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La insuficiencia cardíaca constituye un problema de salud pública de grandes dimensiones, con índices crecientes de
prevalencia e incidencia. El tratamiento farmacológico habitual alivia la sintomatología, mejora la calidad de vida y
prolonga la sobrevida. Sin embargo, un número significativo de pacientes persisten con severos síntomas, marcado
deterioro de su calidad de vida y elevada tasa de mortalidad, a pesar del tratamiento óptimo instituido. La terapia de
resincronización cardíaca (TRC), mediante el implante de un dispositivo para la estimulación biventricular, provee
beneficios a corto y largo plazo en el tratamiento de pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada que no responden al
tratamiento farmacológico. Además de ayudar a aliviar los síntomas, prevenir una mayor morbilidad y reducir la
mortalidad, la TRC tiene por objetivo prevenir la progresión de la enfermedad.
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INDICACIONES

La insuficiencia cardíaca (IC) se ha convertido en un problema de salud de gran magnitud, con índices de prevalencia e
incidencia crecientes. Se estima que en el mundo la padecen 22 millones de personas, es responsable de un considerable
número de internaciones y tiene elevada  mortalidad. Aproximadamente el 50% de los pacientes fallecen dentro de los 5
años del diagnóstico, por progresión de la IC o por muerte súbita (MS). La IC también tiene un impacto considerable
sobre los costos de salud; se calcula que aproximadamente 2/3 de los gastos destinados a la atención de los insuficientes
cardíacos se invierten en la asistencia de sus descompensaciones.

El tratamiento habitual incluye la administración de fármacos que alivian los síntomas, mejoran la calidad de vida y
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El tratamiento habitual incluye la administración de fármacos que alivian los síntomas, mejoran la calidad de vida y
prolongan la sobrevida. Sin embargo, un número no desestimable de pacientes persisten con síntomas severos, marcado
deterioro de su calidad de vida y elevada mortalidad a pesar de recibir los fármacos adecuados o tienen
contraindicaciones para recibirlos. La terapia de Resicronización Cardíaca (TRC) mediante el implante de un dispositivo
para estimulación bi-ventricular provee beneficios a corto y largo plazo en el tratamiento de pacientes con IC avanzada
que no responden al tratamiento farmacológico. Además de aliviar los síntomas, prevenir una mayor morbilidad y reducir
la mortalidad, la TRC tiene también por objetivo prevenir la progresión de la enfermedad [1].

 

1. Fundamentos de la TRC
En la insuficiencia cardíaca, los bloqueos intraventriculares, en particular el de la rama izquierda, fueron señalados como
marcadores de un pronóstico adverso. Así, la tasa de mortalidad se duplica en los pacientes con insuficiencia cardíaca
con trastornos de la conducción intraventricular en relación a los que no lo tienen. En los inicios de la TRC, la duración
del complejo QRS fue el criterio casi excluyente para su indicación. Luego se empleó como parámetro adicional el grado
de asincronía inter e intraventricular, para los casos con  complejos QRS entre 120 y 150 mseg. Varios estudios ulteriores
no demostraron una relación lineal entre la duración del complejo QRS y el grado de asincronismo ventricular, de modo
que aproximadamente el 30% de los pacientes con bloqueos intraventriculares severos no exhibe una asincronía
ventricular  izquierda importante y, a la inversa, ésta puede existir aun con complejos QRS no demasiado prolongados.
La demora en la activación del ventrículo izquierdo provocado por los trastornos de la conducción  altera la sutil
coordinación eléctrico-mecánica determinante del comportamiento hemodinámico normal del corazón. En estas
condiciones coexisten zonas de contracción con otras de relajación. Los sectores que se contraen al comienzo
sobrecargan a los que permanecen aún relajados, en los cuales se produce un aumento en la tensión parietal, del trabajo
sistólico y del consumo de oxigeno. Por su parte, las zonas que se contraen más tarde llevan al estiramiento paradójico
de las que se habían contraído con antelación. Por consiguiente, el trabajo mecánico del ventrículo izquierdo se
redistribuye, con hipertrofia de las zonas que se activan en una etapa tardía y anomalías en la perfusión y en la
demanda de oxígeno en las que lo hacen antes. Los cambios en las condiciones de carga regionales, la distribución del
flujo coronario, el metabolismo, la expresión genética y la síntesis proteica, inducidos por una secuencia de activación
ventricular anormal, conducen al reordenamiento de los elementos celulares contráctiles y no contráctiles y de la matriz
extracelular. La disfunción sistólica y diastólica y el empeoramiento de la insuficiencia mitral llevan al  remodelamiento
cardíaco. Es probable que la asincronía cardiaca altere aún más los mecanismos contráctiles ya afectados por zonas de
fibrosis o cicatriz, distorsionen la forma y los movimientos rotacionales esenciales y aceleren de este modo el proceso de
"remodelado" cardíaco que se observa en el corazón insuficiente. La resincronización de la activación cardíaca mediante
la estimulación biventricular puede revertir estas alteraciones inducidas por la asincronía de contracción  en el corazón
insuficiente.

 

2. Estudios clínicos que avalan la TRC
Las primeras evidencias de los efectos hemodinámicos de la estimulación biventricular y ventricular izquierda fueron
publicadas hace más de 35 años [2-5]. Sin embargo, la aplicación clínica de la técnica conocida como TRC comenzó en
1994 con los primeros casos descriptos de marcapasos auriculo-biventriculares implantados en pacientes con IC severa y
sin indicación convencional para implante de marcapasos [6,7]. Este concepto  se sustentó en la observación frecuente de
trastornos de conducción intraventricular en los pacientes con IC crónica debida a disfunción sistólica.

Impacto sobre los síntomas y tolerancia al ejercicio: todos los estudios clínicos  aleatorizados confirmaron que la
TRC causa un significativo alivio de los síntomas e incremento  de la capacidad de ejercicio y mejora la calidad de
vida.  La magnitud  del beneficio ha sido similar o mayor a la observada en los ensayos clínicos con fármacos.
Aunque en los estudios iniciales  los seguimientos fueron breves,  el estudio CARE-HF confirmó que los beneficios
clínicos de la TRC  se mantienen a lo largo de 29 meses de seguimiento [8]. 

Impacto sobre la morbilidad asociada a la IC: aunque los primeros estudios clínicos  aleatorizados no fueron
proyectados para evaluar morbilidad y mortalidad, mostraron  una tendencia  hacia la disminución de la tasa de
hospitalización por IC. Un meta-análisis de todos los estudios completados hasta el año 2003 mostró una
reducción del 30% en el número total de internaciones por IC9. En el estudio COMPANION, la TRC sin o con
cardiodesfibrilador incorporado (TRC-D) redujo el punto final combinado de mortalidad total y reinternación entre
el 35% y el 40%, principalmente debido a una reducción del 76% en la tasa de rehospitalización [10]. En el
estudio CARE-HF,  la tasa de internaciones por empeoramiento de la IC se redujo en un 52% y por eventos
cardiovasculares mayores en un 39% [8].

Impacto sobre la mortalidad: dos estudios  evaluaron un punto final primario que combinó morbilidad y
mortalidad: COMPANION y CARE-HF. El estudio COMPANION, que incluyó a 1.520 pacientes, mostró una reducción
significativa del 20% en el punto final primario: mortalidad total e internación por cualquier causa (P= 0.01). El
estudio CARE-HF, que incorporó a 813 pacientes  con un seguimiento  promedio de 29 meses, mostró una
reducción del 37% en el riesgo relativo del punto final combinado de muerte e internación por evento
cardiovascular mayor (P=0.001) y del 36% en el riesgo de muerte (reducción absoluta del 10%, P= 0.002). El
efecto sobre la mortalidad  es atribuido a una  reducción incuestionable de las muertes  por IC. La fase de
extensión del estudio CARE-HF mostró además una  muy significativa reducción, del 46%, en el riesgo de muerte
súbita [11].

Impacto sobre la estructura y la función cardíaca: el remodelado cardíaco es actualmente un aspecto importante
en la evaluación del tratamiento de la IC, ya que una relación positiva entre remodelado ventricular reverso y
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en la evaluación del tratamiento de la IC, ya que una relación positiva entre remodelado ventricular reverso y
resultados ha sido demostrada con  fármacos tales como los inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina, los bloqueantes de los receptores de la angiotensina y los beta-bloqueantes. La mejoría en la
geometría y la función cardíaca ("remodelado reverso") se correlaciona con una reducción en  la morbilidad y la
mortalidad. Un hallazgo de los estudios clínicos  aleatorizados diseñados con hasta 6 meses de seguimiento ha
sido una reducción absoluta del 15% en el diámetro diastólico del ventrículo izquierdo (VI) y hasta un 6% de
incremento en la fracción de eyección del VI [11-15]. Estos efectos fueron significativamente mayores en pacientes
con cardiopatía no isquémica  que en quienes padecían de cardiopatía isquémica [13,15]. El estudio CARE-HF
demostró  la persistencia del remodelado reverso: la reducción del volumen de fin de sístole del VI fue del 18.2%
a los 3 meses y del 26% a los 18 meses, mientras que la fracción de eyección del VI se incrementó un 3.7% a los
3 meses y un 6.9% a los 18 meses [8].

 

3. Selección de pacientes
Los criterios habituales de inclusión en los estudios clínicos que evaluaron la TRC son:

IC en clase funcional (CF) III-IV de la New York Heart Association (NYHA) a pesar del tratamiento farmacológico
óptimo,
Fracción de eyección del VI ≤ 35%,
Diámetro diastólico del VI > 55 mm,
Duración del complejo QRS ≥ 120 ms o 150 ms y
Ritmo sinusal

Sin embargo, hasta  el 30% de los pacientes tratados no responden a la TRC ("NO respondedores").  El fracaso de esta
terapéutica estaría  relacionado con  factores tanto del paciente como de la terapia. Entre los factores que podrían
explicar la falta de respuesta a la TRC se encuentran: la ausencia o mínima asincronía preimplante, la ausencia de
viabilidad miocárdica en pacientes con extensas áreas de necrosis miocárdica, la estimulación de áreas necróticas,  la
ubicación del catéter ventricular izquierdo en sitios que no son los de mayor retraso y la programación inadecuada del
dispositivo post-implante [16]. Por lo tanto, con el objeto de ofrecer las mayores posibilidades de respuesta a la TRC
surgió la necesidad de desarrollar criterios adicionales de selección de pacientes.

Criterios de asincronía (eléctrica y/o mecánica) para la selección de pacientes: La evidencia del beneficio clínico
proviene de estudios aleatorizados que utilizaron la duración del complejo QRS ≥ 120 ms como marcador de
asincronía ventricular, en particular el bloqueo de la rama izquierda (BRI). No existe evidencia actual que avale la
TRC en pacientes con complejos QRS < 120 ms. Es sabido que la asincronía eléctrica no siempre se acompaña
de  asincronía mecánica [17]. Del mismo modo, la asincronía mecánica no siempre está ligada a asincronía
eléctrica. Aunque estudios observacionales [18,19] incluyendo pacientes con QRS < 120 ms, pero con asincronía
mecánica determinada por estudios de imágenes, han demostrado beneficios de la TRC [20-23], datos recientes de
un gran estudio multicéntrico que evaluó 12 parámetros ecocardiográficos de asincronía en pacientes con
indicación aceptada de TRC (IC en CF III-IV de la NYHA, Fracción del eyección del VI  ≤35% , complejos QRS
≥130 ms y tratamiento farmacológico óptimo) llevaron a la conclusión de que ninguno de esos parámetros era de
utilidad para la selección de pacientes respondedores a la TRC [24].

Por otra parte, existen datos insuficientes o controvertidos respecto a la utilidad de la TRC en pacientes con IC avanzada
y refractarios al tratamiento farmacológico que no reúnen los criterios habituales de inclusión utilizados en los grandes
ensayos clínicos.

Pacientes con fibrilación auricular (FA): la mayoría de los estudios aleatorizados publicados hasta la fecha han
incluido casi exclusivamente a pacientes en ritmo sinusal. Aunque la prevalencia de la FA en pacientes con IC es
elevada (25-50%) [25], los estudios han enrolado sólo un 2% de pacientes con esa arritmia. Por lo tanto, la
utilidad de la TRC en esta población es poco conocida. Un pequeño estudio controlado (MUSTIC-AF) evaluó la TRC
en pacientes con FA requiriendo estimulación antibradicardia (bloqueo AV espontáneo o inducido por ablación del
nódulo AV) e IC en CF III de la NYHA con terapia farmacológica óptima, fracción de eyección del VI <35% y
diámetro diastólico del VI >60 mm. En el análisis por intensión de tratar, este estudio no demostró beneficios de
la TRC. Sin embargo, cuando se analizó el grupo de paciente que recibieron la TRC, hubo una significativa mejoría
en la tolerancia al ejercicio, el consumo de oxígeno pico, la tasa de hospitalización (reducción del 70%) y la
preferencia por la fase de resincronización (85% de los pacientes optaron por la fase de estimulación
biventricular) [26]. Recientemente, los resultados de un gran estudio prospectivo observacional demostraron
claramente que a lo largo de un período prolongado de seguimiento, la TRC con ablación del nódulo AV (para
obtener estimulación biventricular del 100%) mejoró de manera ostensible la función ventricular y la capacidad de
ejercicio (beneficio comparable al logrado en pacientes con ritmo sinusal) [27].

Pacientes con bloqueo de la rama derecha (BRD): existen pocos datos respecto de la utilidad de la TRC en
pacientes con BRD. Un pequeño estudio prospectivo observacional con un seguimiento de 12 meses que incluyó
sólo a 12 pacientes con IC en CF II-III de la NYHA, fracción de eyección del VI <35%, diámetro diastólico del VI
>60 mm, BRD con duración del complejo QRS >140 ms, en ritmo sinusal -8 pacientes- o fibrilación auricular
permanente -4 pacientes-, demostró que la TRC se acompañó de una mejoría significativa  de los síntomas y de
la tolerancia al ejercicio, una significativa reducción del diámetro diastólico del VI y de la insuficiencia mitral, en
particular en los casos con una marcada asincronía de contracción intraventricular izquierda (entre el septum
interventricular y la pared lateral) valorada por ecocardiografía [28]. Los datos de 61 pacientes con BRD incluidos
en los estudios MIRACLE y Contak CD (34 asignados al grupo TRC y 27 al grupo control) indicaron sólo una
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en los estudios MIRACLE y Contak CD (34 asignados al grupo TRC y 27 al grupo control) indicaron sólo una
mejoría significativa de la CF  a los 6 meses de seguimiento [29]. Se requieren estudios aleatorizados con mayor
número de pacientes para sustentar la indicación de la TRC en presencia de BRD.

Se desconoce la utilidad de la TRC en pacientes con IC leve (CF I-II de la NYHA) o con disfunción ventricular izquierda
asintomática. La valoración en esta población requiere la definición de objetivos específicos. Los más importantes
probablemente sean el punto final combinado de síntomas, morbilidad y mortalidad [30] y el remodelado reverso. Este
último ha sido aceptado como un objetivo de tratamiento en paciente con IC [31]. La información actual al respecto es
escasa. El estudio CONTAK-CD mostró una reversión significativa del remodelado ventricular en un grupo reducido de
pacientes con IC CF I-II de la NYHA, aunque mucho menor que la observada en el grupo mayoritario de pacientes con
IC CF III-IV de la NYHA [32]. En el estudio MIRACLE ICD II se verificaron resultados similares [33]. Aunque estos datos
sugieren que la TRC aportaría beneficios a este grupo de pacientes, ello debe confirmarse con nuevos estudios en
poblaciones más extensas.

Pocos estudios han evaluado la TRC en la población pediátrica [34-36]. La mayoría de ellos, en pacientes con cardiopatía
congénita corregida por cirugía, han mostrado mejoría sintomática y de la función sistólica.

4. Selección del dispositivo: TRC vs TRC-D
El paciente candidato a la TRC tiene también un riesgo aumentado de muerte súbita. La evidencia respecto al efecto de
la TRC sobre la MS cardíaca es controvertida. Aunque la fase de extensión del estudio CARE-HF ha mostrado una
significativa reducción de la MS con la TRC11, dos metanalisis reuniendo datos de sobrevida de grandes estudios han
reportado que no disminuye significativamente la MS cardíaca [37] o la incrementa levemente [38].

Por otra parte, tres grandes estudios prospectivos, aleatorizados y controlados (MADIT, MUSTT y MADIT II) [39-41] han
demostrado la eficacia del cardiodesfibrilador implantable (CDI) para la prevención primaria de la MS cardíaca en
pacientes con infarto de miocardio previo y depresión de la función sistólica del VI. Aunque el papel del CDI en la
prevención primaria de la MS cardíaca en pacientes con miocardiopatía dilatada no isquémica es mas controvertido [10,42-
45], los estudios aleatorizados con períodos prolongados de seguimiento demostraron una tasa mayor de supervivencia
en pacientes con CDI en comparación con el tratamiento farmacológico optimo. Dos estudios aleatorizados y controlados
(COMPANION y SCD-HeFT) han demostrado que el CDI reduce la mortalidad en pacientes con IC y  deterioro de la
función sistólica ventricular izquierda, independientemente de la etiología (miocardiopatía dilatada isquémica y no
isquémica) [10,42].

Recientemente se puso el énfasis sobre la importancia de la "expectativa de vida" para guiar la indicación del CDI en la
prevención primaria de la MS cardíaca. Este concepto tiene en consideración la condición general del paciente, en
particular la edad biológica, y las comorbilidades que pueden afectar el pronóstico. Las guías sobre MS cardíaca
publicadas en 2006 [46] consideran una indicación de clase I para la prevención primaria con CDI en pacientes con
insuficiencia cardíaca y disfunción ventricular izquierda severa, independientemente de la etiología, a "aquellos pacientes
que tienen una expectativa de vida razonable (mayor a 1 año)". Por lo tanto, la elección del dispositivo más apropiado
(TRC o TRC-D) debería tener en cuenta fundamentalmente la expectativa de vida del paciente, además de su estado
general y funcional.

5. Situaciones especiales:

Pacientes con indicación de marcapasos (estimulación antibradicardia), síntomas de insuficiencia cardíaca y
deterioro severo de la función sistólica del ventrículo izquierdo: existen datos en pacientes con IC de origen
isquémico que demuestran empeoramiento de los síntomas y deterioro de la función sistólica ventricular izquierda
cuando están sometidos a estimulación ventricular derecha47,48. Por consiguiente, y aunque no existen estudios
clínicos que hayan evaluado la TRC en esta población de pacientes, la TRC debería considerarse en estos casos
para mejorar los síntomas y aún impedir la progresión de la IC que conlleva la estimulación desde la punta del
ventrículo derecho. 
Pacientes portadores de marcapasos definitivo y deterioro severo de la función ventricular izquierda: existe escasa
información  relacionada al cambio de la modalidad de estimulación a biventricular ("upgrading") en este grupo de
pacientes49. Sin embargo, hay acuerdo en la indicación de estimulación biventricular en pacientes con
estimulación ventricular derecha crónica que tienen complejos QRS estimulados, CF III de la NYHA, fracción de
eyección del VI < 35% y tratamiento farmacológico óptimo.

6. Recomendaciones para la TRC y TRC-D:

- Pacientes con INSUFICIENCIA CARDIACA:

TRC: Indicación "clase I" con nivel de evidencia "A" para reducir morbilidad y mortalidad [8,10,37,50]

IC en CF III-IV de la NYHA a pesar del tratamiento farmacológico óptimo,
Fracción de eyección del VI ≤35%,
VI dilatado (diámetro de fin de diástole > 55 mm o > 30 mm/m2 o > 30 mm/m de altura),
Ritmo sinusal y
Complejo QRS ≥ 120 ms

TRC-D: Indicación "clase I" con nivel de evidencia "B" [10]

Indicación de TRC y
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Indicación de TRC y
Expectativa de vida con buen estado funcional mayor a 1 año

- Pacientes con INSUFICIENCIA CARDIACA e indicación clase I de CARDIODESFIBRILADOR AUTOMATICO
(primoimplante o cambio del modo de estimulación):

Indicación "clase I" con nivel de evidencia "B" de TRC-D [51]

IC en CF III-IV de la NYHA a pesar de tratamiento farmacológico óptimo,
Fracción de eyección del VI ≤35% ,
VI dilatado (diámetro de fin de diástole > 55 mm o > 30 mm/m2 o > 30 mm/m de altura) y
Complejo QRS ≥ 120 ms o estimulado -ventricular derecho-

- Pacientes con INSUFICIENCIA CARDIACA e indicación de MARCAPASOS:

Indicación "clase IIa" con nivel de evidencia "C" [8,49]

IC en CF III-IV de la NYHA,
Fracción de eyección del VI ≤35%,
VI dilatado (diámetro de fin de diástole > 55 mm o > 30 mm/m2 o > 30 mm/m de altura) e
Indicación concomitante de marcapasos (primoimplante o cambio del modo de estimulación) que requiere
estimulación ventricular

- Pacientes con INSUFICIENCIA CARDIACA y FIBRILACION AURICULAR permanente:

Indicación "clase IIa" con nivel de evidencia "C" [25-27]

IC en CF III-IV de la NYHA a pesar de tratamiento farmacológico óptimo,
Fracción de eyección del VI ≤35%,
VI dilatado (diámetro de fin de diástole > 55 mm o > 30 mm/m2 o > 30 mm/m de altura) y
FA permanente con adecuado control de la frecuencia cardíaca que asegure estimulación biventricular
permanente (preferentemente ablación del nódulo AV)

- Pacientes con INSUFICIENCIA CARDIACA y complejo QRS <120 ms:

Indicación "clase IIb" con nivel de evidencia "C" [19-24]

IC en CF III-IV de la NYHA a pesar de tratamiento farmacológico óptimo,
Fracción de eyección del VI ≤35%,
VI dilatado (diámetro de fin de diástole > 55 mm o > 30 mm/m2 o > 30 mm/m de altura)
Asincronía de contracción intraventricular izquierda evaluada por métodos de imágenes (ecocardiografía,
RMN)
Ritmo sinusal o FA permanente

Pacientes con INSUFICIENCIA CARDIACA y BRD  con complejo QRS > 140 ms:

Indicación "clase IIb" con nivel de evidencia "C"[28]

IC en CF III-IV de la NYHA a pesar de tratamiento farmacológico óptimo,
Fracción de eyección del VI ≤35%,
VI dilatado (diámetro de fin de diástole > 55 mm o > 30 mm/m2 o > 30 mm/m de altura)
Asincronía de contracción intraventricular izquierda evaluada por métodos de imágenes (ecocardiografía,
RMN)
Ritmo sinusal o FA permanente

- Pacientes con INSUFICIENCIA CARDIACA que NO son candidatos a la TRC:

Indicación "clase III"

IC en CF III-IV de la NYHA sin tratamiento farmacológico óptimo
IC en CF III-IV de la NYHA con causa reversible de IC
IC en CF III-IV de la NYHA con expectativa de vida <1 año
IC terminal

 

IMPLANTE

El implante de un dispositivo cardíaco antibradicardia o antitaquicardia incluye 5 aspectos fundamentales [52,53]:

1. Indicación adecuada
2. Dispositivo apropiado
3. Acceso venoso
4. Manipulación intracardíaca y posicionamiento de los catéteres
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4. Manipulación intracardíaca y posicionamiento de los catéteres
5. Interpretación electrofisiológica durante el implante

El procedimiento de implante de un dispositivo de resincronización cardíaca, con catéter epicárdico ventricular izquierdo
de acceso endocavitario (vía seno coronario), es mas laborioso que el procedimiento de implante de un marcapasos o un
CDI. La tasa de éxito de implante de dispositivos de resincronización cardíaca reportada en los estudios multicéntricos
varía entre el 87 y 96% [8,10,54]. Con el objeto de brindar la mayor eficacia (tasa de éxito de implante deseable superior
al 90%) y seguridad al procedimiento, son exigibles ciertas condiciones relevantes:

Especialista entrenado: debido a que el éxito del procedimiento de implante de un dispositivo de resincronización
cardíaca es dependiente en su mayor parte del operador, un elevado nivel de experiencia previa debería ser
obtenido. Al menos uno de los integrantes del equipo de implante debería tener formación y experiencia en
procedimientos de electrofisiología cardíaca (al menos 200 estudios electrofisiológicos/ablaciones transcatéter),
con adecuado manejo de marcapasos y CDI.
Ambito apropiado: el sitio de implante (sala de electrofisiología, sala de hemodinamia o quirófano) debería contar
al menos con el siguiente equipamiento:

Equipo de fluoroscopía con capacidad de obtener proyecciones oblicuas, y preferentemente capacidad de
ver simultáneamente en monitores separados imagen en tiempo real e imágenes guardadas.
Monitoreo y registro electrocardiográfico de 12 derivaciones: además de permitir el monitoreo continuo del
ritmo y frecuencia cardíacos, el registro de las 12 derivaciones es de gran importancia para determinar el
sitio de la estimulación: la derivación AVL es típicamente negativa con la estimulación desde el VI; la
derivación DIII es típicamente positiva con la estimulación desde la región antero-lateral y típicamente
negativa con la estimulación desde la región póstero-lateral del VI; y la derivación V1 con su primer
componente típicamente positivo cuando la estimulación es desde del VI.
Monitoreo continuo de presión sanguínea y saturación de oxígeno
Desfibrilador externo

En casos en los que el acceso endocavitario al VI (vía seno coronario) no sea posible o esté contraindicado (ej. válvula
tricúspide protésica), el acceso alternativo para el implante de un catéter epicárdico en el VI es la toracotomía. Para ello
será necesario disponer de un equipo quirúrgico entrenado en esta técnica.

APENDICE:

Grado de Acuerdo en las Recomendaciones:

Clase I: existe evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento y/o tratamiento es beneficioso, útil y
efectivo
Clase II: existe evidencia controvertida y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad/eficacia del procedimiento
y/o tratamiento
Clase IIa: el peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/eficacia
Clase IIb: el peso de la evidencia/opinión no permite establecer la utilidad/eficacia
Clase III: existe evidencia o acuerdo general en que el procedimiento y/o tratamiento no es útil o efectivo y en
algún caso podría ser perjudicial

Niveles de Evidencia que sostienen las Recomendaciones:

A: datos provenientes de múltiples estudios clínicos aleatorizados o meta-análisis
B: datos provenientes de estudios clínicos aleatorizados únicos o grandes estudios no aleatorizados
C: datos provenientes de la opinión de expertos y/o pequeños estudios, estudios retrospectivos y registros
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