. Termenul de ,,bloc de ramura alter-
nant” se refera la aspectul electocardiografic demonstrand
blocul tuturor celor trei ramuri pe acelasi traseu ECG sau
pe trasee ECG succesive. Prevalenta blocului de ramura

creste odatd cu varsta si este estimatd la ~1% din
populatia >35 ani,62,63 in timp ce la varsta de 80 de ani
este ~17%.64 In plus, se stie ci pacientii cu bloc de
ramura au asociate si alte afectiuni cardiace, in principal
boala coronariana sau hipertensiva, care explica rata mare
de mortalitate(2-14%), in randul acestora.65-68 Sincopa
este frecventa de obicei la pacientii cu conducere intar-
ziatd in fasciculele ramurilor stangi sau drepte, desi riscul
aparitiei unui BAV de grad inalt variaza. Incidenta anuala
a dezoltérii unui BAV de grad nalt la pacientii neselectati
este estimatd la 1-4%,65,68-71 desi sincopa a fost evi-
dentiata ca fiind singurul factor predictiv. Incidenta anua-
12 a dezoltarii unui BAV de grad inalt este de 5-11% la



pacientii cu sincopa, si doar 0,6-0,8% la pacientii fara
sincopa.66-72

1.2.4. Indicatii de stimulare

La pacientii fara sincopd, rata de progresie spre
dezvoltiarea unui BAV de grad inalt este scazutd si nu
existd o tehnica noninvaziva cu valoare predictiva inalta.
Rezultatele studiilor utilizdnd evaluarea electrofiziologi-
ca, au aratat ca existenta unui interval HV >100ms sau
aparitia unui bloc intra- sau infra-Hisian in timpul stimu-
larii atriale la o frecventd <150 bpm sunt inalt predictive
pentru dezvoltarea unui BAV avansat, dar prevalenta
acestor rezultate este scazutd si ca urmare sensibilitatea
lor este micd.71,73-75 Astfel, la pacientii asimptomatici
cu bloc bifascicular sau trifascicular, stimularea perma-
nenta este consideratd necesara numai la cei care prezintd
BAYV intermitent de grad II sau III sau semne de tulburari
grave de conducere mai jos de nivelul nodului AV (HV
>100 ms, sau bloc intra- sau infra-Hisian 1n timpul stimu-
larii atriale rapide) in timpul unui studiu electrofiziologic
efectuat pentru un alt motiv. Nu este cunoscut daca,
dincolo de prevenirea simptomelor ulterioare, stimularea
imbunatateste rata supravietuirii la acesti pacienti.66,71,
76

La pacientii cu sincopa si bloc de ramura, demons-
trarea anomaliilor permanente de conducere la nivelul
sistemului His-Purkinje este un predictor al dezvoltarii
BAYV stabil la 87% dintre pacienti.77-79 Acesti pacienti
ar trebui stimulati permanent (Clasa I, nivel de evidenta

C). La pacientii cu bloc de ramura si studiu elecrofizio-
logic normal, utilizarea unui ,,loop recorder” implantabil
a aratat cd cele mai multe episoade sincopale repetate se
datoreaza unor episoade lungi de asistolie, in principal
atribuibile unui BAV paroxistic.80 Datoritd incidentei
crescute pe termen scurt a BAV la pacientii cu sincopa si
bloc de ramura care au un timp normal de conducere HV,
o strategie acceptabild poate fi acea de implantare a unui
pacemaker decat a unui ,,loop recorder” (Clasa Ila, nivel
de evidenta C). Un studiu electrofiziologic este normal in
absenta unuia dintre aspectele urmatoare: (i) timp anor-
mal de recuperare a nodului sinusal; (ii) interval HV de
bazd >70 ms; (iii) bloc His-Purkinje de grad II sau III
demonstrat in timpul stimuldrii atriale, sau bloc His-
Purkinje de grad nalt provocat prin administrare intrave-
noasda de ajmalind; (iv) inducerea unei tahicardii ventri-
culare monomorfe sustinute prin stimulare electrica pro-
gramatd; (v) inducerea unei tahicardii supraventriculare
rapide, instabild hemodinamic, in mod particular daca
sunt reproduse simptomele spontane.

In final, trebuie precizat ci pacientii cu boli neuro-
musculare si orice grad de bloc fascicular , cu sau fara
simptome, pot beneficia de cardiostimulare considerand
progresia impredictibila a tulburarii de conducere AV.52-
58

Selectia modului de stimulare in blocul bifascicular si
trifascicular este rezumat in Figura 2 (vezi si Tabelul
1.2.2).

Tabel 1.2.2 Recomandairi pentru stimulare cardiaca in blocul cronic bifascicular si trifascicular

Indicatie clinica Recomandari Nivel de evidenta
1. BAYV intermitent de grad III Clasal C
2. BAYV de grad II Mobitz 11
3. Bloc de ramura alternant
1. Identificarea la studiu electrofiziologic al unui interval

HV marcat prelungit (=100ms) sau unui bloc infra-
Hisian la pacienti asimptomatici
2. Sincopa nedemonstrata a fi cauzatd de BAV cand alte
cauze plauzibile indeosebi tahicardia ventricularda au | Clasa Ila B
fost excluse 66,69,71,74,76,78,79
3. Boli neuromusculare (ex. distrofie musculara mitonica,
sindromul Kearns-Sayre etc.) cu orice grad de bloc
fascicular Clasa Ila C
4. Descoperirea intdmplatoare la studiu electrofiziologic
al unui interval HV marcat prelungit (>100ms) sau
unui bloc Clasa Ila C
5. infra-Hisian la pacienti asimptomatici
6. Nimic
1. Bloc de ramura fara BAV sau simptome®®”!
2. Bloc de ramurd cu BAV grad I asimptomatic®®’" Clasa IIb
B
Clasa III

1.2.5. Alegerea stimularii la pacientii cu bloc
atrioventricular

In cazul pacientilor cu BAV, stimularea si detectia
ventriculilor sunt esentiale. Modurile de stimulare adec-
vate sunt VVI si DDD sau ca alternativi VDD cu sonda
unica (Figura 2). Studii recente prospective, randomizate,
efectuate pe pacienti in ritm sinusal, au comparat stimu-
larea ventricularad cu cea AV, avand ca si obiecitve finale

mortalitatea, calitatea vietii i aparitia FA, AVC-ului sau
a episoadelor tromb-embolice. In studiul CTOPP, in care
60% dintre pacienti au avut BAV, obiectivul primar,
AVC si mortalitatea de cauza cardiovasculara, nu a diferit
semnificativ Intre stimularea VVI si DDD aratat.81,82 Nu
a fost de asemenea nici o diferentd in rata anuala a morta-
litatii de orice cauza, AVC sau a spitalizarii pentru insu-
ficientd cardiacd congestivd (CHF). Singura diferenta
semnificativa a fost 1n incidenta anuala a FA. O analiza



de subgrup din cadrul aceluiasi studiu a descoperit o
tendintd in randul pacientilor mai tineri (<74 ani) de a
beneficia de stimulare fiziologica, in ceea ce priveste
riscul de AVC si decesului de cauzd cardiovasculara.
Trebuie mentionat cd o analizd ulterioard a studiului
CTOPP a demonstrat cd pacientii pacemaker dependenti
au avut un beneficiu semnificativ prin stimularea DDD
comparativ cu cea VVI, in ceea ce priveste decesul de
naturd cardiovasculara, AVC-ul si mortalitatea globala.83
Un alt studiu prospectiv, randomizat (PASE) nu a desco-
perit vreo diferentd In calitatea vietii, a evenimentelor
cardiace sau a mortii intre pacientii cu BAV care au fost
stimulati in mod DDD sau VVI.84 Rezultate similare au
fost observate in studiul UKPACE efectuat pe pacienti
varstnici, la care rata mortalitatii de orice cauzd, sau nu a
fost influentate de modul de stimulare.85 Aceste studii au
evidentiat ca un procentaj inalt, intre 5 §i 26% dintre
pacienti, au dezvoltat sindrom de pacemaker in cadrul
stimuldrii in mod VVI. Referitor la stimularea VDD cu
sonda unica la cazuri cu functie normald de nod sinusal,
studii recente au evidentiat ca este echivalent cu stimu-
larea DDD, reducand costurile de implantare $i urma-
rire.86-89

Pacientii cu BAV sau bloc de ramura si cu indicatie
de stimulare permanenti prezinta un interes special daca
fractia de ejectie a ventriculului staing (FEVS) este depri-
mata (<35%). Studiul DAVID a aratat cé, la pacientii care
necesitau implantarea unui defibirlator cardiac (ICD) fara
indicatii de stimulare permanentd, stimularea DDDR la o
frecventa de 70 b.p.m. este inferioara stimularii VVI la o
frecventa de 40 b.p.m. in termenii unui obiectiv final
combinate cuprinzand mortalitatea si agravarea insufi-
cientei cardiace.90 In cadrul acestei populatii, medicul ar
trebui sa ia in considerare mai multe aspecte importante,
cum ar fi daca pacientul este un candidat pentru stimulare
conventionald sau pentru un ICD si/sau un dispozitiv
biventricular pentru resincronizare cardiaci. Pe langa
acestea, studii restranse au demonstrat ca upgradarea
sistemelor de stimulare AV la sisteme biventriculare,
imbunatateste functia sistolicd a ventriculului stang,91,92
in timp ce 1n cadrul unui studiu recent, a fost demonstrat
ca la pacientii cu disfunctie ventriculara stanga care nece-
sitd stimulare permanentd pentru indicatii conventionale,
stimularea biventriculard este superioard celei a ventri-
culului drept privind functia ventriculului stang, calitatea
vietii si capacitatea de exercitiu maximald si submaxi-
mald.93 Aceste aspecte vor fi discutate in detaliu in
sectiunea de resincronizare cardiaca.

Un alt aspect ce trebuie notificat este alegerea locului
de stimulare unic sau multiplu la nivelul ventriculului
drept. Ceea ce este cert pand acum este ca apexul ventri-
culului drept, desi usor accesibil si ideal pentru stabi-
litatea electrodului cu praguri bune de pacing si sensing,
nu realizeaza cele mai bune rezultate hemodinamice posi-
bile,94 iar in timp indelungat poate avea efecte adverse
asupra functiei ventricolului sting si poate conduce la o
remodelare si la o perturbare a perfuziei si a inervatiei.95-
101 Pe de alta parte studiile investigand efectele acute si
cronice ale stimuldrii alternative din mai multe site-uri
cum ar fi tractul de ejectie al VD unic sau in combinatie
cu apexul ventricului drept comparat cu stimularea doar
in apexului VD au dus la rezultate divergente. Studiile
bazate pe hemodinamica acutd au demonstrate ca stimu-

larea in tratctul de ejectie sau “dual-site” in VD sunt
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superioare, in timp ce majoritatea studiilor control cu sti-
mulare permanentd au constatat ca acest tip de stimulare
este echivalent cu stimularea apicala din ventricolul
drept.100,102-111 Stimularea septald poate fi mai valoa-
sd, asa cum doua studii mici controlate au aratat recent ca
ea prezervd mai bine functia ventricolului stdng pe o
periaodd medie si indelungatd comparativ cu stimularea
apicald.100,114 Stimularea Hisiand sau para-Hisisana
poate prezenta de asemenea interes la pacientii cu com-
plex QRS ingust. Ea pare a fi atat fezabila cat si sigura,
comparativ cu stimularea conventionala apicala dreapta si
poate face posibild o imbunatatire a parametrilor functio-
nali si hemodinamici pe termen lung.112 La asemenea
pacienti, stimularea biventriculard este superioara stimu-
larii din apexul ventricolului drept privind functia con-
tractila si umplerea ventricolului stang.113 Oricum, nu
poate fi propusd nici o recomandare privind site-ul de
electie al stimularii ventriculare drepte.

Selectia modului de stimulare pentru BAV dobandit,
este reprezentatd in Figura 2.

1.3. Infarctul miocardic recent

1.3.1. Stimularea in tulburarile de conducere legate de
infarctului miocardic acut

Tulburdrile majore de conducere asociate cu infarctul
miocardic acut includ BAV si tulburdrile de conducere
intraventriculare.115-118 Acestea sunt rezultatul atat al
dezechilibrului autonomic cat si al ischemiei sau necrozei
structurilor de conducere.

In ciuda aparitiei unor noi metode de tratament in
managementul infarctului miocardic acut (tromboliza si
PTCA), incidenta tulburarilor de conducere intraventricu-
lard nu s-a schimbat semnificativ, in timp ce incidenta
BAYV a scazut dar inca ramane la un nivel inalt.115,116,
119-122

Date rezultate de la 75993 pacienti inclusi in 4 mari
studii clinice randomizate (GUSTO-I, GUSTO-IIb,
GUSTO-III si ASSENT-II) sugereaza ca BAV apare la
aproximativ 7% din cazurile de infarct miocardic
acut.119 La pacientii cu BAV peri-infarct mortalitatea
intra-spitaliceasca si cea tardiva sunt mai mari comparativ
cu a celor cu conducere AV pastrata.119

in mod similar, date privind incidenta tulburarilor de
conducere intraventriculara la pacientii cu un infarct mio-
cardic acut tratat cu agenti trombolitici sugereaza ca inci-
denta blocului de ramurd nu a fost modificatd semni-
ficativ de tratamentul trombolitic, aparand in forma trazi-
torie la peste 18,4% din pacienti si in forma persistenta la
peste 5,3% din pacienti.122

Tulburarile de conducere au un prognostic nefavo-
rabil, cu o crestere semnificativa a ratei mortalitatii chiar
si in era trombolizei.115-122 Cresterea riscului de morta-
litate este frecvent Intalnita in primele 30 de zileatat dupa
un infarct inferior cat si anterior. Pe de-o parte, cand
BAYV sau un bloc de conducere intraventriculara complica
infarctul miocardic acut, prognosticul pe termen lung al
supravituirii este corelatd in primul rand cu extinderea
zonei de infarct, gradul insuficientei cardiace si incidenta
mare a complicatiilor hemodinamice.115-123

Localizarea infarctului influenteaza tipul tulburarilor
de conducere din cadrul infarctului miocardic acut. BAV
asociat cu infarct al peretelui inferior este localizat



deasupra fasciculului Hiss la cea mai mare majoritate a
pacientilor, in timp ce BAV asociat cu infarct al peretelui
anterior este mai frecvent localizat sub nodul AV.124
Astfel, primul este asociat de obicei cu bradicardie tranzi-
torie, cu un ritm de scdpare cu complex QRS ingust, frec-
ventd mai mare de 40 bpm si mortalitate scazuta, in timp
ce ultimul este asociat cu un ritm de scapare instabil, cu
complex QRS larg si o mortalitate foarte ridicata (pana la
80%) datorita necrozei miocardice extinse. Tulburarile de
conducere intraventriculare apa mult mai frecvent la
debutul unui infarct miocardic anteroseptal datorita distri-
buitiei coronariene caracteristice.118,124 Prezenta lor in
timpul unui infarct miocardic acut este asociatd cu un
prognostic nefavorabil pe termen scurt si lung si cu un
risc crescut de moarte subita cardiaca (MSC).
Mecanismul si prognosticul tulburarilor de conducere
aparute in urma infarctului miocardic acut sunt oarecum
diferite de celelalte forme de tulburari de conducere. Mai

mult, indicatiile de stimulare permanentd dupa infarctul
miocardic acut sunt legate de coexistenta BAV si a defec-
telor de conducere intraventriculara. 40,125,126 Trebuie
tinut cont cd la pacientii cu un infarct inferior, tulburarile
de conducere pot fi tranzitorii (revenire dupa 7 zile) si
sunt adesea bine tolerate.127,128 Astfel, in asemenea cir-
cumstante, nu este In general nevoie de implantarea de
stimulator. Recomandarile pentru stimulare cardiaca in
caz de tulburari de conducere persistente (mai mult de 14
zile), legate de infarctul miocardic acut, sunt rezumate in
Tabelul 1.3.1.

In caz de tromboliza si revascularizare, date privind
persistenta tulburarilor de conducere si a prognosticului
lipsesc. Au fost propuse definitii arbitrare privind carca-
terul trazitor si persistent. BAV Mobitz II cu bloc de
ramurd si BAV de grad III cu QRS larg, se considera a
avea prognostic la fel de nefavorabil la pacientii post-
infarct miocardic.

Tabelul 1.3.1 Recomandari pentru stimulare permanenta in caz de tulburari de conducere legate
de infarctul miocardic acut

Indicatie clinica Recomandari | Nivel de evidenta
1. BAV de grad III persistent precedat sau nu de tulburari de | Clasal B
conducere intraventriculara''>'2>-126:128
2. BAV de grad II Mobitz II persistent asociat cu bloc de
ramurd, cu sau fara interval PR prelungit'"'2*
3. BAV de grad 11 Mobitz II sau BAV grad IlII, tranzitoriu
asociat cu un bloc de ramurd nou aparut'*’'?*
Nimic Clasa Ila
Nimic Clasa IIb
1. BAV tranzitoriu de grad II sau III fara bloc de ramura'>>'** Clasa 11 B
2. Hemibloc stang anterior nou aparut sau prezent in momentul
sosirii'*®
3. BAV de grad I persistent

1.4. Sincopa reflexa

Sincopa reflexd include un spectru larg de entitati
diferite care au mecanism comun (vasodilatatie si/sau
bradicardie). Este consideratd a fi consecinta unui reflex
care, daca este declansat, induce un raspuns acut, inadec-
vat, mediat de sistemul nervos autonom. Cauzele princi-
pale ale sincopei reflexe sunt indicate in Tabelul 1.4.1. in
aceastd patologie, sincopa este singurul simptom care
justifica implantarea stimulatorului. Aceasta exclude
ameteala, cefaleea usoara si vertijul, care sunt in afara
indicatiei de cardiostimulare chiar §i la pacientii cu un
raspuns anormal la testele considerate diagnostice pentru
sincopa reflexd. Sincopa trebuie diagnosticatd conform
definitiei din cadrul ghidului referitor la sincopa publicat
de ESC,129 dupa cum urmeazi: ,Sincopa este un
simptom definit ca o pierdere tranzitorie, autolimitata a
congstientei, de obicei determinand cdderea. Declansarea
este relativ rapida si recuperarea ulterioara este spontana,
completa si de obicei prompta. Mecanismul de baza este
hipoperfuzia cerebrala globala tranzitorie”.

Desi unii pacienti cu hipotensiune ortostatica sau sin-
copa situationala au fost tratati prin implantare de stimu-
lator cardiac permanent, nu exista loturi mari studiate, iar
rezultatele sunt prea contradictoriil30-133 pentru a justi-
fica consideratii separate in acest ghid. Aceste boli me-
diate de sistemul nervos autonom, cauzand sincopa in
principal prin hipotensiune majora si/sau bradicardie, nu
reprezintd in prezent o indicatie recunoscutd pentru sti-
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mulare, desi unele persoane pot beneficia de aceasta.
130,134 Ca urmare indicatiile vor fi discutate referitor la
rolul stimularii in sindromul de sinus carotidian, in sin-
copa vaso-vagald cu o mentiune si la sincopa adenozin-
senzitiva.

1.4.1. Sindromul de sinus carotidian

S-a observat de mult cé presiunea la nivelul locului de
bifurcatie a arterei carotide comune produce un reflex ce
duce la scaderea frecventei cardiace si a presiunii arte-
riale. Unii pacienti cu sincopd prezintd un raspuns anor-
mal la masajul carotidian.135,136 O pauzd ventriculara
ce dureazd 3 secunde sau mai mult si o scadere a presiunii
sistolice cu 50 mmHg sau mai mult sunt considerate
anormale si definesc hipersensibilitatea sinusului caroti-
dian.137-139 Masajul sinusului carotidian este o metoda
folosita pentru demonstrarea sindromului de sinus caroti-
dian la pacientii cu sincopd; metodologia precisa si rezul-
tatele sunt raportate in ghidurile despre sincopa.129 Tre-
buie subliniat faptul c@ reproducerea simptomelor in
timpul masajului este necesara pentru diagnosticarea
sindromului de sinus carotidian, in timp ce fard acest
aspect, diagnosticul este cel de hipersensibilitate caroti-
diana.140 Desi sindromul de sinus carotidian este recu-
noscut ca o cauza potentiald de sincopa, implicatiile clini-
ce sunt incd 1n curs de investigatie si ca urmare el este
probabil subestimat.



Tabelul 1.4.1 Principalele cauze ale sincopei reflexe (adaptate dupa Brignole et al.129)

Sincopa vaso-vagala

Sincopa din sindromul de sinus carotidian
Sincopa situationala

Hemoragie acuta (sau pierdere acuta de fluide)
Tuse si stranut

Mictiune (postmictiune)
Postefort
Postprandial

Nevralgie glosofaringiana

Stimulare gastrointestinala (deglutitie, defecatie si durere viscerala)

Altele (ex. cantat la instrumente de suflat si ridicare de greutati)

1.4.1.1. Indicatii de stimulare in sindromul de sinus
carotidian

Primele descrieri referitoare la disparitia sincopei in
sindromul de sinus carotidian prin stimulare permanenta
au aparut 1n anii 1970.141,142 Investigatii ulterioare,143,
144 incluzand studii comparative nerandomizate,145 au
aratat ca stimularea la acesti pacienti poate reduce semni-
ficativ numarul episoadelor sincopale si la mijlocul anilor
1980, stimularea a fost aprobata ca metoda de tratement.
Referitor la stimularea in sindromul de sinus carotidian
primul studiu randomizat a fost publicat in anii 1990.146
Acest studiu a inclus 60 de pacienti: 32 au fost inclusi in
bratul cu stimulator (18 pacienti cu VVI si 14 pacienti cu
DDD) si 28 in bratul fara stimulator. Dupa o urmarire
medie de 36 = 10 luni, sincopa s-a repetat la 9% dintre
pacientii cu stimulator, comparativ cu 57% lacei care nu-1
aveau (P <0.0002). Intr-un alt studiu, pacientii cu un

raspuns cardioinhibitor la masajul sinusului carotidian, au
primit un stimulator destinat s inregistreze episoadele de
asistolie. Pauze lungi (>6sec.) au fost detectate la 53%
dintre pacienti, pe o perioadd de urmarire de 2 ani,
sugerand cd un raspuns pozitiv la masajul carotidian
prezice aparitia spontand a pauzelor lungi ventricula-
re,147 si ca terapia prin stimulare este capabild s previna
simptomele acestor pauze lungi. Din moment ce terapia
medicamentoasd pentru sindromul de sinus carotidian
cardioinhibitor a fost abandonati, 148 stimularea cardiaca
este singura metoda benefica pentru acesti pacienti,143-
146 1n ciuda faptului ca ea este sustinutd de un singur
studiu randomizat cu rezultate pozitive, dar cu un numar
relativ redus de pacienti.147 Recomandarile pentru sti-
mularea cardiaca in sindromul de sinus carotidian sunt re-
zumate 1n Tabelul 1.4.2.

Tabel 1.4.2 Recomandarile pentru stimularea cardiaca in sindromul de sinus carotidian

Indicatie clinica

Sincopa recurenta cauzata de presiune accidentala a sinusului caro-
tidian si reprodusd prin masaj sino-carotidian, asociatd cu asistolie
ventriculard pe o duratd mai mare de 3 secunde (pacientul poate
avea sincopd sau presincopa), in absenta medicatiei cunoscute a
deprima activitatea nodului sinusal

Sincopa recurenta inexplicabild, fara presiune accidentald a sinu-
sului carotidian, dar sincopa este reprodusd prin masaj sino-caro-
tidian, asociata cu asistolie ventriculard pe o duratd mai mare de 3
secunde (pacientul poate avea sincopd sau presincopa), in absenta
medicatiei cunoscute a deprima activitatea nodului sinusa

Prima sincopa, cu sau fard presiune carotidiand accidentald, dar
sincopa (sau presincopa) este reprodusa prin masaj sino-carotidian,
asociatd cu oasistolie ventriculara pe o durata mai mare de 3 secun-
de in absenta medicatiei cunoscute a deprima activitatea nodului
sinusal

Hipersensibilitate de sinus carotidian fard simptome

Recomandari | Nivel de evidenta
Clasal C
Clasa Ila B
1 145-149
Clasa IIb C
Clasa 111 C

1.4.1.2. Selectia modului de stimulare in sindromul de
sinus carotidian

Desi s-a argumentat ca stimularea ventriculard uni-
camerala poate fi suficientd in rarele cazuri unde nu exis-
ta nici o componenta vasodepresoare importanta, nici asa
numitul ,,sindrom de pacemaker”149 atunci cand este
indicatd cadiostimularea, se preferd un stimulator bica-
meral. 144,150 Unele stimulatoare bicamerale cu algorit-
mi sofisticati au fost special proiectate pentru a limita
efectul hipotensiunii consecutive vasodilatatiei. Algorit-
mii s-au bazat pe accelerarea frecventei de stimulare cand
frecventa cardiacd intrinsecd scade. Cu toate ca rezultate
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acute au fost in favoarea acestor algoritmi,151 nu exista
un studiu cu design adecvat care sd demonstreze ca aces-
tia sunt superiori unei stimulari obisnuite cu histerezis.

1.4.2. Sincopa vasovagala

Sincopa vasovagald reprezintd ~50% din cazurile pa-
cientilor evaluati pentru acest simptom.152-154 In marea
majoritate a cazurilor, anamneza este suficient de tipica
pentru a pune diagnosticul fard investigatii suplimentare.
Cu toate acestea, in unele cazuri, testul tilt rimane inves-
tigatia cheie utilizatd pentru a demonstra originea vasova-
gald a sincopei. Metodologia, complicatiile si criteriile



pentru un raspuns pozitiv la testul tilt au fost descrise in
detaliu in alt document.129 Multe studii au stabilit rolul
testului tilt in alegerea tratamentului, incluzand stimula-
rea pentru sicopa vasovagald. Date din studii control au
aratat ca la 50% dintre pacienti cu test tilt initial pozitiv
acesta a devenit negativ, dacad a fost repetat fie cd au
primit tratament sau.155-157 Mai mult, studii bazate pe
efectul acut nu au anticipat efectele pe termen lung ale
terapiei prin stimulare.156 in fine, mecanismul sincopei
indusd prin testul tilt a fost adesea diferit de cel al
sincopiei spontane Inregistratd printr-un ,,loop recorder”
implantabil.158 Aceste date arata ca testul tilt are valoare
micd sau nuld in stabilirea eficientei terapiei, in special
cea de stimulare.

1.4.2.1.Terapia fara stimulare in sincopa vasovagala

Desi sincopa vasovagala este cea mai frecventa cauza
a tuturor lipotimiilor, strategiile actuale de tratament se
bazeaza pe o intelegere incompleta a fiziopatologiei lipo-
timiei. In majoritatea cazurilor, pacientii care se prezinti
la medic dupd o sincopa vasovagald, necesitd In primul
rand convingerea si educarea despre natura benigna a
afectiunii. in primul rand, bazati pe o analiza a istoricului,
sincopei. Consilierea initiald ar trebui sd includa sfaturi
despre hidratarea adecvata si existenta simptomelor pre-
monitorii care ajutd pacientul sd recunoascd un episod
iminent, astfel incét sa poatd lua masuri, cum ar fi ageza-
rea sau utilizarea manevrelor izometrice pentru a pre-
intdmpina sau a limita consecintele unei pierderi de cons-
tientd. Tratamentele farmacologice la pacientii cu sincopa
vasovagala, in general eficiente in studiile nerandomizate,
au fost complet dezamagitoare in studiile randomiza-
te.159,160

1.4.2.2.Indicatii pentru stimulare in sincopa vasovagala

Studii nerandomizate. Argumentarea stimularii la pa-
cientii cu sincopd vasovagald este bazatd pe observarea
frecventa a pauzelor lungi ventriculare spontane sau
induse prin testul tilt. Reevaluarea prin testul tilt a aratat
ca in general stimularea nu previne sincopa, dar poate
prelungi simptomatologia prodromald.161,162 Pe de alta
parte, insd cardiostimularea a fost obiectul mai multor
studii observationale atat mici cat i mari, unicentrice sau
multicentrice 161-164 demonstrand eficacitate in popula-
tii bine selectate de pacienti.

Studii randomizate. Eficacitatea stimularii a fost stu-
diatd 1n cinci studii randomizate, cu grup control,
multicentrice:165-169 trei studii ,,non-blind”’165-167au
demonstrat rezultate pozitive, in timp ce cele doua studii
,blind”168,169 au avut rezultate negative. Cea mai
puternica dovada a fost adusa de North American Vaso-
vagal Pacemaker Study (VPS)166 si studiul european
VASIS.165 in studiul randomizat si controlat Syncope
Diagnosis and Treatment (SYDIT),167 lotul control de
pacienti a fost tratat cu atenolol, iar stimulatorul s-a dove-
dit a fi superior beta-blocantului in prevenirea recuren-
telor sincopei. Dupd publicarea acestor trei studii, stimu-
larea a fost consideratd o metoda atractiva de tratament
pentru pacientii cu sincopa vasovagald frecventd. Cu
toate acestea, atat VPS 11168cat si studiul Vasovagal Syn-
cope and Pacing (Synpace)169 au dus la rezultate contra-
dictorii. Ele au diferit de studii precedente deoarece la
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pacientii din bratul de control s-a implantat un stimulator
cardiac a carui functionare a fost opritd. Desi a fost o
reducere de 30% in rata de repetarea a sincopei (95% CI
— 33 pana la 63%), studiul VPS II a esuat in a demonstra
o superioritate semnificativa statistic a stimulatorului. In
studiul Synpace, sincopa a reaparut la 50% din pacientii
alocati grupului cu stimulator activ si 38% din pacietii
alocati grupului cu stimulator inactiv. Asa cum a fost
prezentat in ghidul European despre sincopa,129 daca
rezultatele celor cinci studii sunt puse Impreund, din cei
318 pacienti evaluati, sincopa a reaparut la 21% (33/156)
dintre pacientii stimulati si la 44% (72/162) dintre cei
nestimulati (P<0.001). Oricum, toate studiile au avut
deficiente, iar alte studii adresate acestor limite, repre-
zentate in particular de criteriile de selectie preimplant,
trebuie sa fie realizate Tnainte ca stimularea sa fie consi-
deratad o terapie eficienta la grupuri selectate de pacienti
cu sincopa vasovagala.

Avand in vedere faptul ca stimularea corecteaza pau-
zele ventriculare §i nu previne hipotensiunea datoratd
vasodilatatiei, care este frecvent mecanismul dominant ce
duce la pierderea constientei in cursul sincopei vasova-
gale, ineficienta cardiostimuldrii nu este surprinzatoare.
Un studiu recent ce a utilizat ,,loop recorder’-ul implan-
tabil158 a concluzionat ca doar o jumdtate dintre pacienti
au avut o pauza de asistolie Inregistrata in timpul sincopei
spontane. Studiul ISSUE 2,170confirmand date preceden-
te,158 a evaluat rolul implantarii unui ,,loop recorder” in
selectionarea pacientilor ce pot beneficia de stimulare
cardiacd, indicdnd cad pacientii selectionati pe baza pre-
zentei sincopei spontane cu asistolie, inregistrate de loop-
recorder pot beneficia de stimulare. In orice caz, trebuie
subliniat ca decizia implantérii unui stimulator trebuie sa
tind cont de faptul cid avem de-a face cu asocierea
frecventa a unei afectiuni benigne la tineri, la care stimu-
latorul si sondele de stimulare pot determina complicatii
pe timp indelungat. Astfel, stimularea cardiaca ar trebui
limitata la un grup extrem de mic si selectat de pacienti
prezentand sincope vasovagale recurente severe §i asis-
tolie prelungita inregistratd la monitorizari Holter si/sau
in timpul testului tilt. Recomandarile pentru stimulare in
sincopa vasovagala sunt rezumate in Tabelul 1.4.3. Daca
stimularea se considera a fi benefica pentru tratamentul
sincopei vasovagale, dispozitivul utilizat ar trebui sa aibe
capacitatea de programare astfel incat sa stimuleze ven-
tricular cand este necesar, de la un ciclu cardiac la altul
(DDIR+thisteresis, DDD/AMC, DDD-histeresis interval
AV),165si sa controleze scaderile brutale ale frecventei
(algoritm de tipul rate drop response, rate smoothing,
flywheel etc.).166,167 S-a demonstrat in studii mici ca
stimulatoarele cu senzori hemodinamici (impedanta intra-
cardiaca si varf de accelerare endocardicd) au capacitatea
de a diagnostica sincopa vasovagald mai devreme decat
momentul de scaderea brusca a frecventei cardiace. Algo-
ritmii de tip AAI sunt contraindicati.

1.4.3. Sincopa adenozin-senzitiva

Multe studii care au inclus evaludri extinse au aratat
ca 20-30% dintre pacientii cu episoade sincopale nu au un
diagnostic precis.153,171 Aceastd observatie a dus la
folosirea de noi teste pentru investigarea pacientilor cu
sincopa de cauza necunoscuta. Printre acestea, un test util
care a fost intrucatva acceptat este injectarea unui bolus



intravenos de 20 mg adenozina.172,173 Metodologia si
criteriile pozitive ale testului au fost deja publicate.129,
172,173 Desi nu a existat un acord comun asupra crite-
riilor pozitive ale testului, s-a remarcat o scadere a numa-
rului de pacienti fard diagnostic la sfarsitul unui lot de
studiu extins (probabil intre 5 si 10%). Singura constatare
patologica a fost o pauza ventriculara anormal de lunga in
timpul injectarii adenozinei. Aceasta pauza lunga, cu o
duratd mai mare de 6 secundel73 sau >10 secundel72 s-a
datorat instalarii subite a BAV. Pacientilor selectati pe
baza acestui criteriu, li s-a implantat un stimulator cardiac
permanent. Terapia prin cardiostimulare a fost testatd
printr-un studiu randomizat la 20 de pacienti.175 Rezul-

tatele au fost in favoarea stimularii astfel incat dupa o
perioadd medie de urmarire de 52 de luni, nici un pacient
nu a avut recurentd de sincopd in cadrul grupului sti-
mulat, in timp ce 6 pacienti in grupul celor nestimulati au
prezentat sincopa (P<0.002). Evaluarea acestor rezultate
in favoarea cardiostimularii, a fost complicatd de faptul
ca la inregistrarea de catre un ,,loop recorder” implantabil
a ritmului cardiac in timpul recurentelor sincopale s-a
observat cd doar 50% dintre pacienti au avut bradi-
cardie.174,176,177 Pana acum nu s-a realizat nici un
studiu randomizat, cu un design adecvat, care sa demons-
treze utilitatea stimularii la pacientii cu test la ATP
pozitiv,129 astfel nu pot fi facute recomandari definitive.

Tabel 1.4.3 Recomandari pentru stimulare in sincopa vasovagala

Indicatie clinica

Recomandairi | Nivel de

evidenta

Nimic

Clasa I

Clasa Ila C

1. Pacienti cu varstd mai mare de 40 ani cu sincopa vaso-

vagala recurenta severa care prezintd asistolie prelungita
in timpul inregistrarii ECG si/sau a testului tilt, dupa
esecul altor optiuni de tratament §i dupa informarea
despre rezultatele divergente ale studiilor

Pacienti cu varstdi mai micad de 40 ani cu sincopa
vasovagald recurentd severd care prezintd asistolie
prelungitd in timpul inregistrarii ECG si/sau a testului
tilt, dupd esecul altor optiuni de tratament si dupa
informarea despre rezultatele divergente ale studiilor

Clasa IIb

Pacienti farad bradicardie demonstratd in timpul unei

Clasa III

sincope reflexe

1.5. Bolile cardiace congenitale in pediatrie
Indicatiile pentru stimularea permanentd la copii si
adolescenti, in pofida similaritatilor cu cele ale adultilor,
sunt incluse intr-un capitol separat, in care anumiti factori
trebuiesc luati in considerare inaintea ludrii deciziei de a
implanta un stimulator cardiac.178-180 (Tabelul 1.5.1).
Decizia de cardiostimulare permanenta este bazatd pe
varsta pacientului, pe simptomatologie, natura bolii, isto-
ria naturald a acesteia precum si posibilitatea existentei
unor boli structurale, congenitale cardiovasculare. Indica-
tiille majore de stimulare la pacientii de aceastd varsta
sunt bradicardia simptomatica, sindromul de bradicardie-
tahicardie, BAV congenital de grad III, BAV avansat de

grad II sau III, chirurgical sau dobindit si sindromul de
QT lung.

Oricum, decizia stimuldrii unui sugar, copil sau ado-
lescent nu este una usoard, din moment ce pe langa
particularitatile tehnice adesea asociate procedurii, pot
aparea probleme in ceea ce priveste atat sistemului de
stimulare odatd cu cresterea copilului cat si aspectele
psihologice ridicate de pacient sau familie. Cu toate aces-
tea, este cert cd in zilele noastre orice amanare nejustifi-
cata a stimularii, ce lasd pacientul cu un ritm nodal lent
sau ritm de scapare ventriculara, poate conduce frecvent
la probleme cardiace structurale si functionale si poate
expune pacientul riscului de moarte subita.

Tabelul 1.5.1 Recomandari pentru stimulare in pediatrie si boli cardiace congenitale

Conditie clinica

Nivel de
Evindenta

Recomandari

ditii:
Simptome:

Frecventa ventriculard <70/min. in bolile
congenitale

Disfunctie ventriculara

Ritm de scapare cu complex QRS larg

Ritm ventricular ectopic complex

baza
Interval QTc prelungit

198

2. BAV de grad Il sau III cu:

1. BAV congenital de grad III cu una din urmatoarele con-

Frecventa ventriculard <50-55/min. la nou-nascuti

Pauze ventriculare brutale >2-3 x lungimea ciclului de

Prezenta BAV mediat imunologic (anticorpi materni)

Clasa 1 B

188-

Clasal C




Bradicardie® simptomatica

Disfunctie ventriculara
BAV de gradul II Mobitz II sau IIl post-operator care
persist cel putin 7 zile dupa chirurgia cardiaca'”>"

Disfunctie de nod sinusal corelati cu simptome'**'*¢

Clasal

Clasa I

Bradicardie sinusald asimptomatica la copilul cu boala
congenitald complexa si

Frecventa de repaus <40/min sau

Pauze in frecventa ventriculard >3sec
Sindrom de bradicardie-tahicardie care necesitd medicatie
antiaritmicd atunci cand alte treatemente terapeutice,
precum ablatia de cateter, nu sunt posibile'®’
Sindrom de QT lung cu:

BAV 2:1 sau de grad I1I

Bradicardie simptomatica (spontana sau

indusa de betablocant)

Tahicardie ventriculara dependenta de

pauza20l-203
Boala cardiacd congenitald si instabilitate hemodinamica
datoratd bradicardiei sinusale® sau pierderii sincronizarii
atrioventriculare

184-186

Clasa Ila

Clasa Ila

Clasa Ila

BAV congenital de grad III fard indicatie de stimulare
clasa 1188-198
BAV tranzitoriu atrioventricular grad III postoperator cu
bloc bifascicular rezidual
Bradicardie sinusald asimptomatica la adolescenti cu
boala congenitala si
Frecventd de repaus <40/min. sau
Pauze in frecventa ventriculara >3sec
Boli neuromusculare cu orice grad de BAV asimptomatic

184-186

Clasa IIb

Clasa IIb

Clasa IIb

Clasa IIb

Bloc tranzitoriu atrioventricular post-operativ cu revenire
la conducerea atrioventriculara in 7 zile'***"

Bloc bifascicular post-operativ asimptomatic cu sau fara
bloc atrioventricular de grad I

BAYV de grad II tip I asimptomatic

Bradicaride sinusald asimptomaticd la adolescentii cu
frecventa cardiacd minima >40/min. si pauza maxima in

Clasa III

Clasa III

Clasa III

ritmul ventricular <3sec.!8+13¢

Clasa III C

*Semnificatia clinica a bradicardiei este dependenta de varsta

1.5.1. Disfunctia de nod sinusal si sindromul de
bradicardie-tahicaride la varste tinere

Boala de nod sinusal, de obicei rara, a devenit din ce
in ce mai frecventa la pacientii pediatrici si adolescenti
indeosebi dupd chirurgia atriului pentru boli cardiace
congenitale.178,180-183 La pacientul tidnar cu bradi-
cardie sinusald, criteriul cel mai important pentru decizia
de stimulare este cel referitor la simptomatologie (i.e.
sincopa, fatigabilitate necorespunzatoare sau dispnee),
mai degraba decat criteriul frecventei cardiace absolu-
te.184-186 Semnificatia clinicd a bradicardiei depinde de
varsta, in timp ce o frecventa scazuta (<50/min) poate fi
normala la un adolescent antrenat, ea nu este la un nou-
nascut.

Sindromul de bradicardie-tahicardie este adesea intal-
nit la pacientii ce au fost supusi operatiilor pentru boli
cardiace congenitale. Sindromul se manifesta prin perioa-
de de bradicardie care sunt adesea asociate cu tahicardie
atriald sau flutter atrial. Natura mixtd a sindromului face
ca tratamentul sa fie dificil sau ineficient si necesita ade-
sea 0 abordare terapeutica complexd, combinand medica-
tia antiaritmica, ablatia transcateter sau algoritmi speciali
de stimulare antitahicardie, cu stimularea ventriculara
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conventionald pentru a trata episoadele de bradicardie
excesiva.

Tratamentul pe termen lung cu medicamente anti-
aritmice ca amiodarona sau sotalolul, desi este eficientd
in tratamentul tahicardiei atriale si al flutter-ului atrial,
duce adesea la agravarea episoadelor de bradicardie,
necesitand stimulare ventriculara permanentd ca terapie
complementara de siguranta.

Rezultatele obtinute din studii clinice prospective,
multicentrice, utilizand dispozitive echipate cu algoritmi
speciali anti-tahicardie, au ardtat o eficientd rezonabild
(54%) a acestora la grupurile de pacienti studiati.187 in
aceste cazuri, trebuie retinut faptul ca stimularea anti-
tahicardicd poate duce la o accelerare suplimentard a
frecventei aritmiei atriale, cu conducere AV 1:1 si moarte
subitd. Pentru a evita aceasta eventualitate, se recomanda
ferm utilizarea medicamentelor care blocheazd concomi-
tent conducerea la nivelul nodului AV. In ultimii ani, o
experientd bogatd impreund cu sisteme avansate de
mapping electro-anatomic au contribuit la cresterea
succesului ablatiei transcateter in tratamentul tahicardiei
atriale si a flutter-ului atrial, aparute la pacientii cu boli
cardiace congenitale.178 Cu toate acestea, in ciuda tera-
piilor alternative existente, sindromul de bradicardie-tahi-



cardie continud sa fie o problema dificila cu rezultate
incerte pentru pacientii tineri.

1.5.2. Blocul atrioventricular congenital

BAV congenital este o entitate relativ rard datorata
dezvoltarii embrionare anormale a nodului AV sau
efectului anticorpilor din lupusului eritematos matern
asupra fatului.188,189 Bolile cardiace congenitale, cum
ar fi transpozitia corectatd a marilor vase si defectele
septale atriale de tipul “ostium primum” si ventriculare,
de diagnostic intrauterin ale embrionului permite detecta-
rea problemelor aparute intre saptamanile 18 si 20 de ges-
tatie.

Ca o problema clinica la nou-nascuti si copii, BAV
congenital izolat este mai adesea marcat de scaderea frec-
ventei cardiace, decat de simptomatologia cauzatd.l188,
190 ECG-ul evidentiazd de obicei, un BAV de grad trei
cu un ritm de scapare stabil, cu complex QRS
ingust.188,190 Istoria naturald a bolii la copiii stimulati
este destul de bine cunoscuta astdzi datoritd mai multor
studii observationale.190-195 Pe de-o parte atdt cunostin-
tele despre aparitia bolii, evidentiatd cu ajutorul tehnicilor
moderne de diagnostic, cat si progresul in domeniul
cardiostimuldrii, au schimbat parerea despre indicatiile si
momentul stimularii la pacientii prezentand aceasta afec-
tiune. Ceea ce este evident astazi este faptul ca simptoma-
tologia copilului nu este principalul criteriu pentru stimu-
lare, ci se admite ca stimularea precoce bazatd pe anumite
criterii (frecventa cardiacd medie, pauze in frecventa
intrinsecd, toleranta la efort, prezenta unui bloc datorita
anticorpilor materni si structura cordului) este alegerea
recomandatd de tratament.178,191-198 Ultimele studii
prospective au ardtat ca stimularea timpurie (la diag-
nostic) ofera avantajul Tmbunatatirii supravietuirii, limi-
tand posibilitatea aparitiei episoadelor sincopale, a inceti-
nirii disfunctiei miocardice progresive si a regurgitarii
mitrale la un numar semnificativ de pacienti.

1.5.3. Blocul atrioventricular si chirurgia cardiaca

BAYV este una dintre complicatiile majore ale operatii-
lor pentru boli cardiace congenitale si apare in 1-3%
dintre acestea. Implantarea de stimulator este recoman-
data la pacientii cu BAV persistent pe o perioada de 7 zile
postoperator. Recuperarea tardivd a conducerii AV la
pacientii cu implant de stimulator pentru BAV post
chirurgie cardiacd, s-a observat la un procentaj semni-
ficativ de pacienti. Cu toate acestea, nu a fost posibila
identificarea unor predictori clinici legati de caracteris-
ticile pacientului, tipul blocului sau tipul recuperarii con-
ducerii AV.199,200

1.5.4. Sindromul de QT lung

Sindromul de QT lung este o boald aritmogenica
familiala cu risc crescut de MCS datorita torsadei varfu-
rilor si a fibrilatiei ventriculare. Stimularea cardiaca este
recomandatd la pacientii cu BAV, cu dovezi de
bradicardie simptomatica (spontand sau datoritd medica-
tiei beta-blocante) sau tahicardie ventriculara dependenta
de pauza201 (Tabelul 1.5.1). Dupa implantarea stimula-
torului, terapia beta-blocantd trebuie continuata. Doros-
tkar et al.202 au efectuat cel mai mare studiu de cohorta
pentru sindromul de QT lung, ( 37 de pacienti) urmariti
pe o perioadda medie de 6.3 ani, tratati cu beta-blocante si
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cardiostimulare. Ei au evidentiat ca incidenta MCS, a sto-
pului cardiac resuscitat sau a sincopei a fost inacceptabil
de mare (24%). Astfel, la pacientii cu sindrom QT lung
cu risc crescut, in special la cei care au supravietuit stopu-
lui cardiac, se recomandata implantarea unui defibrilator
cardiac.201,203

1.5.5. Adulti cu boli cardiace congenitale

Numarul copiilor cu boli cardiace congenitale care
actuale de remediere chirurgicald a defectului si de tera-
pie paliativa la copii cu boli cardiace congenitale, 85%
din cei nascuti cu astfel de probleme vor supravietui pana
la maturitate. Multi dintre ei necesitd cardiostimulare per-
manenta datoritd interventiei chirurgicale, dar altii pot
necesita stimulare ulterioara anti-tahicardica sau pentru
facilitarea terapiei medicamentoase a tahiaritmiilor.
(Tabelul 1.5.1). In zilele noastre, incidenta BAV dupa
repararea defectelor septale si a tetralogiei Fallot a scazut,
dar aceasta a fost echilibratd prin cresterea stimularilor
dupa repararea defectelor complexe. Un grup important
de pacienti necesitdnd implant de stimulator 1i include pe
cei care au suferit diverse suturi la nivel atrial cum ar fi
cele din cadrul procedurilor: Fontan, Mustard si
Senning.178-180,204 Bradiaritmiile si tahiaritmiile pot
aparea atit postoperaor sau ca §i consecinte pe termen
lung. Recent, Walter et al.,204, intr-un studiu retros-
pectiv, au prezentat consecintele pe termen lung dupa
implantul de stimulator la 168 de adulti cu boli cardiace
congenitale: 45 % dintre pacienti au necesitat stimulare
perioperatorie. Indicatiile pentru implantare de stimulator
au fost: BAV la 65% dintre pacienti, disfunctia de nod
sinusal la 29% si QT lung sau tahicardie la restul pacien-
tilor. La primul implant, 63 % dintre pacienti au fost sti-
mulati endocardic. Dificultatea de acces vascular a fost
prezentd la 15 % dintre pacienti datorita anormaliilor vas-
culare, operatiilor precedente sau a obstructiilor venoase.
Pentru implantul initial s-a utilizat un stimulator bica-
meral la 42% dintre pacienti, in timp ce la 14 % s-a facut
inlocuirea unui stimulator unicameral anterior implantat.
in acest grup de pacienti, 45% dintre ei au prezentat risc
de aritmie atriald in ciuda modului de stimulare.

1.5.6. Dispozitive si alegerea modului de stimulare

La pacientii cu BAV si functie ventriculara normala
sau la copiii mici, stimularea ventriculara cu adaptare de
frecventd (VVIR) este suficientd pentru mentinerea unei
functii cardiace bune la majoritatea pacientilor. La copiii
mici, prezenta a doud sonde de stimulare in vena
subclaviculara sau vena cava superioard, poate creste
riscul de tromboza si ocluzie venoasa. La adolescenta sau
aproape de maturitate dispozitivul poate fi upgradat la
unul bicameral. Disfunctia ventriculard, insuficienta car-
diaca manifestd, sindromul de pacemaker, precum si alte
simptome datorate asincronismului cronic dintre contrac-
tia atriald si cea ventriculara, reprezintd indicatii obisnuite
de trecere la stimularea bicameralad.178-180,204-208 Sti-
mularea VDD cu sonda unici, este posibila la copiii aflati
in crestere si care prezintd BAV de grad IIl. Ea asigura
stimularea sincrona cu activitatea atriala, fara necesitatea
unui sistem cu doud sonde fiind recomandata ca o alter-
nativa viabild la pacientii tineri cu afectarea conducerii
AV.



Date recente arata ca stimularea in mod DDD si VDD
poate avea dezavantajul pe termen lung activarea electro-
mecanica asincrond indusa de stimularea apicald in
ventriculul drept, ducdnd la remodelarea ventriculard
stangd. Din acest punct de vedere trebuie luate in consi-
derare situsuri alternative de stimualare.209

Cu cat frecventa cardiaca este mai mare la nou-ndscuti
si la copii, comparativ cu adultii, cu atdt consumul de
curent al bateriei stimulatorului este mai mare, in special
in prezenta unui prag inalt de stimulare. In special la
acesti pacienti, sisteme cu determinare automata a pragu-
lui de stimulare si reglare consecutiva a amplitudinii sem-
nalului de iesire cresc siguranta, scad consumul de curent
si prelungesc timpul de viata al bateriei.210

La copii si adolescenti, intarzierea conducerii atrio-
ventriculare si intraventriculare este frecvent observati
dupa operatii complexe pentru defecte cardiace congeni-
tale; unii dintre ei prezentind si insuficientd cardiaca. In
asemenea cazuri selectate precum si la pacientii cu
cardiomiopatie dilatativa cand este prezent asincronismul
marcat al ventricului stang, terapia de resincronizare car-
diacéd este fezabila si eficientd.211-213 Experienta clinica
de resincronizare cardiaca la pacientii tineri ramane limi-
tata pana in ziua de astazi. Recent, Dubin et al.212 a pre-
zentat o analiza a experientei retrospective din mai multe
centre cuprinzand 52 de pacienti din 13 institutii. Ei au
descoperit ca terapia de resincronizare cardiacd ofera
beneficii la pacientii pediatrici, cu boli cardiace con-
genitale.

1.6. Transplantul cardiac

Scopurile stimularii permanente la pacientii cu tras-
plant de cord sunt urmatoarele: (i) suportul cronotropic;
(il) coordonarea contractiei cavitatilor cardiace pentru a
imbunatati performantele mecanice; (iii) monitorizarea
rejetului.

Bradiaritmiile sunt frecvente in perioada imediata
post-transplant si sunt intdlnite la 64% dintre primi-
tori.214-216 Incidenta cardiostimularii permanente varia-
za de la 2.8 pana la 29% 1n functie de criteriile utiliza-
te.215,217 Oricum, tehnica chirurgicala s-a demonstrat a

avea un impact important in aparitia disfunctiilor de nod
sinusal.218,219 De exemplu, trecerea de la o anastomoza
atriala standard la una bicava a redus semnificativ nece-
sitatea implantului de stimulator.218,219

Disfunctia de nod sinusal este cea mai frecventa
indicatie de stimulare permanentd la pacientii cu trans-
plant de cord.216,219 Cauzele posibile de disfunctie de
nod sinusal includ traumatismele chirurgicale, lezarea
arterei nodului sinusal, ischemia sau perioadele lungi de
ischemie intraoperatorie.215,219 BAV este mai putin
comun si este probabil corelat cu prezervrea necorespun-
zatoare a cordului donatorului.216,219

Dupa transplantul cardiac ortotopic standard, incom-
petenta cronotropica este inevitabild datoritd pierderii
controlului autonomic. in acest caz, adaptarea frecventei
cardiace la efort se face cu intarziere, rata de crestere a
acesteia este redusa si nu este atinsad frecventa maxima la
efort. in mod normal, in timpul efortului frecventa cor-
dului creste suplimentar in functie de intensitate si apoi
descreste gradat in timp. Réspunsul cronotropic se imbu-
natateste dupa a treia sdptamana si raimane neschimbat 6
luni, probabil ca rezultat al inervérii inadecvate a nodului
sinusal al cordului donatorului.220

Functiile nodului sinusal si ale celui AV se imbu-
natitesc in primele saptimani de la transplant.217 Astfel,
amanarea implantului de stimulator va permite recupe-
rarea spontand a nodului sinusal si o selectie mai adecvata
a pacientilor.

Din moment ce nu existd criterii stabilite de selec-
tionare pentru stimulare a pacientilor transplantati, mo-
mentul optim al implantarii stimulatorului post-transplant
este neclard. Existd un consens al grupului de experti ca
pacientii cu bradicardie persistentd dupa trei siptamani de
la transplant, 1n ciuda tratamentului cu teofilind, necesita
implant de stimulator. Stimularea restabileste competenta
cronotropicd si imbunatiteste capacitatea de efort. Din
moment ce conservarea sincronismului AV conduce la o
crestere a debitului cardiac, se recomandd un mod DDDR
cu stimulare ventriculara minima sau AAIR 1n cazul con-
ducerii AV intacte.219 Recomandarile pentru stimulare
dupa transplantul cardiac sunt rezumate in Tabelul 1.6.1.

Tabelul 1.6.1 Recomandarile pentru stimulare dupé transplantul cardiac

Indicatie clinica Recomandari | Nivel de evidenta
Bradiaritmie simptomatica datorita disfunctiei de nod Clasa I C
sinusal sau BAV la 3 saptdméani post-transplant
Incompetentd cronotropica ce afecteaza calitatea vietii in perioada | Clasa Ila C
tardiva post-transplant
Bradiaritmie simptomatica intre prima si a treia Clasa IIb C
saptdmana post-transplant
1. Bradiaritmie asimptomaticd si incompetentd cronotropica | Clasa III C
toleratd
2. Monitorizarea rejetului cardiac
3. Bradiaritmie in prima saptimana post-transplant

2. Stimularea in conditii specifice

2.1. Cardiomiopatia hipertrofica
Cardiomiopatia hipertroficd este o boald transmisa
genetic ce este caracterizata prin hipertrofie ventriculara
si dezorganizare miofibrilard. La aproximativ 25% dintre
pacientii ce prezintd cardiomiopatie hipertroficd familia-
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14, hipertrofia asimetricd a septului interventricular con-
duce la un gradient presional variabil intre apexul si trac-
tul de ejectie al ventriculului sting (LVOT).221 Ingusta-
rea tractului de ejectie este cauzatd atdt de protruzia sep-
tului hipertrofiat cat si de misgcarea sistolica anterioara a
valvei mitrale catre septul interventricular; din acest
motiv, §i regurgitarea valvulard mitrala este frecventa.



Primele studii legate de efectul acut al stimularii arata ca
stimularea ventriculard dreptd poate reduce gradientul
LVOT cu 30%.222-224

2.1.1. Ratiunea pentru un interval AV scurt la
stimularea DDD pentru cardiomiopatia hipertrofica
obstructiva

Pre-excitatia apexului ventriculului drept schimba
pattern-ul de contractie ventriculara, crednd un dissincro-
nism regional (desincronizare). Activarea alteratd a ven-
triculului stdng cu activare tardiva a partii bazale a septu-
lui si reducerea contractilititii ventriculare stangi225-227
cresc diametrul sistolic al ventriculului stang si reduc
miscarea sistolicd anterioard a valvei mitrale avand ca si
efect reducerea gradientului LVOT. Efecte similare au
fost demonstrate si la pacientii cu hipertrofie simetrica
datoritd hipertensiunii §i obliterarea cavitatii distale.227
Pre-excitatia apexului ventriculului drept este obtinuta
prin programarea unui interval AV scurt in stimularea
DDD. Acitvitatea atriald este detectata si declangeaza sti-
mularea dreaptd 1naintea conducerii AV spontane.

Pe langa o contractie ventriculara alteratd, stimularea
conduce la o redistribuire a stresului parietal ducand
probabil o modificare a debitului coronarian.228-230 in
absenta afectdrii bolii valvei mitrale, stimularea DDD
reduce insufucienta mitrald,231 aceasta fiind de asteptat
sd ajute la mentinerea contributiei atriale in umplerea
ventriculara. Eefectele benefice ale stimularii sunt contra-
carate de potentiale efecte negative al intervalului AV
scurt in stimularea DDD, intrucét stimularea poate creste
presiunea atriuld stdnga232,233 reducand totoadata
umplerea si presiunea din ventriculul sting.227 Astfel
beneficiile reducerii gradientului In LVOT si o cresterii
volumului telesistolic cu 45% pot fi contracarate de
reducerea relaxarii ventriculare ca rezultat al stimula-
1ii.234,235 Un studiu sugereaza cé efectul negativ asupra
functiei diastolice apare in principal la pacientii fara dis-
functie diastolicd precedenta.236 Pe de altd parte, la cei
cu disfunctie diastolicd severd, stimularea DDD nu cau-
zeaza o deteriorare suplimentara a functiei diastolice.

Reducerea gradientului presional este prezentd chiar
daca stimularea a fost orpitd, cu conditia ca pacientul sa fi
fost stimulat cel putin un an de zile.237,238 Nu exista
nici o dovada ca stimularea reducerea grosimea septala.

2.1.1.1. Efectele clinice ale intarzierii scurte AV in mod
DDD in cardiomiopatia hipertrofica obstructiva

Studii fard grup control au indicat cd intervalul AV
scurt in stimularea DDD reduce gradientul in LVOT si
amelioreazd simptomatologia severd la pacientii cu
cardiomiopatie hipertrofica obstructiva.239-241 Un stu-
diu randomizat incrucisat pe 83 de pacienti cu un gradient
la nivelul LVOT de cel putin 30 mmHg in repaus
demonstreaza ca un interval AV scurt in stimulare DDD
reduce gradientul, imbunatateste clasa functionala NYHA
(New York Heart Association) si amelioreaza simptoma-
tologia avand efecte sustinute peste 3 ani.242,243 Tole-
ranta la efort a fost ameliorata cu 21 %, dar numai la pa-
cientii la care ea era initial redusd. Aceste rezultate nu au
fost sustinute de doud studii randomizate incrucisa-
te.244,245 Intr-un studiu pe 54 de pacienti cu gradientul
in LVOT de cel putin 50 mmHg, beneficiul dupa 3 luni
stimulare, a fost observat doar la pacienti cu o varsta
peste 65 de ani.244 In acest studiu, gradientul LVOT a
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fost redus semnificativ din primele 3 luni, cu efecte
sustinute pe 12 luni. Ameliorarea simptomaticd, in ceea
ce priveste calitatea vietii si clasa functionalda NYHA, a
fost observatda doar dupa 12 luni de stimulare In mod
DDD. Aceste rezultate demonstraza lipsa corelatiei
directe dintre reducerea gradientului LVOT si amelio-
rarea simptomelor. Pe langad acestea, implantarea de sti-
mulator a determinat si un efect placebo care a devenit
evident dupa 3 luni.246 Cu toate acestea, rezultatele pe
termen lung ale aceluiasi studiu sugereaza ca efectul ra-
mane dupa un an de tratament cand efectul placebo se
astepta sd diminueze.243,247 Un studiu sugereaza efecte
benefice similare ale stimularii, la pacienti fard un gra-
dient LVOT in repaus.248

Desi existda dovezi clare ca anumiti pacienti bene-
ficiazd in urma stimularii, nu sunt date certe pentru a pre-
zice raspunsul. Reducerea gradientului LVOT nu se core-
leazi cu o amelioarare simptomatic.242-244 Intr-un stu-
diu retrospectiv cu o urmarire pe 12 luni, pacientii cu
disfunctie diastolica au fost in general mai varstnici si
mai susceptibili de a obtine beneficiu din cardiostimulare
in termenii clasei functionale NYHA decat cei cu functie
diastolicd normala.236 Desi aceastd observatie reiese
dintr-un singur studiu, este sustinutd de analiza de sub-
grup a altui studiu,244 indicand ca pacientii varstnici pot
beneficia in urma stimularii.

2.1.2. Terapie si programare

Factorii de importantd majora ai rezulatelor terapeu-
tice sunt pozitionarea sondei de stimulare in apexul ven-
triculul drept,249 preexcitrea completd a apexului ventri-
cular drept si umplerea diastolicd optima a ventriculului
stang. Intrucat in cardiomiopatia hipertrofica obstructiva
functia diastolica este afectata, intervalul AV este crucial
pentru a asigura o contributie completd a atriului in
umplerea ventriculara. Intirzierea optima atrioventricula-
ra este consideratd ca fiind intervalul AV care asigura o
cat mai completa preexcitre ventriculara (complex QRS
larg), fara afectarea umplerii ventriculare stangi. Inter-
valul AV dupa detectia atriald trebuie sa fie mai scurt
decat intervalul PR spontan pentru a obtine o stimularea
ventriculard completd. La unii pacienti cu cardiomiopatie
hipertrofica obstructiva si cu interval PR scurt intrinsec,
ablatia nodului AV ca terapie adjuvantd poate permite
programarea pentru unui interval AV optim cu menti-
nerea functiei diastolice accentudnd efectul terapeutic al
stimuldrii.250,251 Limita maximd a frecventei de
stimulare ventriculara trebuie programata mai mare decéat
frecventa maxima sinusald atinsa in timpul efortului,
pentru a asigura o stimulare ventriculara permanenta
chiar si n cazul unui efort energic.

2.1.3. Indicatii pentru stimulare in cardiomiopatia
hipertrofica obstructiva

Stimularea DDD reduce partial gradientul in LVOT,
imbunatateste clasa functionalda NYHA si calitatea vietii
la pacientii cu cardiomiopatie hipertrofica obstructiva ca
dovada a unui studiu randomizat ce a urmadrit efectele pe
o periaoda de 3 ani.242,243 Pe de alta parte comparata cu
ablatia septald si miomectomia, ameliorarea gradientului
LVOT si a simptomelor este de amplitudine mai redu-
sd.252 Avantajele stimularii sunt simplitatea relativa a
procedurii compartd cu ablatia septald si miomectomia.
Lipsa studiilor mari randomizate face ca indicatiile pentru



stimulare si fie controversate. Actual, nu este nici o
dovada ca stimularea opreste progresia bolii sau reduce
mortalitatea. Astfel, stimularea DDD poate fi luatd in
considerare doar la pacientii cu contraindicatie pentru
ablatia septald sau miomectomie, sau la cei care necesitd
stimulare pentru bradicardie sau au indicatie pentru un

defibrilator implantabil. Stimularea poate fi asftel o
optiune la pacientii varstnici cu cardiomiopatia hipertro-
ficd obstructiva refractard la medicatie. Recomandarile
pentru stimulare in cardiomiopatia hipertrofica obstruc-
tiva sunt rezumate in Tabelul 2.1.1.

Tabelul 2.1.1 Recomandarile pentru stimulare in cardiomiopatia hipertrofici obstructivi

Indicatie clinica Recomandari | Nivel de evidenta
Nimic Clasa I
Bradicardie simptomatica datoratd beta- blocantelor cand | Clasa Ila C
terapiile alternative nu sunt acceptabile
Pacienti cu cardiomiopatia hipertroficd refractard la | Clasa IIb A
medicatie cu gradient semnificativ LVOT in repaus sau”*""
2 sau provocat si cu contraindicatie pentru ablatie
septald sau miomectomie
1. Pacienti asimptomatici Clasa III C
2. Pacienti simptomatici care nu au obstructie in LVOT

2.2. Apneea de somn

Sindromul de apnee/hipopnee in somn este o tulburare
respiratorie frecventd afectand 4% dintre barbatii de vars-
ta medie si 2% dintre femei.253 Este definit ca o intreru-
pere totald sau partiald a inspirului in timpul somnului,
ducénd la o reducere a saturatiei hemoglobinei si la un
somn intrerupt. Sindromul este clasificat ca fiind fie de
naturd centrald sau obstructiva. In primul caz, tulburarea
respiratorie se datoreaza intreruperii activitatii diafragma-
tice datorita disfunctiei mecanismelor centrale de reglare
a controlului respirator si este frecventd la pacientii cu
insuficientd cardiaca. In ultimul caz tonusul muscular al
cailor aeriene superioare este insuficient pentru a le men-
tine permeabile. Ambele tipuri sunt asociate cu morbi-
ditate i mortalitate cardiovasculard crescute.254,255
Diagnosticul sindromului se bazeaza pe polisomnografie
nocturna, in timp ce tratamentul de electie este aplicarea
continui a unei presiuni pozitive in ciile aeriene.256 Intr-
un studiu recent publicat,257 s-a demonstrat cd stimu-
larea atriala cu o frecventa mai mare cu 15 bpm decat cea
nocturnd are un efect pozitiv asupra apneei in somn,
reducand atat episoadele apneice centrale cat si obstruc-
tive la pacientii care deja erau stimulati pentru indicatii
conventionale. Majoritatea pacientilor au avut predomi-
nant apnee centrald in somn, dar si la pacientii cu apnee
predominant obstructiva, ponderea episoadelor de apnee
centrala a fost relativ ridicata. Pe de altd paret rezultate
pozitive nu au fost confirmate de alte studii care sa
includda pacienti cu apnee obstructiva pura.258-262
Astfel, sunt necesare mai multe studii pentru a clarifica
posibilul efect al stimularii atriale In apneea de somn si a
determina la care subgrupuri de pacienti poate fi benefica
aceastd abordare. In cele din urmd, resincronizarea
cardiacd prin stimulare atrio-biventriculard s-a demonstrat
ca amelioreaza apneea centrald, calitatea somnului si
depresia simptomatica la pacientii cu insuficientd cardia-
ca si asincronism intraventricular in primul rand prin
imbunatatirea functiei de pompad a inimii.263,264
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3. Terapia de resincronizare cardiaca
la pacientii cu insuficienta cardiaca

3.1. Introducere

Prima descriere a efectelor hemodinamice de scurta
durata ale stimularii ventriculare stangi sau ale stimularii
ventriculare simulatane drepte si stdngi au fost publicate
acum 35 de ani.265-268 Aplicarea clinicd a tehnicii de
stimulare cunoscuta ca terapie de resincronizare cardiaca
(CRT) a inceput in 1994, cand Cazeau et al.,269 in Franta
si Bakker et al.,270 in Olanda, au descris primele cazuri
de stimulare atrio-biventriculard la pacientii cu insufi-
cientd cardiaca severd si fara indicatii conventionale de
stimulare. Acest concept s-a bazat pe observarea frec-
ventd a Intarzierii conducerii intraventriculare la pacientii
cu insuficientd cardiacd prin disfunctie sistolica. La ase-
menea pacienti prevalenta complexului QRS cu o durata
>120 ms este de 25-50% iar a blocului de ramura stanga
de 15-27%.271 In plus asincronismul AV apreciat printr-
un interval PR prelungit pe ECG de suprafata, este pre-
zentd la 35% dintre pacientii cu insuficientd cardiaca
severa.

3.1.1. Ratiunea resincronizirii cardiace

Intarzierea conducerii AV si intraventriculare agra-
veaza suplimentar disfunctia ventriculului sting la pa-
cientii cu cardiomiopatii preexistente. De notat ca blocul
de ramura stangd altereazd secventa contractiei ventri-
culului stdng, cu contractie prematurd sau intarziata a
unor segmente parietale, redistribuirea fluxului miocar-
dic, metabolism regional neuniform si modificari molecu-
lare, legate de dinamica ionului de calciu si a unor
sisteme enzimatice.272-276 Desincronizarea intraventri-
culard favorizeaza insuficienta mitrald si scurtarea timpu-
lui de umplere a ventriculului stang (VS). Pe langa con-
ducerea intraventriculard, intarzierea la nivelul AV
influenteazd de asemenea functia mecanica a inimii,
pozitionarea optima a sistolei atriale determindnd creste-
rea debitului cardiac, durata umplerii diastolice si scade-
rea insuficientei mitrale presistolice. Astfel, desincroni-
zarea reprezintd un proces patofiziologic care deprima
direct functia ventriculara, cauzeaza remodelare ventricu-



lard stangd, insuficienta cardiacd si ca o consecintd, indu-
ce un risc crescut de morbiditate si mortalitate.

3.1.2. Efecte clinice dovedite ale terapiei de
resincronizare cardiaca

Pe langa ameliorarea simptomelor, prevenirea morbi-
ditatii majore si scdderea mortalitatii, managementul opti-
mal al insuficientei cardiace cronice tinde din ce in ce
mai mult s prevind progresia bolii si, iIn mod particular,
trecerea de la disfunctia VS la insuficienta cardiaca mani-
festa. Efectele clinice pe termen lung ale CRT au fost
prima datd evaluate in studii fara grup control, care au

demonstrat beneficiul stimularii biventriculare.270,277-
280 Ulterior au fost realizate si studii randomizate, multi-
centrice, cu distributie paraleld sau incrucisata a trata-
mentului, pentru a stabili valoarea clinica a CRT la pa-
cientii cu insuficientd cardiaca avansatd si ritm sinusal
cu/fara indicatie de ICD.281-289 Au fost publicate de
asemenea si meta-analize.290-292 Criteriile de includere
au fost: (i) insuficienta cardiaca clasd NYHA III sau IV,
in ciuda tratamentului farmacologic optim (OPT); (ii)
FEVS <35%, diametrul telediastolic al VS >55 mm si du-
rata complexului QRS >120 sau 150 ms (Tabelul 3.1.1).

Tabelul 3.1.1 Criterii de includere pentru studiile randomizate despre stimularea in insuficienta cardiaca

Studiu Pacienti Clasa FEVS (%) | VTID VS | BNS/FA | QRS (ms) | ICD
(n) NYHA (mm)

MUSTIC-SR®™' | 58 111 <35 > 60 SSR > 150 Nu
MIRACLE?? 453 111, IV <35 > 55 SSR > 130 Nu
MUSTIC AF®"" | 43 111 <35 > 60 AF >200 Nu
PATH CHE™ 41 111, IV <35 NA SSR > 120 Nu
MIRACLE 369 1L, IV <35 > 55 SSR > 130 Da
ICD286
CONTAK CD?® | 227 11, IV <35 NA SSR > 120 Da
1\/[21817{ACLE ICD | 186 11 <35 > 55 SSR > 130 Da
11
COMPANION®® | 1520 111, IV <35 NA SSR > 120 Da/Nu
CARE HF? 814 111, IV <35 >30 SSR > 120 Nu

(indexat

dupa

indltime)

NYHA = New York Heart Association; FEVS = fractie ejectie VS; LVEDD = diametrul tele-diastolic VS; SSR = ritm sinusal stabil; AF = fibrilatie

atriala; ICD = defibrilator cardioverter implantabil; NA = non-aplicabil

3.1.2.1. Impactul terapiei de resincronizare cardiacd
asupra simptomatologiei si a tolerantei la efort

Toate studiile randomizate au confirmat ameliorarea
semnificativd a simptomelor si cresterea capacitatii de
efort in urma CRT. Stadiul clasei functionale NYHA a
scazut in medie cu 0.5-0.8 puncte, distanta parcursa in
timpul testului de mers 6 minute a crescut in medie cu
20% si consumul maximal de O2 in timpul efortului
limitat de simptome cardio-pulmonare a crescut cu 10-
15%. Calitatea vietii, apreciata cu ajutorul chestionarelor
~Minnesota Living with Heart Failure”, a fost semnifi-

rilor clinice a fost similard sau mai mare decit cea obser-
vatd in studiile bazate pe terapii farmacologice. Mai mult,
au fost observate ameliorari cumulative atunci cind CRT
a fost adaugata management-ului standard al insuficientei
cardiace. O limitare importantd a acestor studii a fost
perioada scurtd de urmarire (3-6 luni). Cu toate acestea,
beneficiile clinice observate dupa faza de ,,crossover” la 3
luni 1n studiul MUSTIC, au ramas stabile si la 1 si 2 ani
de urmarire la pacientii supravietuitori.293 Aceasta efica-
citate durabila a fost recent confirmata in studiul CARE-
HF, unde s-au obtinut beneficii clinice prin CRT pe o
perioadad de urmarire medie de 29 de luni.289

3.1.2.2. Impactul terapiei de resincronizare cardiaca
asupra morbiditatii majore legata de insuficeinta
cardiaca

Studiile randomizate timpurii au avut ca obiective
finale simptomatologia si capacitatea functionald. Desi

20

ele nu au fost destinate detectarii efectelor semnificative
asupra mortalitatii si morbiditatii, aceste studii au aratat o
tendintd evidentd de reducere a spitalizarii pentru
insuficientd cardiacd la pacientii cu terapie activa. In
studiul MUSTIC, rata lunard de spitalizare pentru
insuficientd cardiaca pe parcursul terapiei de resincro-
nizare activd, a fost de 7 ori mai scazuta decat in absenta
1,293 in timp ce in studiul MIRACLE, numarul zilelor
de spitalizare a fost micsorat cu 77% in grupul pacientilor
destinati terapiei de resincronizare cardiaci.282 Intr-o
meta-analizd a tuturor studiilor efectuate pana in 2003,
Bradley et al. au gasit o reducere cu 30% a numarului
total de spitalizari pentru insuficienta cardiacd care poate
fi atribuiti CRT. In studiul COMPANION, terapia de
resincronizare cu sau fara defibrilator cardiac, a redus
obiectivul combinat incluzand mortalitatea totala si spita-
lizarea pentru insuficienta cardiaca cu 35-40%, o propor-
tie datorata 1n cea mai mare parte reducerii spitalizarii cu
76%.288 In studiul CARE-HF, CRT a redus proportia
spitalizarilor neplanificate pentru agravarea insuficientei
cardiace cu 52% si numadrul spitalizarilor neplanificate
pentru evenimente cardiovasculare majore cu 39%.289

3.1.2.3.Impactul terapiei de resincronizare cardiacd
asupra mortalitatii

CARE-HF si COMPANION au fost studii concepute
pentru examinarea efectelor CRT asupra obiectivelor pri-
mare combinate de mortalitate §i morbiditate.288,289
COMPANION a inclus 1520 de pacienti randomizati
intr-un raport de 1:2:2, in trei grupuri de tratament: tera-



pie farmacologica optima, terapie farmacologicd optima
combinat cu CRT (CRT-P) si terapie farmacologicd opti-
mi combinat cu CRT-ICD (CRT-D). in grupul celor cu
CRT-P si CRT-D obicetivele primare de mortalitate si
spitalizare au fost ambele asociate cu o reducere de 20%
(P <0.01). Cu toate acestea, doar CRT-D a fost asociat cu
o reducere semnificativa a mortalitatii totale (rata de risc
relativ: 36%; scadere absoluta: 7%; P = 0.003), in timp ce
reducerea relativa cu 24% (absoluta: 4%) a mortalitatii,
asociatd cu CRT-P, a fost aproape statistic semnificativa
(P = 0.059). Cu toate acestea studiul COMPANION, a
avut trei limitari metodologice importante: prima, rata
inaltd de trecere dintr-un brat in altul; a doua, terminarea
prematura a studiului dupa o perioadd medie de urmarire
de 14 luni care a supraevaluat beneficiile tratamentului
care a cauzat intreruperea (CRT-D) dar a dezavantajat
alte interventii (CRT-P); a treia, inexistenta unei analize
prespecificate care sa compare CRT-P si CRT-D, exclu-
zand demonstrarea superioritatii unei strategii CRT asu-
pra celeilalte.288

Studiul CARE-HF a avut 813 pacienti si a comparat
efectul CRT cu tratamentul farmacologic standard pentru
insuficienta cardiacd, cu efectul tratamenului farmaco-
logic optim (OPT). La sfarsitul unei perioade de urmarire
medii de 29 de luni, s-a observat o reducere cu 37% a
riscului relativ in ceea ce priveste decesul si spitalizarea
pentru evenimente cardiovasculare majore (P < 0.001) si
o reducere cu 36% a riscului de deces (absolut: 10%, P <
0.002). Efectul asupra mortalitatii s-a datorat in cea mai
mare parte unei reduceri marcate a decesurilor datorate
insuficientei cardiace. Este demn de notat faptul ca
extinderea studiul a demonstrat o reducere tardiva dar
inalt semnificativa, cu 46%, a riscului de MCS in cazul
CRT.

Astfel, un studiu amplu, randomizat,289 cu o perioada
de urmaérire mai mare de 2 ani, demonstreaza ca CRT-P
reduce semnificativ mortalitatea, in timp ce alte doud
studii demonstreaza reducerea morbiditatii.

3.1.2.4. Impactul terapiei de resincronizare cardiaca
asupra functiei §i structurii cardiace

Un obiectiv important in tratamentul insuficientei car-
diace este reprezentat la ora acuald de remodelarea car-
diacd. S-a demonstrat o relatie pozitivd intre reversia
remodelarii ventriculare si obiective, prin medicamente
ca inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei, blo-
canti ai receptorilor de angiotensind si blocanti beta-
adrenergici, cu o imbundtitire in paralel a geometriei si
functiei ventriculare si reducerea mortalitatii si morbi-
ditatii. Rezultatele mai multor studii fard grup control
aratd cd CRT se opune remodeldrii VS, scade volumele
tele-diastolice si tele-sistolice ale VS si crese fractia de
ejectic a VS. Aceste beneficii au fost atribuite CRT,
intrucat In momentul intreruperii acesteia a disparut ame-
liorarea functiei cardiace.295

Studiile randomizate cu o perioada de peste 6 luni au
demonstrat o reducere absolutd cu pand la 15% a dia-
metrului tele-sistolic al VS si o crestere pana la 6 % a
fractiei de ejectie a VS, asociate CRT.293-297 Aceste
efecte au fost semnificativ mai mari la pacientii boala
cardiaca de etiologie non-ischemica decat la cei cu boala
de origine ischemica.295,297

in cele din urma, procesul de oprire a remodelarii VS
a fost sustinut. In studiul CARE-HF, reducerea medie a
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volumui tele-sistolic al VS a crescut de la 18.2% dupa 3
luni, la 26% dupa 18 luni de CRT. In mod similar, a avut
loc o cresere medie a fractiei de ejectie a VS de la 3.7%
la 3 luni, pand la 6.9% la 18 luni.289 Aceste observatii
conferd dovezi consistente ale unui efect pronuntat,
progresiv si sustinut de reversia remodelarii, datorita
CRT.

3.1.3. Aspecte de cost-eficacitate

in cadrul studiilor COMPANION298 si CARE-
HF299, au fost efectuate analize extinse de cost-efica-
citate. CRT s-a asociat cu o crestere a costurilor totale
comparativ cu un tratament medical standard. De-a
lungul unei perioade medii de urmérire de 29.6 luni in
studiul CARE-HF,299 media costurilor suplimentare de
4316 € s-a datorat in cea mai mare parte dispozitivului
implantat, cu un cost estimat al acestuia de 5825 €.
Cresterea medie a raportului cost-eficacitate pe an de
viata salvat a fost de 29 400 €299, respectiv 28 100 $298
la pacientii cu CRT-P si 46 700 $ la cei cu CRT-D.298
Extinzand analiza la calitatea vietii, cresterea costului
mediu castigat In functie de indicele QALY (Quality-
Adjusted Llife Year) a fost de 19 319 €299respectiv 19
600 $298 pentru CRT-P, in timp ce pentru CRT-D, a fost
aproape dublu (43 000 $).298 Aceste date sugeraza ca
beneficiile clinice ale CRT sunt viabile din punct de
vedere economic $i se pot realiza la un cost rezonabil 1n
cele mai multe tari europene. Deoarece raportul cost-efi-
cacitate este influentat de varstd in cazul CRT-D com-
parat cu CRT-P, la alegerea utilizarii uneia din cele doua
metode un factor determinant ar putea fi speranta de viata
a fiecarui pacient.300

3.1.4. Aspecte nerezolvate

3.1.4.1.Selectionarea pacientilor: utilizarea unor criterii
de desincronizare electrica sau elecromecanica pentru
indicatia terapiei de resincronizare cardiaca?

Rata de raspuns la CRT este limitata la 60-70 %
dintre pacienti si astfel este necesard o optimizare a
indicatiilor precum s§i crearea unor criterii de selectie
pentru terapia de resincronizare.271 Nu in ultimul rand,
beneficiile clinice ale CRT, deriva din studii randomizate
utilizdnd 1n criteriile de includere durata complexului
QRS > 120 ms ca marker al desincronizarii ventriculare.
Ca urmare a acestui lucru, nu exista actualmente dovezi
ca terapia de resincronizare cardiacd este indicatad
pacientilor cu insuficientd cardiacd, cu durata complexu-
lui QRS < 120 ms. Desincronizarea electricd nu o insotes-
te intotdeauna pe cea mecanica.271 Pe de altd parte, de-
sincronizarea mecanica ventriculard nu este intotdeauna
corelata cu desincronizarea electricd. De exemplu, au fost
observate semne de desincronizare intraventriuclard prin
tehnici de imagistica, la un subgrup de pacienti cu dis-
functie sistolicd ventriculara stdngd si QRS < 120
ms.301-304 Durata medie a complexului QRS la pacientii
cu insuficienta cardiaca cuprinsi n aceste studii, a variat
de la 110 la 120 ms. In ciuda rezultatelor pozitive ale
studiilor observationale asupra beneficiilor CRT utilizand
criterii de desincronizare mecanicd pentru selectionarea
pacientilor,304,305 adevarata valoare a acestora, ramane
a fi determinata prin studii randomizate, adresate indeo-
sebi pacientilor avand QRS ingust (<120 ms).306-308



3.1.4.2. Pacientii cu fibrilatie atriald

Studiile randomizate cu CRT au fost aproape exclusiv
destinate pacientilor in ritm sinusal. Cu toate acestea
prevalenta fibrilatiei atriale la pacientii cu insuficienta
cardiacd moderat-severd, variaza intre 25 si 50%.309
Aceastd prevalentd ridicata difera de procentajul scazut
(2%) al’ pacientilor inclusi in studiile randomizate
utilizind CRT. Ca urmare avem putine date obiective
despre valoarea clinica a terapiei de resincronizare
cardiacd la aceasta populatie de pacienti, motivele acestei
lipse de informatii fiind variate. Pacientii suferind de
insuficientd cardiaca, fibrilatie atriald si desincronizare
ventriculard, sunt in general varstnici, au o predispozitie
crescutd pentru boli asociate §i un prognostic mai
nefavorabil decat pacientii in ritm sinusal.310 Crearea
unui BAV complet prin ablatia de radiofrecventa a
joctiunii AV poate fi in aceastd situatie asociatd CRT
pentru asigurarea unei capturi ventriculare continue si
complete. Ca urmare beneficiul este mai dificil de
apreciat at si controlul adecvat al frecventei cardiace pot
contribui la acest.

Péana acum, un singur studiu mic, cu grup de control
(MUSTIC-AF) a obtinut rezultate negative in analiza
Lintention-to-treat”, in timp ce analiza ,,per protocol” a
ardtat o Tmbunatatire functionald la limita semnificatiei
conferitd de CRT.311 Cu toate aceste, un studiu obser-
vational recent, extins, prospectiv312 a demonstrat cert
ca, dupd o perioada lunga de urmarire, combinarea CRT
cu ablatia nodului AV (obtindnd astfel stimulare biven-
triculara efecienta 100%) confera o Tmbunatatire marcata
in ceea ce priveste functia VS si capacitatea de efort
(comparabil cu cea obtinuta la pacientii in ritm sinusal).
Pe de alta parte, la pacientii cu fibrilatie atriala tratati cu
CRT, fara ablatia nodului AV, la care controlul de frec-
ventd s-a realizat cu medicatie cronotrop negativd, s-au
obtinut rezultate foarte slabe. Doua studii restranse,
OPSITE si PAVE, s-au axat in primul rand pe pacientii
cu fibrilatie atriald rapida refractara la medicatie314,315
tratati prin ablatia jonctiunii AV combinata cu diferite
moduri de stimulare. Doar un subgrup din cadrul ambelor
studii a inclus pacienti cu disfunctie ventriculara stdnga in
clasa functionalda NYHA II-III. Rezultatele ambelor studii

raman neconcludente privind principale obiective finale
(masuratori ale capacitatii functionale si FEVS). Privind
aceasta problema sunt necesare studii suplimentare, mai
ample si cu un design mai bun.

3.1.4.3. Pacienti cu insuficientd cardiaca moderata sau
disfunctie sistolica asimptomatica a ventriculului stang
(Clasele NYHA I-1I)

Principalele obiective ale tratamentului pacientilor cu
clasa functionald NYHA I sau II sunt: (i) prevenirea pro-
gresiei bolii si a insuficientei cardiace; si (ii) reducerea
mortalitatii cardiace, mai ales datoritd MCS. Evaluarea
valorii clinice a unei noi terapii la aceastad populatie,
necesitd definirea unor obiective specifice (Tabelul
3.1.2). Cel mai relevant din acest punct de vedere este
probabil un complex de: simptome, mortalitate, morbidi-
tate316 si reversia remodelarii. Desi odata cu remode-
larea VS insuficienta cardiacd devine progresiv mai seve-
rd, incetinirea sau reversia remodeldrii a numai recent
acceptata ca si o tinta a terapiei.317 Aplicabilitatea clini-
ca a CRT la pacientii cu insuficientd cardiaca stabila afla-
ti in clasa functionalda NYHA I sau II, riméne limitata. In
cadrul studiului CONTAK-CD s-a observat o reducere
semnificativa a remodelarii dupa 6 luni de CRT, la sub-
grupuri mici de pacienti cu clasa NYHA I-1I, desi bene-
ficiile au fost mai putin evidente decédt in grupul mult
mare de pacienti cu clasa NYHA III-IV.285 Observatii
similare au fost facute in studiul MIRACLE ICD 11.287
Acest studiu a randomizat pacientii Intr-un grup destinat
CRT si un grup control. La sfarsitul unei perioade de 6
luni, nu s-a observat o diferentd semnificativa in consu-
mul maximal de oxigen (obiectivul primar al studiului),
desi s-a observat o Imbunatatire semnificativa in obiecti-
vul clinic compozitla grupul destinat CRT comparativ cu
grupul control. Aceste observatii preliminare sugereaza
ca CRT are un impact favorabil asupra evolutiei pacien-
tilor avand dissincronism ventricular, cu insuficienta car-
diaca moderata si disfunctie sistolicd mai putin severa a
VS. Acest aspect trebuie evaluat suplimentar in cardul
unor studii ample randomizate. Nu pot fi indicate pana in
acest moment recomandari privind aceasta situatie speci-
fica.

Tabelul 3.1.2 Obiective finale, design si principalele constatari ale studiilor
randomizate ce evalueaza stimularea la pacientii cu insuficienta cardiaca

Studiu Obiective finale Design Constatdri principale
MUSTIC-SR*! 6MWT, QOL, pVO,, Simplu-orb, CRT-P a imbunatatit:
spitalizare controlat, 6MWT, QOL,Pvo,; a
incrucisat, 6 luni | redus spitalizarea
MIRACLE ** Clasi NYHA, QOL, pVO, | Dublu-orb, CRT-P a imbunatitit:
controlat, 6 luni NYHA,pVO,,6MWT
MUSTIC AF*"! 6MWT, QOL, pVO,, Simplu-orb, CRT-P:le-a imbunatatit pe
spitalizare controlat, toate; reducerea
incrucisat, 6 luni | spitalizarii
PATH CHF™ 6MWT, pVO, Simplu-orb, CRT-P a imbunatatit:
controlat, 6MWT; pVO,
incrucigat, 12 luni
MIRACLE ICD*** 6MWT, QOL, spitalizare | Dublu-orb, ICD | CRT-P:le-a imbunatitit pe
vs. CDT-D, 6 luni | toate de la baza (fara ICD)
CONTAK CD*® Mortalitate+spitalizare Dublu-orb, ICD | CRT-P a imbunatatit:
HF+VA, vs. CDT-D, 6 luni | pVO,, 6MWT; a redus
pVO,, 6BMWT, clasa LVEDD si a crescut
NYHA, FEVS
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QOL, LVEDD+FEVS

pentru evenimente CV
majore
(2) Deces din orice cauza

MIRACLE ICD II"* | VE/CO2, pVO2, NYHA, | Dublu-orb, ICD | CRT-P a imbunatitit:
QOL, vs. CDT-D, 6 luni | NYHA, VE/CO,; volume
6MWT, volume VS/EF si FEVS

COMPANION**® (1) Decese de orice cauzd | Dublu-orb, CRT-P+CRT-D: au redus
sau spitalizare controlat, OPT, | (1)

(2)Decese de orice cauza CRT-P,CRT-D, Doar CRT-D a redus (2)
~15 luni

CARE-HF™ (1) Decese de orice cauza | Dublu-orb, CRT-P aredus (1) si (2)
sau spitalizarea controlat, OPT,

CRT-P, 29 luni

6MWT (6 min walk test) = test de mers 6 minute; QOL (quality of life) = calitatea vietii; pVO2 (peak oxigen consumption) = consumul maximal de
02; VE/CO2 (ventilation/carbon dioxide ratio) = raport ventilatie/dioxid de carbon; FEVS = fractia de ejectie a VS; OPT (optimal HF treatment)=

tratament farmacologic optim; BV= biventricular

3.1.4.4. Stimularea in insuficienta cardiaca la pacientii
pediatrici

Putine studii318-320 au evaluat posibilitatea de sti-
mulare pentru insuficienta cardiaci in pediatrie. in cea
mai mare parte, aceasa abordare a fost adoptata la pacien-
tii din pediatrie dupd interventii chirurgicale de reparare a
defectelor cardiace congenitale si a oferit o Tmbunatatire
pe termen scurt a simptomelor si a functiei sistolice. Sti-
mularea pentru insuficienta cardiacd la aceastd subpo-
pulatie complexa si heterogena nu este sustinuta de dove-
zi ample si necesitd o investigatie suplimentard pentru a
identifica cine beneficiaza cel mai bine pe termen lung, in
urma unei anumite modalitati de stimulare (uni- sau bi-
ventriculara).

3.1.4.5. Selectionarea dispozitivului: terapie de
resincronizare cardiaca in combinatie cu defibrilator
cardiac (CRT-D) sau doar terapie de resincronizare
cardiaca?

Pacientul tipic pentru CRT este cel cu un risc ridicat
de MCS care intr-adevér este semnificativ redusa322 dar
probabil nu prevenitd optim doar prin terapie de resin-
cronizare. Trei studii randomizate, prospective, cu grup
control au demonstrat eficacitatea ICD-ului in prevenirea
primara a MCS la pacientii cu infarct miocardic in ante-
cedente si cu fractie de ejectie scazutd.323-325 Doua
studii relevante, randomizate, cu gup control au demons-
trat ca pacientii cu insuficientd cardiaca cu disfunctie VS,
tratati prin implantare de ICD, au avut un risc scazut de
deces, indiferent de etiologie.288,326 Ambele studii au
inclus pacienti care aveau cardiomiopatie dilatativa de
etiologie ischemicd (CMDI) si cardiomiopatie dilatativa
de etiologie non-ischemica (CMDNI): (i) studiul
COMPANION288 a demonstrat cd CRT-D reduce semni-
ficativ mortalitatea totald, in comparatie cu tratamentul
farmacologic optim (OPT), pe o perioadd medie de urma-
rire de 14 luni; (i) studiul SCD-HeFT326 a demonstrat
de asemenea ca ICD-ul si nu amiodarona, in combinatie
cu OPT scade mortalitatea la pacientii cu insuficientd car-
diacd moderata.

Rolul benefic al ICD-ului in preventia primara a MCS
la pacientii cu CMDNI este, In schimb, mai controver-
sat.288,326-329 Studiile initiale au fost efectuate pe
grupuri reduse de pacienti §i au fost intrerupte prematur
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datorita ratei scizute a evenimentelor din bratul de con-
trol, nedemonstand astfel nici un beneficiu al ICD-ului in
prevenirea primara a MCS la pacientii cu CMDNI. Studii
randomizate mai ample si cu o perioadd mai indelungata
de urmarire, au demonstat cresterea supravietiurii la pa-
cientii care au primit un ICD fatd de cei care au urmat
OPT, de asemenea demonstrand cé nu exista diferente in
ceea ce priveste beneficiul intre etiologie ischemicd si
non-ischemica. Un alt studiu327 a fost efectuat doar pe
pacienti cu insuficientd cardiacd, cu CMDNI si FEVS
<36%; acesti pacienti au fost randomizati fie pentru OPT,
fie pentru OPT si ICD. Desi a fost o tendinta spre redu-
cerea mortalitatii totale la grupul cu ICD, nu s-a atins
semnificatia statisticd. Pe de altd parte, mortalitatea dato-
rita aritmiilor a fost semnificativ statistic redusa prin ICD.

In timp ce un singur studiu sprijina rolul protector al
CRT-P in ceea ce priveste MCS,294date din doud meta-
analize Tnsuméand rezultatele celor mari studii referitoare
la CRT au raportat ca CRT-P fie nu are nici un efect
asupra MCS,330 sau chiar cauzeaza o crestere moderata a
acestor evenimente.291 Mai mult, o recenta analiza de
registru predefinitd prospectiv, demonstreazd un efect
protector al CDT-D asupra MCS (registru MILOS).331

Existd o o oarecare suprapunere a indicatiilor pentru
CRT-D si CRT-P; acest aspect creeaza o dificultate clini-
cianului 1n alegerea dispozitivului. Cele mai recente ghi-
duri despre MCS322 s-au bazat pe importanta ,,sperantei
de supravietiure” a pacientului pentru a indruma spre ale-
gerea unui ICD pentru protectia primara in MCS . Con-
ceptul de ,,sperantd de supravietiure” se refera la starea
generala a pacientului depinzand in special de varsta bio-
logica si de prezenta comorbiditatilor semnificative ce pot
avea impact asupra prognosticului.

Aceste ghiduri precizeaza ca utilizarea unui ICD in
preventia primard este indicatd ( Clasa I) la pacientii cu
insuficienta cardiaca si cu disfunctie VS severa indiferent
de etiologie, ,,care au o sperantd de supravietuire rezo-
nabila” (>1 an).322

Astfel, se recomanda ca utilizarea celui mai adecvat
dispozitiv pentru un pacient (fie CRT-D, fie CRT-P) sa se
bazeze pe evaluarea atentd a urmatoarelor doua aspecte:
(i) speranta de supravietuire a pacientului, care in cazul
utilizarii unui ICD, trebuie sd depadseascad un an; (ii)



consideratiile cu privire la cost si constrangerile siste-
mului sanitar (vezi capitolul 3.1.3).

3.1.4.6. Stimulare biventriculard sau doar stimularea
ventriculului stang?

Stimularea biventriculara este preferabild, dar stimu-
larea VS poate fi o varianta acceptabild in cazuri selectio-
nate. Stimularea in insuficienta cardiaca poate fi realizata
in doud moduri: stimulare biventriculard sau doar stimu-
lare de ventricul stang. Majoritatea studiilor despre CRT
au utilizat stimularea biventriculara, de aceea acest mod
de stimulare a fost cel mai intens utilizat si studiat in con-
tinuare. Desi indicatiile pentru stimuarea VS trebuie defi-
nitivate, sunt dovezi din ce in ce mai puternice ca stimu-
larea de VS are efecte comparabile cu stimualarea biven-
triculara la pacientii selectati cu insuficienta cardiacd ce
prezinta bloc de ramurd stangd si semne ecografice de
intarziere a contractiei peretelui lateral al VS.284,332-
336 Un studiu pilot randomizat (BELIEVE) a confirmat
ca nu sunt diferente substantiale de raspuns privind cele
doud moduri de stimulare.332 Experienta timpurie a
CRT, utilizand stimularea VS,336 a fost caracterizata de
limitarea tehnicd a inexistentei dispozitivelor cu canale de
stimulare separate. Datorita riscului dislocarii sondei de
stimulare din VS fara suport de stimulare in ventricolului
drept, stimularea VS este limitata la pacientii care nu sunt
dependenti de stimulator sau care au avut o indicatie
concomitentd de implantare a unui ICD. Disponibilitatea
actuala a dispozitivelor cu canale separate, permite stimu-
larea in VS asigurand totodatd prin sonda de stimulare
sau ICD un suport in ventriculul drept, eliminand preocu-
parile cu privire la sigurantd, mai sus mentionate. La
pacientii slectati care prezintd bloc de ramurad stanga,
indicatie conventionald de CRT, varstd inaintatd si/sau
comorbiditati impotrante fard o indicatie de stimulator
lagata de bradiaritmie si la care se cautd o imbunatatire a
calitdtii vietii, se poate lua in considerare stimularea doar
in VS.

3.1.4.7. Pacienti cu indicatie de stimulare permanenta
pentru bradiaritmie, cu simptome de insuficienta
cardiaca i functia ventriculului stang sever compromisa

Lipsesc studii care sd se adreseze specific acestor
pacienti. Este important de diferentiat care parte a tablou-
lui clinic este datoratd bradiaritmiei si care disfunctiei de
VS. Odatd ce au fost confirmate reducerea severa a capa-
citatii functionale cat si disfunctia VS, este rezonabil sa
se ia in considerare stimularea biventriculara pentru
imbunatatirea simptomelor.

Dimpotriva, au fost demonstrate efecte ddunatoare ale
stimuldrii ventriculare dreptea supra simptomatologiei si
a functiei VS, la pacientii cu insuficientd cardiaca de
naturd ischemicd.337,338 Ratiunea recomandarii de sti-
mulare biventriculard trebuie sa aiba ca scop evitarea
stimuldrii cronice a ventricolului drept la pacientii cu
insuficientd cardiaca, ce au deja disfunctie ventriculara
stanga.

3.1.4.8.Pacienti cu dispozitiv conventional de stimulare
implantat anterior §i cu disfunctie severd a ventriculului
stang

Stimularea cronica ventriculara dreapta induce desin-
cronizarea VS cu efecte daunatoare asupra functiei VS.
337,338 Cu toate acestea, exista putine date referitoare la
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efectele inlocuirii stimularii ventriculare drepte cu una
biventriculara.313 Astfel, existd un consens ca la pa-
cientii cu stimularea cronicd ventriculard dreaptd care
prezintd si o indicatie pentru terapie de resincronizare
cardica (QRS stimulat cu morfologie de bloc de ramura
stangd, clasa NYHA III, FEVS <35%, cu terapie optima
pentru insuficienta cardiacd) sa fie indicata stimularea bi-
ventriculara. Trecerea la acest mod de stimulare ar trebui
sd reducd simptomele insuficientei cardiace si ale dis-
functiei VS.

3.1.4.9. Pacienti cu indicatie pentru stimulare
biventriculara care trebuie sa urmeze interventii
chirurgicale pe cord

In aceasta situatie, interventia chirurgicald pe cord
poate fi o oportunitate pentru pozitionarea intraoperatorie
a electrodului pe suprafata epicardica laterald a VS.
Aceasta procedura poate Inlatura posibilul esec al abor-
darii transvenoase. Este importanta stabilirea gradului in
care afectiunea chirurgicala este responsabila de disfunc-
tia VS.

3.1.5 Recomandairi pentru programarea dispozitivelor
Programarea dispozitivelor trebuie sa tinda spre asi-
gurarea unei stimuldri biventriculare permanente sincro-
nizatd cu activitatea atriald (la pacientii in ritm sinusal),
prin:
optimizarea intervalului AV (ghidaj ecocar-
diografic339 sau utilizdnd masuratori hemo-
dinamice invazive283);
optimizédrarea intervalului
(VV)340,341
setarea limitei superioare de frecventd de
sntriculard 1n detectie atriald (upper traking
limit), mai mare decdt cea mai rapida frec-
venta sinusala;
setarea functiei de conversie automatd de
mod de stimulare (automatic mode switch)
setarea protectiei inpotriva tahicardiei media-
ta de stimulator (endless-loop tachycardia);
setarea functiei de adaptare a frecventei in
cazul unei incompetente cronotropice;
setarea functiilor diagnostice pentru detecta-
rea aritmiilor ventriculare sau atriale.

interventricular

La pacientii cu fibrilatie atriald permanenta si condu-
cere AV prezentd, ar trebui sd se efectueze ablatia312
jonctiunii AV datoritd interferentei cu stimularea biven-
triculara. Aparatul se programeazain mod VVIR cu acti-
varea functiilor dedicate detectiei aritmiilor ventriculare.

3.2. Recomandari

Urmatoarele recomandari de stimulare la pacientii cu
insuficienta cardica au fost impartite conform caracteris-
ticilor clinice si tehnice ale pacientului. Acestea au fost
formulate pe baza dovezilor provenite din studii extinse si
randomizate; cu toate acestea, s-au facut eforturi pentru
identificarea domeniilor cu probleme (cum ar fi pacientii
cu insuficientd cardiaca si fibrilatie atriald pemanentd sau
cu stimulator implantat anterior) pentru a asigura un
cadru practic al indicatiilor de stimulare in insuficienta
cardiaci. In aceastdi manierd, urmatoarele recomandari
iau in considerare riscurile aditionale la care pacientii pot



fi expusi in timpul unei proceduri de inlociure a dispo-
zitivului.

Stimularea pentru insuficientd cardiacd poate fi rea-
lizata fie prin stimulare biventriculara sau, in anumite ca-
zuri, prin stimularea unicd a ventriculului stang.332-334
Recomandarile care urmeaza considera stimularea pentru
insuficientd cardiacd ca fiind stimularea biventriculara
datorita faptului ca ea este sustinutad de cele mai multe
dovezi. Aceasta, nu exclude insa celelalte moduri de sti-
mulare, cum ar fi stimularea VS, pentru a corecta desin-
cronizarea ventriculara.

Intarzierea conducerii ventriculare continui si fie
definita prin prisma duratei complexului QRS (QRS>120
ms). Se admite ca Intarzierea conducerii ventriculare este
posibil sa nu conduca la desincronizare mecanica. Desin-
cronizarea se defineste ca un patern de necoordonare
regionald a contractiei-relaxarii. Desi din punct de vedere
teoretic este mai adecvatd abordarea desincronizarii
mecanice ventriculare decat intarzierea conducerii; nu
existd studii randomizate, extinse, cu grup control care sa
aprecieze valoare desincronizarii mecanice la pacientii cu
insuficientd cardiacd ce urmeaza sd fie stimulati pentru
aceastd afectiune. Se tine cont de fiecare situatie specifica
in parte in ceea ce priveste selectarea dispozitivelor si
programarea stimularii pentru insuficienta cardiaca.
Recomandarile sunt divizate in subcapitole pentru a
indrepta medicul spre tratamentul adecvat, bazandu-se pe
caracteristicile specifice ale pacientului.

3.2.1. Recomand:ri pentru utilizarea terapiei de
resincronizare cu stimulator biventricular (CRT-P)
sau stimulator biventricular combinat cu defibrilator
cardiac implantabil (CRT-D) la pacientii cu
insuficienta cardiaca

Pacientii cu insuficientd cardiacd aflati in clasele
functionale NYHA III-IV ce rdman simptomatici in ciuda
OPT, cu FEVS <35%, dilatarea ventricolului stang >55
mm [diferite prin diferite criterii in cadrul studiilor cu
grup control privind CRT: diametrul tele-diastolic al VS
>55 mm; diametrul tele-diastolic al VS >30 mm/m2, dia-
metrul tele-diastolic al VS >30mm/m (inaltime)], ritm
sinusal normal si complex QRS larg (>120ms).
Clasa I: nivel de evidenta A CRT-P pentru
reducerea mortalitatii $i morbiditatii.288,289,
292,330
CRT-D este o optiune acceptabild la pacientii
care au speranta de viatd cu status functional
bun peste 1 an de zile; Clasa I nivel de evi-
denta B.288

3.2.2. Recomandari pentru utilizarea stimularii
biventriculare la pacienti cu insuficienta cardiaca
avand indicatie concomitenta de stimulare
permanenti

Pacienti cu insuficientd cardiaca aflati in clasa func-
tionald NYHA III-IV, simptomatici cu FEVS <35%, dila-
tarea ventricolului sting si o indicatie concomitentd de
stimulare permanenta (prima implantare de stimulator sau
inlociurea stimulatorului conventional). Clasa Ila: nivel
de evidentd C.289,313

3.2.3. Recomandari pentru utilizarea unui defibrilator
implantabil combinat cu stimulator biventricular
(CRT-D) la pacienti cu insuficienta cardiaca cu
indicatie pentru ICD

Pacienti cu insuficientd cardiacd si cu indicatie de
Clasa I pentru ICD (primul implant sau inlociurea dispo-
zitivului) care prezintd simptome de clasa NYHA III-IV
in ciuda OPT, cu FEVS <35%, dilatarea ventricolului
stang, complex QRS larg (=120ms). Clasa I: nivel de evi-
denta B.286

3.2.4. Recomandairi pentru stimulare biventriculara la
pacientii cu insuficienta cardiaca si fibrilatie atriala
permanenta

Pacienti cu insuficientd cardiaca aflati in clasele func-
tionale NYHA III-IV, simptomatici in ciuda OPT, FEVS
<35%, dilatarea ventricolului stang, fibrilatie atriald per-
manenta si indicatii pentru ablatia jonctiunii AV. Clasa
ITa: nivel de evidenta C.311,312

Anexa A: urmarirea stimulatorului

Succesul terapiei de stimulare presupune indeplinirea
unor conditii. Acestea sunt reprezentate in detaliu in Ta-
belul A.1.

Pe langd amplasarea cu succes a sondelor de stimulare
si a stimulatorului, tehnologia acuald avansatd a acestuia
impreuna cu costurile crescute ale dispozitivelor tot mai
sofisticate, necesitd o urmarire metodica pe termen lung
pentru ca pacientul sd aibd un beneficiu optim in urma
stimularii si raportul cost-eficacitate sa fie cat mai cores-
punzdtor.342,343

Urmarirea pe termen lung a stimulatorului, a proble-
melor ce apar in functionarea acestuia precum si stabili-
rea indicatiilor pentru inlocuirea aparatului, reprezinta un
domeniu extins care depaseste scopul acestui document.
Cu toate acestea, s-a considerat recomandabil pentru
acest ghid sa includa o scurta descriere informativa a unor
subiecte de importantd majora, care sunt relevante pentru
urmadrirea pe termen lung a pacientului stimulat.

Tabelul A.1 Aspectele principale ale succesului terapiei de stimulare cardiaca

W

pragului de stimulare

0 W

1. Alegerea potrivita a candidatilor pentru stimulare bazata pe istoricul bolii, aspectul electrocardiografic
si/sau caracteristici specifice electrofiziologice
Informarea detaliata a pacientului despre terapia prin stimulare

Plasarea cu succes a sondelor de stimulare si a aparatului

Determinarea meticuloasa intraprocedurala a parametrilor de detectie optimi si stabilirea adecvatd a

Evaluare amanuntita a pacientului inaintea externarii §i programarea adecvata a stimulatorului
Urmarirea sistematica a pacientului pe termen lung si remedierea adecvaté a problemelor stimulatorului
Detectarea prompta a complicatiilor corelate cu stimularea

Suportul psihologic al pacientului cind este necesar
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Tabelul A.2 Obiectivele unui serviciu de urmarire a stimulatoarelor cardiace

problemelor identificate

sondelor de stimulare

cont de prelungirea longevitatii bateriei

1. Evaluarea completa a statusului clinic al pacientului stimulat
2. Inregistrarea oportuna a esecurilor sau anormaliilor generatorului, sondelor de stimulare i rezolvarea

3. Inregistrarea problemelor si complicatiilor referitoare la procedura chirurgicald, plasarea bateriei si a

4.Testarea adecvata a detectiei i programarea optima
5.Testarea pragului de stimulare si programarea astfel incat sa serveasca nevoilor pacientului tinand

6. Programarea non-invaziva, utilizaind intreaga gama de optiuni de programare pentru a optimiza
functia dispozitivului in concordanta cu nevoile specifice ale pacientilor

7.Evaluarea corectd a epuizarii generatorului, evitand reinlocuirea inutila si prematura

8. Organizarea unei baze de date care sa contina detalii despre stimularea fiecarui pacient in parte,
pentru monitorizarea performantei si fiabilitatii bateriei si a sindelor de stimulare

9. Asigurarea educatiei si suportului medical si psihologic pentru pacientul stimulat
10.Asigurarea educatiei si instructajului doctorilor, tehnicienilor si asistentelor

Tabelul A.3 Necesitatile logistice ale unui serviciu de urmarire a stimulatoarelor cardiace

Echipament:

stimuli
3. Magnet

si ale celor care acorda asistenta tehnica

Facilitati:
1. Acces usor la un laborator de radiologie

3. Serviciu telefonic disponibil 24 de ore

1. Electrocardiograf multi-canal, avand capacitatea de intregistrare a ritmului in timp real
2.Dispozitive electronice pentru masurarea si evaluarea duratei pulsului si a intervalului dintre

4. Programatoare corespunzatoare dispozitivelor utilizate. Domeniul ar trebui sa fie mai extins
daca institutia executa controale pe pacienti implantati in alte servicii

5. O varitate mare de stimulatoare si manuale de programare

6. Defibrilator extern, sistem de stimulare transcutanata si aparatura de resuscitare

7. Baze de date bine organizate cu numerele de telefon ale tuturor furnizorilor de stimulatoare

Tabelul A.4 Aspecte functionale ale unui serviciu de urmérire a stimulatoarelor cardiace

4. Instructaj la zi al personalului clinicii
5. Instruire periodica si succinta a pacientilor

1. Actualizarea adecvatd a dosarelor pacientilor incluzand urmatoarele date: demografice, anamneza,
detalii electrocardiografice si electrofiziologice, aspecte radiologice ale implantdrii si modificari pe
termen lung ale programarii parametrilor de detectie si stimulare

2. Stocarea informatiei despre generatoare, sonde de stimulare gi programatoare

3. Editarea pentru fiecare pacient a cardului de Inregistrare europeana a stimulatorului

6. Instruirea adecvata a tuturor medicilor curanti cu privire la pacientul stimulat
7. Informarea oficiala a organizatiilor nationale despre implanturile de stimulator, esecuri si reevaluare

Principalele obiective,
structura si functia unui serviciu de

urmarire a stimulatoarelor cardiace

Urmadrirea pe termen lung a unui purtitor de stimu-
lator implicd existenta unei clinici cu organizare cores-
punzdtoare, a carei infrasctructura, profesionalism i per-
sonal sunt suficiente pentru a asigura o evaluare periodica
a starii generale de sandtate a pacientului §i In mod
deosebit a functiei stimulatorului. Scopurile acestei clinici
sunt indicate in Tabelul A.2.

Scopul clinicii ar trebui sa fie mentinerea unor para-
metrii de functionare optimi in concordantd cu nevoile
pacientului, astfel incat sd mareascd durata de viatd a
bateriei, sd indentifice problemele sau complicatiile
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legate de sistemul de stimulare §i sd asigure o recunoas-
tere prompta a epuizdrii bateriei, facand astfel posibila
planificarea schimbarii aparatului la momentul corespun-
zator. Trebuie subliniat faptul cd urmarirea pacientului
trebuie sa includa si o evaluare calitativa a rezultatelor
stimularii. Simptomele si semnele, chiar si cele secun-
dare, care sunt asociate frecvent sindromului de pace-
maker, precum si raspunsul inadecvat la nevoile pacien-
tului, necesita o analizd detaliatd si solutionare.

Structura clinicii trebuie sa includd un spatiu cores-
punzitor, secretariat adecvat, facilitati pentru arhivarea
conventionald sau electronicd a datelor Inregistrate ale
pacientului i echipamentul necesar (Tabelul A.3 si A.4).
Functionarea armonioasd a clinicii, mai ales in zilele
noastre cand dezoltarea dispozitivelor tehnologice este



rapidd, depinde de pregatirea profesionald a personalului,
care trebuie sd fie in permanentd bine informat si sa-si
imbunatateasca permanent cunostintele. Stuff-ul clinicii
ar trebui sa includa personal specializat pe probleme de
nursing, un tehnician pentru stimulatoare cu activitate
full-time sau part-time §i bineinteles un medic specialist
cardiolog, experimentat nu doar in implantarea dispozi-
tivului ci si in solutionarea problemelor de detectie si sti-
mulare.

Metodologia evaluarii pacientului inainte de

externare si pe termen lung

In general, pacientii care nu sunt dependenti stimu-
lator si nu au prezentat complicatii, sunt spitalizati 24 de
ore dupa procedura de implantare. in cazurile atent selec-
tionate, tehnologia moderna permite o politica de exter-
nare timpurie, in care pacientul stimulat paraseste spitalul
dupa cateva ore. O discutie despre beneficiile §i preocu-
parile legate de aceasta politica necesitd un document mai
extins.
in cele 24 de ore dupa implantare si dinaintea
externarii, trebuie urmarit un protocol de
examinare atenta:
Evaluarea plagii si a buzunarului aparatului;,
ECG-uri 1n 12 derivatii;
Radiografii toracice in ortostatism postero-
anterioare si latero-laterale;
Programarea adecvatd a parametrilor funda-
mentali de detectie si stimulare;
Ajustarea intregului spectru de setéri dispo-
nibil pentru asigurarea in cadrul stimularii a
unui efect hemodinamic optim si unui raport
bun cost-beneficiu.

Programul pentru urmérirea pe termen lung a pacien-
tilor este strict dependent de o serie de parametrii, cum ar
fi indicatia pentru stimularea primara, starea clinica glo-
bald a pacientului, tipul de stimulator implantat, orice
complicatii asociate precum si evolutia post-implant. Ca
o reguld generala, 1n cazul celor mai simple stimulatoare
unicamerale, prima vizitd trebuie programatid dupda 4-6
luni si cea de a doua dupa un interval asemanator. Apoi,
pacientii trebuie sa fie investigati anual, pand cand apar
primele semne de descércare a bateriei, dupa care exami-
narile trebuie sd fie mai frecvente, la fiecare 3 luni, pana
la Inlocuirea dispozitivului.

Pentru stimulatoarele mai complexe, bicamerale, pro-
gramul sugerat dupa externare este acelasi; cu toate aces-
tea, este de preferat ca examinarile sa aiba loc la fiecare 6
luni, pentru ca este posibil ca multiplii parametrii posibil
de programat sa fie ajustati conform nevoilor pacientului.

Ca o completare a celor spuse anterior, monitorizarea
transtelefonica este intr-adevar valoroasa; in ciuda utili-
tdtii, ea este putin folositd in Europa. Acest tip de monito-
rizare asigurd o evaluare mai frecventa a performantei
sistemului de stimulare si permite clinicii sa primeasca si
sd Inregistreze ritmul cardiac in timpul anumitor simpto-
me cum sunt ameteala si palpitatiile. Monitorizarea trans-
telefonica este utila in particular pacientilor care locuiesc
la distanta de centrele de urmarire, in zone indepartate
sau celor cu mobilitate redusd. Ne putem astepta ca aceste
facilitati transtelefonice — cum ar fi crearea unui sistem la
distantd, wireless si independent, de monitorizare a
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pacientului — sa capete un rol din ce in ce mai important
in urmarirea pacientului purtator de stimulator.

Monitorizarea wireless a stimulatoarelor sau mai
multe date privind sistemele hibrid de monitorizare a rit-
medicale, sporirea sigurantei pacientului §i optimizarea
alocdrii resurselor de sanatate umane si financiare, vor fi
subiectul unui document independent.

Complicatii, esecuri si efecte adverse ale

tratamentului prin cardiostimulare

Implantarea de stimulator, ca procedura invaziva,
atrage dupa sine riscul aparitiei de complicatii si esecuri,
nu numai in perioada perioperatorie, dar de asemenea pe
termen mai lung. Mai mult de cat atat, stimularea cardia-
ca reprezentand o terapie complexd cu implicarea unor
aspecte mecanice si electrice pentru sustinerea fiziologiei
cordului, este inevitabil supusd esecurilor sau aparitiei
efectelor adverse, acestea fiind descrise in toate cartile
relevante. Pe baza incidentei lor si a semnificatiei clinice,
pneumotoracele intraoperator, hematoamele, dislocarea
sondelor de stimulare si problemele functionale cum ar fi
sindromul de pacemaker, tahicardia mediata de stimulator
si fenomenul de ,,crosstalk”, au fost selectionate pentru a
fl mentionate si in acest document.

Pneumotoracele intraoperator si hemotoracele, repre-
zentand complicatii serioase, a caror incidenta nu este de
neglijat, sunt datorate in primul rdnd comunei si aspru
criticatei punctii de vena subclavie efectuatd pentru a
introduce tecile impreuna cu sondele de stimulare ventri-
culard. Complicatia necesitd un diagnostic prompt pentru
aplicarea masurilor adecvate de tratament.

Hematoamele in regiunea buzunarului aparatului apar
mai ales la pacientii aflati pe tratament cu medicatie anti-
coagulantd si antiplachetard. Se recomanda ca in ase-
menea cazuri, sa fie sistat tratamentul cu 3-8 zile preope-
rator si inlocuit cu heparina. Dacd aceasta optiune nu este
fezabila si implantul trebuie efectuat, desi pacientul este
sub tratament anticoagulant, procedura trebuie executata
de un chirurg cu experienta care va fi foarte atent la he-
mostaza 1n zona buzunarului generatorului.

Una dintre cele mai comune complicatii a terapiei de
stimulare este reprezentata de dislocarea sondelor de
stimulare, cel mai frecvent a celei atriale atunci cand nu
se utilizeaza sonde cu fixare activa. Evaluarea de rutini,
dupa procedura a aspectului electrocardiografic secundar
stimuldrii in combinatie cu efectuarea unei radiografii
toracice postero-anterioard §i latero-laterald, sunt sufi-
ciente pentru a confirma aparitia acestei comlicatii. Desi-
gur si testele de stabilitate a sondelor in timpul plasarii lor
sunt esentiale pentru a confirma siguranta stimularii si
detectiei atat intraoperator cat i pe termen lung.

Aspecte speciale ale vietii pacientului

purtator de stimulator

Viata pacientului stimulat si functionarea stimulato-
rului sunt intr-o relatie de interdenependentd reciproca
atat pe termen lung cat si in perioada post-implant. Medi-
cul cardiolog curant, centrul de urmarire si medicii de
familie sunt adesea intrebati de catre pacientii stimulati
despre ce fel de viata vor duce dupa implantul de stimula-
tor, cu referire la relatia cu sporturile, condusul si posibi-



lul efect al variatelor surse de interferenta electromagne-
tica asupra functiei stimulatorului.

Datorita ultimelor descoperiri in tehnologia dispozi-
tivelor si a sondelor de stimulare pacientii pot duce o
viatd activa normald, care poate include si sportul atita
timp cat nu existd pericolul ranirii sau al suprasolicitarii
structurilor din zona stimulatorului. Condusul este de
asemenea permis, de obicei la o saptamana dupa implan-
tul aparatului, cu conditia sd nu existe alti factori invali-
ditanti sau lagislatia locala sa nu permita.344

Interferentele electromagnetice din diverse surse, mai
ales in conditiile unei dezvoltari tehnologice rapide a
mediului Inconjurdtor, pot constitui o cauza a disfunctiei
de stimulator.

Aceasta inseamna ca medicul curant trebuie sd fie
constient de aceastd problemd, pentru a minimaliza
posibilitatea aparitiei unor evenimente nedorite. in acelasi
timp, ei trebuie sa isi asigure pacientii ca riscul interfe-
rentei electromagnetice este supraestimat, pentru a le
inlatura anxietatea.

Sursele de interferentd electromagnetica pot fi impar-
tite in doud mari categorii: acelea care apar in mediul
intraspitalicesc ca rezultat unor proceduri diagnostice si
teraputice si cele din exteriorul spitalului, cum ar fi
telefoanele mobile si echipamentul de supraveghere elec-
tronica.345-347

Mediul intraspitalicesc reprezinta fara nici un dubiu
cea mai importanta sursa de interferenta electromagnetica
cu stimulatoarele. in ciuda protectiei eficiente a dispo-
zitivelor de stimulare, disfunctiile pot aparea frecvent in
timpul anumitor proceduri, cum ar fi electrocauterizarea,
litotritia, ablatia de radiofrecventa §i rezonanta magnetica
nuclearda (RMN), de aceea reprogramarea $i monitori-
zarea speciald sunt necesare pe termen lung.348,349

Electrocauterizarea, o tehnicd obisnuita in timpul
procedurilor chirurgicale, trebuie atent selectionata pentru
ca poate conduce la numeroase raspunsuri ale stimula-
torului incluzand reprogramarea sau inhibitia acestuia. Ea
poate cauza o incalzire locald a electrodului, determinand
lezarea miocardului ce poate duce la cresterea pragului de
stimulare, de sensing sau ambele.350,351 Trebuie avut
astfel grija ca la pacientii stimulati ce necesitd folosirea
electrocauterului, durata si energia acest trebuie i folosiri
sd fie redusd la minim, cu aplicatii a unor descarcari
scurte care nu sunt in apropierea dispozitivului. Sistemele
de electrocauterizare bipolare preferbile deoarece sunt
mai putin riscante. La pacientii dependenti de stimulator,
reprogramarea preoperatoie luati in considerare. In
oricare alte cazuri, trebuie sd existe o pregatire pentru
stimularea asincrona fie prin folosirea unui programator
sau a magnetului.

Consideratii similare se aplica si ablatiei transcateter,
fiindca aproape toate procedurile din ziua de azi sunt
executate cu ajutorul radiofrecventei (400-500kHz).352
Inaintea ablatiei de radiofrecventd, stimulatorul trebuie
interogat si setarile lui inregistrate. La sfarsitul proce-
durii, testarea suplimentara a dispozitivului va determina
daca este necesard o reprogramare a acestuia.

Litotritia, in tratamentul nefrolitiazei sau colelitiazei,
presupune un risc in ceea ce priveste atat interferenta
electromagnetica cat si lezarea mecanica datoritd undei
hidraulice de soc generata. Procedura se considerd a fi
relativ sigurd, cu conditia ca socul s@ fie sincronizat cu
unda R pe ECG si ca dispozitivele bicamerale sa aiba
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activatd optiunea de “safety pacing”. Daca pacientul este
dependent de stimulator si are un stimulator bicameral,
dispozitivul ar trebui programat in mod VVI, VOO sau
DOO pentru a evita inhibitia ventriculara.353

RMN este riscanta pentru pacient deoarece procedura
implicd generarea unui camp magnetic puternic modulat
de un semnal electric de radiofrecventd. Aceasta proce-
dura este contraindicata la pacientii stimulati, dar daca se
considerd a fi esentiald, se recomandd o monotorizare
atentd de-a lungul procedurii §i verificarea ulterioara a
stimulatorului. Potentialele efecte adverse ale RMN-ului
asupra stimulatorului au fost demonstrate la un numar
studii pe animale de cercetare si includ stimulare asincro-
na si inhibitia stimulatorului prin semnalul de radiofrec-
venta. Probleme similare au fost raportate la oameni fiind
inregistrate si de decese.354 Dacd RMN-ul este consi-
derat absolut necesar si pacientul nu este dependent de
stimulator, acesta trebuie informat in detaliu despre
posibilele complicatii §i trebuie obtinut consimtdmantul
scris. In asemenea cazuri, pacientul trebuie monitorizat
din momentul in care stimulatorul a fost reprogramat
pentru a nu stimula §i pand la definitivarea procedurii.
Chiar si aceste masuri nu pot elimina riscurile RMN-ului,
deoarece existda o posibilitate, desi micd, astfel incat
campul magnetic sd cauzeze o incalzire a conductorului
sau varfului sondei, rezultind o leziune la contactul
acestuia cu miocardul.

Desi sursele electromagnetice din exteriorul spitalului
impun un risc mai redus de afectare a functiei stimula-
torului, pacientului trebuie sa 1i fie aduse la cunostintd
acestea §i sfatuit sa evite ariile cu campuri electromag-
netice puternice. Principale surse de interferenta care au
atras atentia sunt unele dispozitive casnice, cum ar fi
cuptoarele cu microunde, sistemele de supraveghere
electronica si telefoanele mobile.345-347 La stadiul
nostru actual de tehnologie, s-a demonstrat cd microun-
dele nu mai reprezintd o sursa semnificativa de interfe-
renta. Sistemele de supraveghere electronica utilizate ca
masura de securitate in multe magazine, pot afecta de
asmenea functia stimulatorului. Totusi, posibilitatea efec-
telor adverse semnificative este scazuta dacd pacientul
trece suficient de repede prin aria de actiune a acestora.
Telefoanele mobile au de asemenea potentialul de a
afecta stimulatoarele si acesta creste dacd ele sunt plasate
deasupra dispozitivului. Oricum, interferenta electromag-
neticd semnificativd clinic este improbabild in cadrul
utilizdrii zilnice a telefoanelor mobile si majoritatea efec-
telor adverse sunt eliminate daca telefonul este plasat la
cel putin 15 cm distantd de dispozitiv. Dacd pacientul
utilizeaza urechea opusa locului de implant interferentele
sunt minime.347

Anexa B: consideratii tehnice i
cerinte pentru
implantarea de dispozitive de

resincronizare cardiaca
Conform ghidurilor internationale, implantarea dispo-
zitivelor anti-bradicardie sau anti-tahicardie constd din
cinci parti distincte: (i) indicatii adecvate; (ii) partea
chirurgicald a implantdrii; (iii) acces venos; (iv) manipu-
larea intracardiacd a sondelor de stimulare si plasarea
acestora; si (v) interpretare eletrofiziologica in timpul



implantului.355,356 Implantarea unui dipozitiv de resin-
cronizare cardiacd este mai dificila decat implantarea
unui stimulator conventional sau a unui defibrilator.
Astfel, trebuie luate In considerare aspecte suplimentare
cum ar fi laboratorul, operatorul si suportul tehnic.

Cerintele pentru implantarea unui dispozitiv de re-
sincronizare cardiacd nu au fost formulate in detaliu in
ghidurile precedente. Urmatoarea sectiune evidentiaza
aspecte practice si tehnice in legaturad cu dispozitivul de
resincronizare cardiaca si constd din gase parti: (i) resuse
tehnice i umane pentru un centru ce urmeaza sa implan-
teze un asemenea dispozitiv; (ii) programare pre-implant;
(iii) cerinte pentru sala de operatii; (iv) cerintele de per-
sonal in timpul implantului; (v) conpetenta pentru
implantarea dispozitivelor; si (vi) recomandari practice
pentru implantarea dispozitivului de resincronizare car-
diaca.

Cerinte tehnice si de personali din centrele ce
urmeaza sa implanteze dispozitive de

resincronizare cardiaca
Se stie ca CRT este foarte solicitantd pentru operator.
Astfel, un nivel mare de experientd pentru proceduri
cardiologice trebuie obtinut Inaintea Inceperii pregatirii.
Expertii considera ca centrele ce urmeaza sa execute CRT
si sd urmdreascd pe termen lung pacientul, trebuie si
indeplineascd urmatoarele conditii.

1. Doi sau mai multi cardiologi calificati pentru
implantarea dispozitivului §i urmarirea aces-
tuia. Cel putin unul dintre ei trebuie sd aiba
competentd In electrofiziologie si urmarirea
stimulatoarelor si defibrilatoarelor cardiace

7. (vii)Educatia medicala continud a medicilor,
asistentelor si a tehnicianului sunt

8. obligatorii.

9. (viii)Bilantul controlului anual de calitate,
incluzand esecurile implantarii,

10. decesele corelate cu prcedura si mortalitatea

la 30 de zile, trebuie sé fie supuse unei pro-
ceduri de audit

Programarea pacientului pentru terapia de

resincronizare cardiaca

Desi indicatiile pentru terapia de resincronizare sunt
bazate pe istoricul pacientului, clasa functionala NYHA,
ritmul cardiac subiacent si istoricul ritmiilor, comorbidi-
tatile trebuie si ele luate serios in atentie. in functie de
problemele de coagulare, insuficienta renald si dezechi-
librul electrolitic, trebuie initiat un management pre-ope-
rator adecvat al pacientului.

Inregistrarea ECG este obligatorie inaintea implantarii
unui dispozitiv de resincronizare cardiaca. Pentru alege-
rea adecvatd a dispozitivului, trebuie evaluate intervalul
PR, durata complexului QRS si morfologia lui precum si
ritmul de baza.

Evaluarea ecocardiografica este importantd pentru
aprecierea precisa a dimensiunilor ventriculilor, prezenta
regurgitarii mitrale si FEVS. Au fost propuse multe
criterii ecocardiografice de evaluare a asincroniei intra- gi
inter-ventriculare. La ora actuald nu existd un consens
privind care parametrii ecocardiografici evalueaza cel
mai bine dissincronismul si pot prezice raspunsul la CRT.
Majoritatea studiilor despre evaluarea intarzierii intra- si
inter-ventriculare, nu au fost randomizate si au avut un
numdr limitat de pacienti cu perioadd scurta de urma-

2. Toti medicii trebuie si aibd cunostinte i  ire.357-369 O listd a parametrilor ecocardiografici este
experienta n monitorizarea hemodinamica si data in Tabelul B.1.
administrarea  suportului  cardiovascular, Testarea cardiopulmonara la efort este un criteriu
incluzdnd medicatia inotrop pozitivi, expe-  important, desi este incomplet acceptat, pentru screen-
rientd in resuscitarea cardiovasculara, trata-  ingul pacientilor pentru CRT. Testarea necesita mult
rea sindroamelor de debit cardiac scizut si timp, este costisitoare §i necesitd antrenament In ce
sustinerea functiilor vitale. priveste fiziologia cardiopulmonara. Cu toate acestea,

3. Asi,stente instrjuite si personal tehnic: cel  este un criteriu obiectiv important pentru masurarea capa-
putin una dintre aceste persoane trebuie si citatii de efort a pacientului.370 Ca o alternativa la testa-
aiba competente in | implantul dispozitivelor. ~ T€2 cardiopulmonara este testul de mers 6 minute pentru

4. Sistem de analiza a stimularii si programator ~ €valuarea capacitatii fizice a pacientului. Acest test371
al dispozitivului implantat: evidenta electro- ~ Ppoate avea un rol redus la pacientii varstnici sau la cei cu
nic a pacientului este recomandati. disabilitati fizice, dar prezinta un avantajul de a fi usor de

5. Este recomandat un minim de 20 dispozitive ~ efectuat chiar si la pacientii in ambulator urmariti pe
de CRT implantate pe an.383,384 termen lung.

6. Serviciu de urmirire pe termen lung a pa- Chestionarele despre calitatea vietii sunt utile pentru
cientului cu dispozitiv de CRT implantat; se  aprecierea disconfortului pacientului si cuantificarea starii
recomanda relatia cu un serviciu de insufi-  de bine. Oricum, rolul acestora in screeningul pacientilor
cientd cardiacdi sau cu un specialist cu  pentru CRT este redus.372
competenta in ecocardiografie.

Tabelul B.1 Criterii ecocardiografice de predictie a raspunsului terapiei de resincronizare cardiaca
Autor Pacienti Criteriu de Etiologie Luni de Comentarii
desincronizare urmarire
[metoda]
Desincronizare inter-ventriculara
Rouleau | 35 (Q-A0)-(Q-Pulm) si CMDI/CMDNI - IMD se
et al™’. (Q-Mit)-(Q- coreleaza cu
Tri)—IMD [ Doppler complex QRS
standard pulsatil si larg
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Doppler tisular]
IMD mediu 77+15 ms
si 88+26 pentru
QRS >150 ms
Desincronizare intra-ventriculara
Pitzalis et | 20 intarzierea migcarii CMDI/CMDNI 1 indexul de
al *® peretelui septal vs. miscare al
posterior (mod M > peretelui  septal
130ms) Vs. posterior
>130 ms, prezice
index LVESV |
(=15%) dupa
CRT
Sogaard | 25 contractie CMDI/CMDNI 6-12 T FEVS
et al* longitudinald intarziata | volumele tele-
(% VS bazal)[Doppler sistolice/diastolic
tisular] eale VS
Breithard | 34 diferentd In miscarea CMDI/CMDNI 1 beneficiu acut al
tetal*® peretelui septal si CRT la pacientii
lateral pentru stabilirea cu
desincronizarii desincronizare
majora
Yu et 30 index de CMDI/CMDNI 3 Dupa CRT:
al*! desincronizare JLVESV
sistolicd (deviatia
standard a intervalelor
de timp QRS — varf
unda S a peretilor
analizati 32.6 ms)
[Doppler tisular]
Breithard | 18 Doppler trisular strain: | CMDI/CMDNI acut CRT inverseaza
tetal*® diferenta — varf pattern-urile de
contractie septala si contractie
perete lateral inainte si
dupa CRT
Bax et 85 desincronizare VS CMDI/CMDNI 6 Dupa CRT: |
al.®® (>65 ms, intarziere de clasa NYHA,
la sept vs. perete ILVESV
lateral) [Doppler
tisular]
Penicka 49 asincronie VS+VS-VD | CMDI/CMDNI 6 Dupa CRT: 1
et al ** (asincronia sumata FEVS (25%),
>102 ms) | volumele tele-
[sincronizare tisulara] sistolice/diastolic
eale VS
Gorcsan | 29 timpul pana la viteza CMDI/CMDNI 5+2 Dupa CRT:
et al*® maxima a peretilor TFEVS
ventriculari opusi
>65ms [sincronizare
tisulara]
Yu et 54 deviatia standard a CMDI/CMDNI 3 Dupa CRT: |
al > intervalelor de timp LVESV
QRS —varfunda S a
peretilor analizati 31.4
ms
[Doppler tisular]
Bordacha | 41 Intervalele de timp de | CMDI/CMDNI 3 Dupa CRT: |
retal’ contractie volumele VS
intraventriculare: varf T FEVS
sau idebut de
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contractie pe curba
sistolica [imagistica

septal-posterior pentru
prezicerea raspunsului
terapiei de
resincronizare cardiaca

Doppler tisular]
Yu et 141 reducere cu 10% a CMDI/CMDNI -6 reducerea cu
al LVESV, mortalitatii si 10% a LVESV
a evenimentelor de prezice scaderea
insuficienta cardiaca mortalitatii  pe
termen lung si a
evenimentelor de
insuficienta
cardiaca
Marcus 79 Evaluarea intarzierii CMDI/CMDNI 6 intarzierea
et al*® miscarii peretelui miscarii peretelui

septal-posterior
nu a prezis
remodelare
opusa
imbunatatire
clinica

sau

Q-Ao = QRS onset to onset of aortic flow; Q-Pulm = QRS onset to onset of pulmonary flow; Q-Mit = QRS onset to onset of mitral annulus systolic
wave; Q-Tri = QRS onset to onset of tricuspid annulus systolic wave; IMD = intarziere interventriculara electromecanica; IDCM = cardiomiopatie
dilatativa ischemicd; NICM = cardiomiopatie dilatativa non-ischemica; LVESV = volum tele-sistolic VS; FEVS = fracsie ejectie VS; NYHA = New

York Heart Association.

Caracterizarea anatomiei sinusului

coronarian

Apreciera precisda a anatomiei sistemului venos coro-
narian este obligatorie la pacientii care urmeaza sa se
efectueze CRT. O angiografie a venelor tributare sinusu-
lui coronarian poate fi obtinuta fie retrograd prin ocluzia
cu balon la nivel ostial, fie anterograd in faza tardiva a
angiografiei coronariene standard. Calitatea angiografiei
directe este superioara si preferatd in cele mai multe
cazuri. Este incurajata angiografia sinusului coronarian gi
a venelor coronariene in timpul implantului. De aseme-
nea, imagistica non-invaziva, cum ar fi angioCT-ul sau
RMN-ul, pot fi utilizate pentru evaluarea anatomiei.

OAD 30°

Bazal (111)

Mijlociu(I)

SEPTUM

Apical (I)

Locul preferat pentru implantare este de regula
peretele lateral sau postero-lateral al ventricolului stang,
corespunzand regiunilor B-D din schema propusa (Figura
B.1). Chiar mai importanta este plasarea electrodului de
ventricul sting intr-o sectiune bazala sau mediand a aces-
tor trei regiuni, evitdnd sectiunea apicald, care este prea
aproape de electrodul ventricolului drept.

Cea mai buna imagine angiografica a veneli tinta poate
varia considerabil de la un pacient la altul. Se recomanda
trei incidente diferite: OAD 25°, OAS 35° si imaginea
antero-posterioara. O imagine suplimentard in functie de
morfologia venei tinta si originea acesteia.

OAS 40°

Anterior

Regiunea A

Regiunea D

Regiunea E

Posterior

Figura B.1 in stanga, cele trei segmente ale ventricolului (apical, mijlociu si bazal) sunt expuse in OAD 30°. In drepta,
incidenta OAS 40° prezinta posibilele vene tributare sinusului coronarian: (1) anterior; (2) anterolateral; (3) lateral; (4)
postero-lateral; si (5) posterior (vena cadriaca mijlocie). Anatomia sinusului venos coronarian permite pozitionarea
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varfului electrodului ventricular sting in partea bazald/medio-bazala laterald (regiunea C) sau in partea bazald/medio-
bazala postero-laterald (regiunea D), evitdnd regiunile apicale (prea aproape de electrodul ventricolului drept).

Cerinte pentru sala de operatie
O sala adecvata pentru implantul dispozitivului de

CRT trebuie sa detind echipamentul enumerat mai jos.

1. Echipament fluoroscopic de inaltd calitate,
mobil sau fix, capabil sd execute proiectii
oblice (OAD 25°, OAS 35°, PA 0°) si sa
ofere imagini usor de utilizat pentru vizuali-
zarea simultand, pe ecrane separate sau divi-
zate In mod real sau memorat.

2. Monitorizarea completd a celor 12 derivatii
ECG permitdnd urmdrirea ritmului si frec-
ventei cadiace si furnizand indicatii prelimi-
nare despre resincronizarea electricd intra-
operatorie prin evaluarea duratei axului si
morfologiei complexului QRS. Mai specific,
derivatiile aVL (tipic negativ la stimularea
VS), DIII (tipic pozitiv in regiunea antero-
laterald si negativ in cea postero-laterald a
VS) si VI (prima componenta pozitiva la sti-
mularea VS) tind sd aibd o morfologie parti-
culara a complexului QRS 1n concordanta cu
locul de stimulare din VS.

3. Monitorizarea continud a presiunii arteriale
prin metode invazive sau non-invazive. Echi-
pamentul care permite monitorizarea hemo-
dinamica invaziva (ex. dP/dt, presiunea pul-
sului), desi nu este indispensabil, este util in
evaluarea hemodinamicd pre-operatorie a
pacientului cu resincronizare cardiacd sau in
evaluarea efectelor acute ale terapiei prin
CRT asupra hemodinamicii.

4. Monitorizarea continud a saturatiei de oxigen
(%).

5. Produsele mai multor furnizori ofera o varie-
tate de sisteme de implantare (ex. tipuri de
dispozitive, catetere de ghidaj, electrozi, sti-
leti si fire de ghidaj) si permit o adaptare
adecvatd a CRT la caracteristicile clinice ale
pacientului si la anatomia individuala a
sinusului coronarian.

6. Cunoasterea anatomiei sinusului coronar al
pacientului provenind din proceduri angio-
grafice precedente (angiografie coronariana,
venografie de snus coronarian) este de ajutor
pentru planificarea procedurii de implant.
Aceasta permite o alegere preliminara a
echipamentului adecvat pentru a aborda vena
tinta.

7. Existenta unui defibrilator extern cu monito-

rizare continud a ritmului

cardiac.

9. Disponibilitatea unui suport anesteziologic
trebuie asiguratd pentru managementul situa-
tiilor clinice critice.

10. Accesul usor si rapid la o unitate de terapie
intensiva trebuie sa fie disponibil. Cand
abordarea transvenoasa esueaza, este utila
trimiterea catre o sectie de

11. chirugie cardiacd avand experienta tehnica
adecvata pentru

*®

12. pozitionare epicardica a electrodului de VS.
Sectia

13. de chirurgie cardiaca nu trebuie sa fie in
cadrul aceleiasi unitati, dar trebuie sa fie usor
accesibila.

Cerinte de personal in timpul implantérii din
cadrul terapiei de resincronizare cardiaca
in general e formata din doi medici operatori si doua
asistente. Una dinte ele monitorizeaza statusul pacientului
si executd manevre nete de procedura propriuzisa inclu-
zand cateterizarea vezicii urinare si administrarea intrave-
noasa a medicamentelorz, cea de a doua asigurand asis-
tenta la implant prin:
1. manuirea echipamentului steril;
2. pozitionarea ecranului de ECG avand carac-
teristicile descrise mai sus;
3. moitorizarea  parametrilor
invaziv sau neinvaziv;
4. monitorizarea saturatiei In oxigen;
5. monitorizarea electrogramei defibrilatorului
(EGM);
6. monitorizarea EGM endocavitara.
Asistenta tehnicd radiologica este recomandatd si in
unele tari este obligatorie.
Suportul anesteziologic continuu nu este obligatoriu,
dar o asistentd rapidd anaesteziologica trebuie sa fie la
indemana dacé apar situatii clinice critice.

hemodinamici

Competenta clinica pentru implantarea
dispozitivelor de resincronizare cardiaca

Instructajul minim pentru competenta

Manipularea instrumentarului de implant provine din
experienta integratd in diferite ramuri ale cardiologiei
invazive §i ar trebui sd urmeze cel putin uneia dintre cele
trei competente practice necesare pentru implantarea dis-
pozitivelor de CRT:

1. electrofiziologii ,,puri” (experti in incanula-
rea sinusului coronarian) trebuie sa fi execu-
tat anterior cel putin 200 de studii electrofi-
ziologice/ablatii (incluzand incanularea sinu-
sului coronarian);

2. cardiologii interventionali [experti in execu-
tarea angiografiei coronariene si a interven-
tiilor coronariene percutanate (PCI)] trebuie
sa fi executat cel putin 200 de angiogra-
fii/PCI;

3. implantatorii de dispozitive (experti in mani-
pularea sondelor de stimulare si stiletelor)
trebuie sa fi executat cel putin 200 de im-
planturi de stimulatoarei/ ICD uni- sau bica-
merale;

sau o combinatie ale acestor trei aspecte insumand cel
putin 200 de proceduri.

Dobandirea unei competente adecvate pentru implan-
tarea dispozitivelor de CRT se face prin directionarea



pregatirii spre acele aspecte care nu fac parte din antrena-
mentul initial al operatorului:
1. cunostinte amanuntite despre anatomia sinu-
sului coronarian;

2. intelegerea principiilor de functionarii dispo-
zitivelor pentru insuficientd cardiaca;

3. interpretarea electrocardiografica a stimularii
de VS si biventriculare;

4. abilitatea de interpretare a aspectelor radio-

logice incluzand sonda de sinus coronar.

Studii multicentrice au raportat o ratd de succes a
implantérii dispozitivelor de CRT de 87-96%.282,288,
289 Astfel, este rezonabil sa se afirme ca executarea a 50
de implanturi asigurd o curba adecvata de invatare pentru
a ajunge la o rata ridicata de succes, peste 90%. Pentru a
incepe implantarea dispozitivelor, este recomandata parti-
ciparea ca si operator principal la cel putin 20 de implan-
turi supravegheate, inclusiv pornind de la stimulatoare
sau ICD-uri preexistente.

Pe de alta parte, dobandirea tehnicilor de baza pentru
medicii implicati de rutind n implantarea stimulatoarelor
si a ICD-urilor ar trebui sa urméireasca urmatoarele crite-
rii:

1. observarea a cel putin 15 cazuri sub suprave-
gherea unui medic experimentat in implan-
tarea dispozitivelor de CRT;

2. executarea a cel putin 20 de implanturi in
propriile institutii in prezenta unui suprave-
ghetor experiementat;

3. indeplinirea unui curs didactic despre CRT

sau Indeplinirea unui stagiu la o institutie cu
un volum mare de activitate recunoscuta.

Alte aspecte tehnice si teoretice necesare in vederea
obtinerii competentei clinice, includ:

1. recunoasterea simptomelor ce sugereaza o
complicatie legatd de dispozitivul implantat,
de exemplu tamponadi, pierderea capturii
biventriculare, stimularea nervului frenic,
infectii si asa mai departe;

2. intelegerea ghidurilor mentionate anterior
referitor la indicatiile pentru terapia de CRT;

3. management-ul adecvat al contraindicatiilor
si intelegerea complicatiilor CRT;

4. recunoasterea si management-ul complicatii-
lor post-implant, incluzand repozitionarea
sondei de VS;

5. management-ul complicatiilor post-chirurgi-

cale referitoare la pozitia dispozitivului sau
hematomul buzunarului.

Mentinerea competentei

Pentru mentinerea competentei este necesara un
numar minim de cazuri. Operatorul ar trebui sa execute
un minim de 20 de implanturi pe an, pentru a-si mentine
antrenamentul si este sfatuit sd urmeze pentru >30 ore o
educatie medicala la fiecare 2 ani (categorie de nivel 1)
pentru a ramane la curent cu toate progresele tehnologice
si stiintifice referitoare la implantul de CRT.
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Recomandari practice suplimentare
referitoare la terapia

de resincronizare cardiaca

CRT poate fi o procedura foarte lungd in cadrul
primei faze a curbei de invatare; cu cat procedura este
mai indelungatd cu atat riscul a complicatiilor este mai
mare, statusul pacientului si atentia operatorului diminand
in aces caz. Procedura trebuie intreruptd dupa 4 ore de
incercari nereusite sau dupa 60 de minute de expunere la
raze.289 In asemenea cazuri, este necesard o reevaluare
atenta inainte de a face o noud reincercare.

Este utila o abordare gradatd. Repetarea procedurii
dupa examinarea atentd a angiografiei coronariene si
dupa o noua reevaluare a intregii proceduri anterioare
esuata si solicitarea asistentei unui operator mai experi-
mentat, pot duce la o ratd de succes mai ridicatd gi mai
sigurd.

Siguranta si eficacitatea electrozilor epicardici pentru
stimularea biventriculara nu a fost dovedita de studii
ample randomizate. Dacd esueazd plasarea coronariand
transvenoasa a electrozilor din ventricolul stang, se poate
lua in considerare adresarea pacientului citre un serviciu
de chirurgie cardiaca antrenat in plasarea epicardica a
electrozilor. Extragerea sondelor necesita considerati spe-
ciale, deoarece reprezintd un aspect important la pacientii
urmand CRT. Oricum, acest aspect depaseste scopul
acestui document.

Urmarirea

Un numar considerabil de pacienti prezinta un bene-
ficiu minim sau nici o imbunatatire de pe urma CRT fiind
considerati ca non-responderi.282,283,286,288 Pentru a
creste la maxim beneficiile terapiei, sunt cruciale mana-
gement-ul adecvat al pacientului si urmdrirea dispo-
zitivelor.

Stimularea biventriculard (CRT-P) este o terapie di-
ferita de clasica stimulare cardiaca, deoarece: (i) toti
pacientii cu CRT au insuficientd cardiacd avansata; (ii)
ratiunea stimuldrii atrio-biventriculare este resincroni-
zarea electromecanicd §i nu corectarea bradicardiei (ma-
joritatea pacientilor nu au indicatii conventionale de
stimulare); (iii) dispozitivele sunt mai sofisticate, cu un
electrod suplimentar; i (iv) un numar semnificativ de pa-
cienti au indicatie pentru ICD.

Obiectivele urmariri pe termen lung la un pacient
stimulat pentru insuficientd cardiacd includ managemen-
tul insuficientei cardiace si controlul dispozitivului. Ulti-
ma include o verificare tehnica standard (nespecificd) si
verificari specifice ale CRT-Psi ale CRT-D. Ghiduri si
protocoalele despre controlul stimulatoarelor anti-bradi-
cardice, au fost mentionate in altd parte.339,374-377
Controlul specific al CRT trebuie initiat imediat dupa
implantare si trebuie sa se axeze pe identificarea §i corec-
tarea complicatiilor legate de procedura si pe progra-
marea optimd a dispozitivului pentru a se asigura ca
terapia biventriculard este adecvatd. Managmentul Tnainte
de externare presupune o evaluare clinica precum si pro-
gramarea dispozitivului CRT, incluzand stabilirea inter-
valelor optime AV si VV. Pacientii trebuie evaluati la o
luna dupa externare si ulterior controalele trebuie progra-
mate la un interval de 3-6 luni.



Urmairirea pe termen lung

Controlul pe termen lung al CRT-ului necesita o
coordonare intre echipele ce se ocupa cu management-ul
insuficientei cardiace si al CRT-ului. Particular, la
pacientii cu CRT-D, echipa trebuie sa includa un electro-
fiziolog specializat. Institutiile care executd implantari de
dispozitive CRT si CRT-D trebuie sa dispuna de facilitati
pentru Ingrijirea spitaliceasca si extra-spitaliceasca si sa
intretind §i programatoarele pentru toate dispozitivele
folosite in cadrul institutiei. Acordul controlului dispozi-
tivelor trebuie discutat inainte cu pacientii, deoacere este
vital pentru a asigurara eficacitatea terapiei. Terapia insu-
ficientei cardiace trebuie continuatd si optimizatd. Ras-
punsul clinic la CRT este evaluat prin anamneza pa-
cientului si examinare clinica. Ecocardiografia si testarea
cardiopulmonara de efort oferda informatii despre efectul
CRT asupra functiei cardiace.

Un control tipic al dispozitivului include o testare a
sistemului asemanatoare unui stimulator obisnuit, cum ar
fi interogarea sistemului de stimulare, o trecere in revista
a datelor de telemetrie, precizarea ritmului subiacent, tes-
tarea detectiei si a pragului de stimulare atriald si
ventriculard stangi/drepte precum si programare adecvata
a dispozitivului pentru a ii optimiza functia si longevita-
tea. Pentru dispozitivele CRT-D, controlul include de ase-
menea analiza terapiilor efectuate de dispozitiv.

Caracteristicile importante ale dispozitivelor pentru
insuficienta cardiacd includ transmiterea biventriculara
100%, stabilirea functiei a trei canale independente de
stimulare §i detectie, programarea optima a intervalelor
AV si VV, management-ul aritmiilor atriale si monitori-
zarea aritmiilor ventriculare. Au fost dezvoltate unele
caracteristici legate de dispozitive, pentru a monitoriza
de-a lungul timpului sistemul nervos autonom378,379 si
statusul hemodinamic.380 Monitorizarea acestor parame-
trii poate fi utild pentru evaluarea raspunsului sau, in
contrast, pentru detectarea precoce a esecului raspunsului,
inainte de aparitia simptomelor.

Optimizarea ecocardiografica a intervalelor AV si VV
este recomandatd mai ales la pacientii la care raspunsul la
tratement este incert. Evaluarea Doppler a fluxului
transmitral a fost larg utilizatad ca o metoda de reglare a
intervalului AV.339,381 Intervalul AV optim este cel
care regleazd secventa de contractie dintre AS si VS
pentru a optimiza umplerea VS fara a reduce contributia
atriala.339 Setarea inadecvatd a intervalului AV poate
duce la pierderea pre-excitatiei, umplere atriald subopti-
mald si exacerbarea regurgitarii mitrale. Estimarea
Doppler a volumului bataie al VS utilizand integrala
velocitate-timp a fost utilizatd ca o metoda de programare
optima a intervalului VV. Desi optimizarea intervalului
VV a fost asociata cu o crestere a volumului bataie al VS
in faza acuta,340 efectele cronice ale intervalului VV
optim trebuie Inca evaluate.

Pe termen lung, aproximativ o treime dintre pacienti
pot ajunge la pierderea intermitentd sau permanentd a
CRT.382 Aceasta ta in cea mai mare parte aparitiei tahi-
aritmiilor ventriculare si este o cauza obisnuita de inter-
nare a pacientilor pentru agravarea insuficientei cardiace.
Cu toate acestea, reinstituirea cu succes a CRT poate fi
realizatd la cea mai mare parte dintre pacienti.
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Abrevieri

6MWT — test de mers 6 minute (6 minute walk test)

AP -antero-posterior

ATP- adenozin trifosfat

AV- atrioventricular

BAV-bloc atrioventricular

BNS-boala de nod sinusal

bpm-batai pe minut

BV -biventricular

CMDI- cardiomiopatie dilatativa ischemica

CMDNI cardiomiopatie dilatativa non-ischemica

CPG -Committee for Practice Guidelines

CRT- terapie de resincronizare cardiaca (cardiac
resynchronization therapy)

CRT-D- stimulator biventricular combinat cu ICD

CRT-P -stimulator biventricular

CT - tomografie computeirzatd (computer
tomography)

ECG - electrocardiograma

EGM - electrograma

EHRA -European Heart Rhythm Association

ESC — Societatea Europeana de Cardiologie
(European Society of Cardiology)

FA - fibrilatie atriala

FE — fractie de ejectie

FEVS — fractia de ejectie a ventricolului sting

ICD - defibrillator cardiac implantabil (implantable
cardioverter defibrillator)

IMD- intarziere electromecanica interventriculara
(interventricular electromechanical delay)

LVEDD- diametrul telediastolic al ventricolului stdng
(left ventricular end-diastolic diameter)

LVESV—volumul telesistolic al ventricolului stang
(left ventricular end systolic volume)

LVOT- tractul de ejectie al ventricului stang (left
ventricular outflow tract)

MCS-moarte cardiaca subita

MPV-minimalizarea stimularii in ventriculi
(minimization of pacing in the ventricles)

OAD-oblic anterior drept

OAS -oblic anterior stang

OPT- terapie farmacologica optima (optimal
pharmacological treatment)

pVO2- consum maximal de oxygen (peak oxygen
consumption)

QALY —quality adjusted life year

Q-Ao QRS onset to onset of aortic flow

Q-Mit QRS onset to onset of mitral annulus systolic
wave

QOL- calitatea vietii (quality of life)

Q-Pulm QRS onset to onset of pulmonary flow

Q-Tri QRS onset to onset of tricuspid annulus systolic
wave

SNRTC- timpul corectat de recuperare a nodului
sinusal (corrected sinus node recovery time)

VE/CO2 V- raport ventilatie/dioxid de carbon
(ventilation/carbon dioxide ratio)

VS- ventriculul sting



Acronime ale studiilor

ASSENT-II Assessment of the Safety and Efficacy of a
New Thrombolytic trial

BELIEVE  The Bi vs Left Ventricular Pacing: an
International Pilot Evaluation on

Left ventricular outflow tract — Heart Failure Patients
with Ventricular Arrthythmias prospective
randomized pilot study

CARE-HF  The Cardiac Resynchronization-Heart
Failure trial

COMPANION Comparison of Medical Therapy, Pacing,
and Defibrillation in Heart Failure trial

CTOPP Canadian Trial of Physiological Pacing

DANPACE Danish Multicenter Randomized Study on
Atrial Inhibited versus Dual-Chamber
Pacing in Sick Sinus Syndrome

DAVID Dual Chamber and VVI Implantable
Defibrillator trial

GUSTO-I  Global Utilization of Streptokinase and t-
PA for Occluded Coronary Arteries-I

GUSTO-II Global Use of Strategies to Open Occluded
Coronary Arteries-I1I

ISSUE 2 International Study on Syncope of
Uncertain Etiology 2

MILOS Multicenter Longitudinal Observational
Study

MIRACLE Multicenter InSync Randomized Clinical
Evaluation trial

MIRACLE ICD Multicenter InSync ICD Randomized

Clinical

II Evaluation trial

MOST Mode Selection Trial

MUSTIC Multisite Stimulation in Cardiomyopathy
study

OPSITE Optimal Pacing SITE study

PASE Pacemaker Selection in the Elderly trial

PATH CHF Pacing Therapies in Congestive Heart
Failure study

PAVE Left Ventricular-Based Cardiac Stimulation

Post AV Nodal Ablation Evaluation

SCD-HeFT Sudden Cardiac Death in Heart Failure
Trial

SYDIT Syncope Diagnosis and Treatment study

SYNPACE Vasovagal Syncope and Pacing trial

UKPACE  United Kingdom Pacing and
Cardiovascular Events trial

VASIS The Vasovagal Syncope International
Study
VPS North American Vasovagal Pacemaker
Study
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