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ents and the Atrial Fibrillation Reduc-
tion Atrial Pacing Trial

ATTEST ATrial Th erapy Effi  cacy and Safety 
Trial

AVAIL CLS/TRC AV Node Ablation with 
CLS and TRC Pacing Th erapies for 
Treatment of AF trial

B4 Bradycardia detection in Bundle 
Branch Block

BELIEVE Bi vs. Left  Ventricular Pacing: an In-
ternational Pilot Evaluation on Insu-
fi cienta cardiaca Patients with Ventri-
cular Arrhythmias

BIOPACE Biventricular pacing for atrioventri-
cular block to prevent cardiac desyn-
chronization

BLOCK-HF Biventricular versus right ventricular 
pacing in patients with AV block

B-LEFT Biventricular versus LEFT Univen-
tricular Pacing with CDI Back-up in 
Insufi cienta cardiaca Patients

CARE-HF CArdiac REsynchronization in Insufi -
cienta cardiaca

CLEAR CLinical Evaluation on Advanced Re-
synchroni-zation

COMBAT COnventional vs. Biventricular Pacing 
in Heart Failure and Bradyarrhythmia

COMPANION COmparison of Medical Th erapy, 
Pacing and Defi brillation in Insufi ci-
enta cardiaca

DANPACE DANish Multicenter Randomizat 
Trial on Single Lead Atrial PACing vs. 
Dual Chamber Pacing in Sick Sinus 
Syndrome

DECREASE-HF Th e Device Evaluation of CONTAK
RENEWAL 2 and EASYTRAK 2: Assessment of 

Safety and Eff ectiveness in Insufi cien-
ta cardiaca

FREEDOM Optimization Study Using the 
QuickOpt Method

GREATER-EARTH Evaluation of Resynchroniza-
tion Th erapy for Insufi cienta cardiaca 
in Patients with a QRS Duration

GREATER Th an 120 ms
LESSER-EARTH Evaluation of Resynchroni-

zation Th erapy for Insufi cienta cardi-
aca in Patients with a QRS Duration 
Lower Th an 120 ms

HOBIPACE HOmburg BIventricular PACing Eva-
luation

TRC-S terapie de resincronizare cardiacă și 
stimulator

ECG electrocardiogramă
DMED distrofi e musculara Emery Dreyfuss
FE fracție de ejecție
SEF studiu electrofi ziologic
SEC Societatea Europeana de Cardiologie
CMH cardiomiopatie hipertrofi că
IC insufi ciență cardiacă
HR hazard ratio
HV His ventricul
CDI Cardiodefi brilator
LRI loop recorder implantabil
ICIV întârziere de conducere intraventricu-

lară
BRS bloc de ramură stângă
SQTL sindrom de QTlung
VS ventricul stâng
FEVS fracție de ejecție a ventriculului stâng
DSVS disfuncție sistolică de ventricul stâng
RM regrugitare mitrală
IRM imagistică de rezonanță magnetică
NYHA New York Heart Association
SC stimulator cardiac
OR odd ratio
AVAQ an viata ajustat funcție de calitatea 

vieții
BRD bloc de ramura dreaptă
TRDC trial randomizat controlat
VD ventricul drept
BS bradicardie sinusală
TRNS timp de recuperare al nodului sinusal
RS ritm sinusal
BNS boală de nod sinusal
IVOT implant valvă aortică transcateter
FV fi brilație ventriculară
TV tahicardie ventriculara
VV întârziere interventriculară

Acronime ale trilurilor la care se face referire în reco-
mandări sau în tabele

ADEPT ADvanced Elements of Pacing Rando-
mizat Controlled Trial

ADOPT Atrial Dynamic Overdrive Pacing Tri-
al

AOPS Atrial Overdrive Pacing Study
APAF Ablate and Pace in Atrial Fibrillation
ASSERT ASymptomatic Atrial Fibrillation and 

Stroke Evaluation in Pacemaker Pati-
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THEOPACE Eff ects of Oral THEOphylline and of 
Permanent

PACEmaker on the Symptoms and Complica-tions 
of Sick Sinus Syndrome

VASIS-PM VAsovagal Syncope International 
Study on PaceMaker therapy

V-HeFT Vasodilator in Insufi cienta cardiaca 
Trial

VPSII Second Vasovagal Pacemaker Study 
(VPS II)

ADDENDA
Referințe adiționale sunt menționate cu ”w” în textul 
principal și pot fi  găsite în addenda on line împreună 
cu alte 5 fi guri (1, 6, 7, 9, 11, 12) și 10 tabele (3, 4, 5, 9, 
11, 12, 19, 21, 23). Acestea sunt disponibile numai pe 
site-ul web al SEC la http://www.escardio.org/guideli-
nes-surveys/esc-guidelines/Pages/cardiac-pacing-and-
cardiac-resynchronisation-therapy.aspx.

PREAMBUL
Ghidurile rezumă și evaluează toate dovezile clinice 
disponibile la momentul scrierii despre o anumita pro-
blemă particulară cu scopul de a-l sprijini pe medic în 
selecția celor mai bune strategii de management pentru 
un pacient cu a boală dată luând în considerare impac-
tul asupra prognosticului cât și raportul risc benefi ciu 
în cazul unui diagnostic particular sau al unor mijloace 
terapeutice.

Ghidurile nu sunt substituente, ci sunt complemen-
tare manualelor și acoperă curricula de baza a SEC. 
Ghidurile și recomadările ar trebui să îl ajute pe medic 
pentru a lua decizii în practica de zi cu zi. Totuși decizia 
fi nala pentru un pacient index trebuie să aparțină me-
dicului curant responsabil. 

Un mare număr de ghiduri a fost publicat în ultimii 
ani de către SEC cât și de alte societăți și organizații. 
Datorită impactului în practica clinică au fost stabili-
te criterii de calitate pentru devoltarea ghidurilor în 
scopul de a face cît mai transparente deciziile utiliza-
torului. Recomandările pentru formularea și publica-
rea ghidurilor pot fi  găsite pe site-ul SEC (http://www.
escardio.org/guidelines-surveys/esc-guidelines/about/
Pages/rules-writing.aspx). Ghidurile SEC reprezintă 
poziția ofi cială a SEC față de o anumită problemă și 
sunt reînnoite periodic. 

Membrii Task Force au fost selectați de SEC pentru 
a reprezenta specialistii implicați în îngrijirea medicală 
a pacienților cu această patologie. Experți selectați din 
domeniu întreprind o revizuire cuprinzătoare a dovezi-

IN-CHF Italian Network on Congestive Insufi -
cienta cardiaca

ISSUE International Study on Syncope of 
Unexplained Etiology

MADIT Multicenter Automatic Defi brillator 
Trial

MIRACLE Multicenter InSync Randomizat CLi-
nical Evaluation

MOST MOde Selection Trial in Sinus-Node 
Dysfunc-tion

MUSTIC MUltisite STimulation In Cardiomyo-
pathies

OPSITE Optimal Pacing SITE
PACE Pacing to Avoid Cardiac Enlargement
PAVE Left  Ventricular-Based Cardiac Stimu-

lation Post AV Nodal Ablation Evalu-
ation

PATH-CHF PAcing THerapies in Congestive Insu-
fi cienta cardiaca II Study Group

PIPAF Pacing In Prevention of Atrial Fi-
brillation Study

PIRAT Prevention of Immediate Reinitiation 
of Atrial Tachyarrhythmias

POT Prevention Or Termination Study
PREVENT-HF PREventing VENTricular Dysfunc-

tion in Pace-maker Patients Without 
Advanced Insufi cienta cardiaca

PROSPECT PRedictors Of Response to Cardiac 
Resynchro-nization Th erapy

RAFT Resynchronization – Defi brillation 
for Ambula-tory Insufi cienta cardiaca 
Trial RethinQ Cardiac REsynchroni-
zation THerapy IN Patients with Insu-
fi cienta cardiaca and Narrow QRS

REVERSE REsynchronization reVErses Remo-
delling in Systolic left  vEntricular dys-
function

SAFARI Study of Atrial Fibrillation Reduction
SCD HeFT Sudden Cardiac Death in Insu-

fi cienta cardiaca Trial
SMART-AV Th e SMARTDelay Determined AV 

Optimization: aComparison wi-
thOther AV DelayMethods Used in 
Cardiac Resynchronization Th erapy

SYDIT Th e SYncope DIagnosis and Treat-
ment

SYNPACE Vasovagal SYNcope and PACing
TARGET TARgeted Left  Ventricular Lead Pla-

cement to Guide Cardiac Resynchro-
nization Th erapy
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lor publicate diagnosticul, managementul și prevenția 
unei anumite afecțiuni în acord cu criteriile de securi-
tate ale Comitetului SEC pentru ghiduri practice. S-a 
efectuat o evaluare critică a procedurilor diagnostice 
și terapeutice incluzând evaluarea raportului risc be-
nefi ciu. Au fost incluse estimări ale rezultatelor fi nale 
pentru populații mari acolol unde astfel de date au fost 
disponibile. Nivelul de evidență și clasa de indicație ale 
unei opțiuni particulare de tratament au fost evaluate 
și gradate conform unor scale predefi nite așa cum este 
subliniat în Tabelul 1 și 2.

Experții panelurilor de scriere si revizuire au com-
pletat formularele de Declarații de Interes acolo unde 
surse reale sau potențiale de confl ict ar fi  putut fi  per-
cepute. Aceste formulare au fost îmbinate într-un sin-
gur formular care poate di gasit pe site-ul SEC (http://
www.escardio.org/Guidelines). Orice modifi care a 
declarațiilor de interes ce poate apărea pe parcursul 
procesului de scriere trebuie adus la cunoștința SEC și 
updatat. 

Task Force a primit înregul sprijin fi nanciar de la 
SEC fără nicio implicare a industriei medicale. 

CGP al SEC supraveghează și coordonează pregă-
ti rea noilor Ghiduri de către Task Force, grupuri de 
experți sau consensuri în panel. Comitetul este de ase-
menea responsabil pentru procesul de endorsare al 
acestor Ghiduri. Ghidurile SEC suportă o revizuire ex-
tensivă efectuată de către CGP și experți externi. După 
o revizuire adecvată, sunt aprobate de către toți experții 
implicați inTask Force. Documentul fi nalizat este apro-
bat pentru publicare de către CGP în European Heart 
Journal.

Sarcina dezvoltării ghidurilor SEC cuprinde nu nu-
mai integrarea celor mai recente cercetări dar și crearea 
de mijloace educaționale și programe de implementa-
re ale recomandărilor. Pentru a implementa ghidurile 
sunt redactate ediții de buzunar în rezumat, dispozitive 
rezumat, broșusi cu mesaje esențiale, versiuni electro-
nice pentru aplicații digitale.

Aceste versiuni sunt scurtate și astfel în caz că este 
necesar, cineva se poate întotdeauna referi și la versiu-
nea pe larg disponibilă gratuit pe site-ul SEC. Societățile 
Naționale ale SEC sunt încutajate să endorseze, traducă 
și implementeze Ghudurile SEC. A fost demonstrat ca 
reultatul tratării unei boli este infl uențat favorabil de 
aplicarea integrală a recomandărilor clinice.

Sondajele și registrele sunt necesare pentru a verifi ca 
dacă practica medicală de zi cu zi din viața reală ține 
cont de recomandările făcute în ghiduri completând 
astfel bucla între cercetarea clinică, scrierea ghidurilor 
si implementarea acestora.

Ghidurile nu subminează responsabilitatea indivi-
duală a profesioniștilor din domeniul medical în a lua 
decizii adecvate în circumstanțe clinice cu pacienți cu 
au anumite particularități de comun acord cu pacientul 
acolo unde este cazul. Este de asemenea în responsa-
bilitatea medicului să verifi ce regulile și reglementările 
aplicabile medicamentelor si dispozitivelor la momen-
tul prescrierii.

Tabel 1. Nivel de recomandare
Clasă de re-
comandare

Defi niţie Terminologie

I Condiţii pentru care există dovezi şi/
sau acordul unanim asupra benefi ciului 
şi efi cienţei unei proceduri diagnostice

Este recomandat/indicat

II Condiţii pentru care dovezile sunt 
contradictorii sau există o divergenţă 
de opinie privind utilitatea/efi cacitatea 
tratamentului

IIa Dovezile/opiniile pledează pentru efi cienţă sau 
benefi ciu

Ar trebui luată în 
considerare

IIb Benefi ciul/efi cienţa sunt mai puţin concludente Poate fi  considerată
III Condiţii pentru care există dovezi şi/sau acordul 

unanim că tratamentul nu este util/efi cient, iar în 
unele cazuri poate fi  chiar dăunător

Nu este recomandat

Tabelul 2: Nivele de evidență

Nivel de evidenţă A Date derivate din multiple trialuri clinice randomizate sau metaanalize

Nivel de evidenţă B Date derivate dintr-un singur trial clinic randomizat sau mai multe studii 
mari nerandomizate

Nivel de evidenţă C Consens al opiniilor experţilor şi/sau studii mici, studii retrospective sau 
registre.

2. INDICAȚII DE CARDIOSTIMULARE 

2.1 Epidemiologie, istoria naturală, fi ziopatologie, 
clasifi carea și diagnosticul bradiaritmiilor 
condiderate cu indicație de cardiostimulare 
permanentă

Epidemiologie
Prevalența bradiaritmiilor ce necesită cardiostimu-

lare permanentă este necunoscută, dar o aproximare 
poate fi  facută prin analiza unor daza de date de volum 
mare. A fost descrisă o mare variabilitate între țările 
Europene, în numărul de implanturi de stimulatoare 
cardiace (SC) ceea ce poate demonstra diferența între 
demografi a și prevalența bolilor, dar nu poate demon-
stra subutilizarea în unele dintre acestea. (Figura Web 
1). Pe de altă parte, este posibil ca unii pacienți care pri-
mesc un SC să nu întrunească actualele criterii de im-
plant prevăzute în ghid. Mai multe detalii clinice sunt 
disponibile din unele Registre Naționale. 
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Istoria naturală și rolul cardiostimulării
Inevitabil, istoria naturală a bradiaritmiilor severe 

vine din studii foarte vechi efectuate la începutul erei 
SC. În unele situații efi cacitatea Cardiostimulării este 
mai degrabă presupusă decât demonstrată prin trialuri 
clinice randomizate.

Blocul atrioventricular
Decesul la pacienții cu bloc atrioventricular (AV) 

netratat nu este datorat numai insufi cienței cardiace 
(IC) secundară debitului cardiac scăzut, dar și morții 
cardiace subite cauzate de asistola prelungită sau de ta-
hicardiile ventriculare declanșate de bradicardie. Deși 
trialuri clinice randomizate despre cardiostimulare în 
blocul AV nu au fost efectuate, este clar din câteva stu-
dii observaționale că stimularea cardiacă previne re-
cu rența sincopelor și îmbunătățește supraviețuirea la 
adul ți și copii (vezi secțiunea 4.3).

La pacienții cu bloc AV de gradul I și bloc AV gradul 
II tip I cu o marcată alungire a PR, mici trialuri necon-
trolate au sugerat o îmbunătățire a simptomatologiei si 
a clasei funcționale odată cu normalizarea intervalului 
PR prin Cardiostimulare bicamerală (resincronizare 
AV)w14-w16.

Disfuncția de nod sinusal
Nu există vreo dovadă că stimularea cardiacă prelun-

gește supraviețuirea la pacienții cu disfuncție de nod si-
nusal. De fapt, supraviețuirea totală și riscul de moarte 
cardiacă subită la pacienții cu boală de nod sinusal (in-
diferent de simptome) sunt similare cu ale populației 
generale1w17w18. 

Nu în ultimul rând embolia sistemică este comună la 
pacienții cu BNS netratată. Într-un review din literatu-
ră embolia sistemică a apărut la 15.2% din pacienții cu 
BNS necardiostimulați comparativ cu 1.3% la subiectii 
control de vârste similare incidența fi brilației atriale a 
fost de 8.2% la pacienții necardiostimulați la diagnosti-
cul inițial și a crescut la 15.8% pe parcursul unei urmă-
riri de 38 luni. Nu există trialuri controlate care să com-
pare evenimentele embolice la pacienții tratați față de 
cei netratați. În acelați review, embolismul la paciențți 
cu SC tip VVI a fost de 12.3%, ceea ce nu a fost dife-
rit față de pacienții netratați. Într-un review sistematic 
al multor trialuri clinice randomizate s-a înregistrat o 
scădere semnifi cativă a accidentului vascular cerebral 
(hazard ratio [HR]: 0.81) și a FA (HR: 0.80) odată cu 
stimularea atrială (mod AAI sau DDD) comparativ cu 
modul de Cardiostimulare VVI aceste efecte au fost 
mai pronuțate la pacienții cu BNS decât la pacienții 

fără, dar nu au fost asociate cu un benefi ciu asupra 
supraviețuirii. In sfârșit trialul DANPACE a arătat că 
stimularea AAIeste asociată cu o mai mare incidență a 
FA paroxistice decât cardiostimularea DDDR. 

Bradicardia extrinsecă (funcțională)
Odată ce prognosticul este benign – similar celui din 

populația generală – singurul motiv pentru cardiosti-
mu lare este cel de a preveni sincopa recurentă (trau-
ma tis  mul).

Fiziopatologie și clasifi care
Bradiaritmiile necesitând cardiostimulare au o varie-

tate de etiologii (Tabelul web 4) și identifi carea precoce 
a unei cauze potențial reversibile reprezintă primul pas 
către tratament. Dintre 277 pacienți referiți în urgență 
către un departament de medicină de urgență pentru 
bradicardie severă, efectele adverse ale medicamentelor 
au fost responsabile pentru bradicardie în 21% din ca-
zuri, infarctul miocardic acut în 14%, intoxicația în 6% 
și diselectrolitemiile în 4% din cazuri.

În general, atunci când o cauza tranzitorie sau rever-
sibilă este exclusă, indicația de cardiostimulareeste de-
terminată de severitatea bradiaritmiei, decât de etiolo-
gia acesteia. Prezentarea clinică este mai utilă în selecția 
pacienților pentru cardiostimularea permanentă (Figu-
ra 2) si acest lucru este urmărit în acest ghid.

Principalele consecințe fi ziopatologice ale bradiarit-
miilor este de scădere a debitului cardiac. Atâta timp 
cât debitul cardiac compensează scăderea frecvenței 
cardiace, pacienții cu bradicardie severă pot fi  complet 
asimpto matici. Blocul atrioventricular de gradul I și 
blocul AV de gradul II tip I cu o prelungire marcată 
a inter valului PR (0.3 s) pot duce la simptome, întru-
cât contracția atrială apare foarte precoce în diastolă, 
cu prețul scăderii umplerii diastolice precoce, și poate 
apă rea regurgitare mitrală diastolică între sfârșitul um-
plerii atriale și debutul contracției ventriculare (vezi 
sec țiunea 4.8)w14-w16.

În timp ce formele permanente de bradiaritmie sunt 
determinate de o boală intrinsecă a nodului sinusal sau 
a sistemuluide conducere AV, etiologia bradicardiei in-
termitente poate fi  difi cil de determinat. Mecanismele 
intrinseci pure (electrofi ziologice) includ blocul atrio-
ventricular intermitent/paroxistic inițiat de o extrasis-
tolă atrială, Hisiană sau ventriculară, frecvență cardia-
că crescută (bloc AV dependendent de tahicardie) sau 
frecvență cardiacă scăzută (bloc AV dependendent de 
bradicardie)w20-w21, sau bloc sinoatrial consecutiv termi-
nării unei tahicardii în sindromul bradi-tahi care de-
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mască o afectare a automatismului nodului sino-atrial. 
Atunci când acestea sunt absente, dereglări ale siste-
mului nervos autonom sau mecanisme neuroumorale, 
ex, metabolismul adenozinei, pot explica bradicardiile 
intermitente de sine stătătoare sau în care acompaniază 
anomalii cardiace ale nodului sinusal sau sistemul de 
conducere AV. În concluzie, în timp ce bradicardia per-
sistentă clar indică o afecțiune a nodului AV sau o BNS, 
semnifi cația bradicardiei intermitente este mai puțin 
clară rezultând din contribuția variabilă a mai multor 
mecanisme intrinseci sau extrinseci. Frecvent același 
pacient (cel cu bradicardie intermitentă) poate fi  diag-
nosticat de către un medic cu bradiaritmie primară și 
de către un altul cu răspuns cardioinhibitor refl ex. Pro-
blema este și mai complicată de faptul că bradicardia 
intermitentă este frecvent presupusă și nu documenta-
tă prin ECG . În general un mecanism refl ex este mai 
degrabă implicat atunci când bradicardia intermitentă 
nu este documentată, în timp ce atunci când bradicar-
dia este documentată, aceata va fi  clasifi cată ca BNS sau 
bloc AV. 

Diagnostic
Bradicardia sinusală (BS) sau blocul AV pot fi  com-

plet asimptomatice la indivizii tineri, sănătoși, în tim-
pul somnului, dar pacienți cu bradicardie susținută sau 
frecventă sunt adesea simptomatici.

Fatigabilitate accentuată, capacitate scăzută de efort 
sau simptologie de insufi ciență cardiacă sunt frecvent 
întâlnite în bradicardia persistentă. Simptome mai sub-
tile sunt iritabilitate, neglijență personală, incapacita-
tea de a se concentra, apatie, tulburări de memorie, sau 
amețeală. Amețeala, presincopa, sincopa sunt simpto-
me frecvente în cazul bradiaritmiilor forme severe in-
termitente datorate reducerii bruște a debitului cerebral 
scăzut (Tabel web 5).

Atunci când este persistentă, diagnosticul unei bra-
diaritmii este pus adesea pe o ECG, și pe o ECG sau în-
registrări ECG ambulatorii mai prelungite (monitori-
zare ambulatorie sau loop recorder implantabil) atunci 
când este intermitentă. Testele de provocare sau studiul 
electrofi ziologic pot fi  necesare atunci când bradicardia 
este suspectată dar nu documentată (Figura 2).

Figura 2. Clasifi carea bradiaritmiilor în funcție de modelitatea de prezentare a pacientului AV – atrioventricular, BR bloc de ramură , ECG eletrocardiogramă, 
SC stimulator cardiac, BNS boală de nod sinusal.
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Din moment ce nu există o valoare a frecvenței car-
diace sub care tratamentul să fi e indicat, corelația dintre 
simptome și bradiaritmie este esențială când se indică 
necesitatea cardiostimulării permanente. Acest lucru 
poate fi  difi cil la pacienții cu cauze alternative a simp-
tomatologiei lor – de exemplu insufi ciență cardiacă sau 
boală pulmonară. O altă dilemă comună la pacientul cu 
bradicardie persistentă dar simptome intermitente - de 
exemplu sincopa la pacienții cu BS ușoară persistentă 
sau FA permanentă cu frecvență ventriculară scăzută. 
La pacienții selectați cu BS moderată, un timp prelun-
git de recuperare a nodului sinusal la studiul electro-
fi ziologic indică un mecanism probabil al sincopei. În 
general, o tentativă de a obține o documentare ECG în 
timpul sincopei (corelație simptom aritmie) este de do-
rit (vezi mai jos).

Atunci când o bradiaritmie intermitentă este suspec-
tată dar nedovedită, suspiciunea ar trebui coroborată 
de o documentare ECG a bradiaritmiei, sau, alternativ, 
prin teste de laborator. Cele mai utile teste si valoarea-
lor diagnostică sunt listate în Tabelul 6.
 Monitorizarea ECG–Monitorizarea pe termen 

scurt (Holter, loop recorder extern, telemetrie) 
este utilă curând după evenimentul index la pa c-
ienții care au simptome foarte frecvent (cel puțin 

unul pe săptămână). Devreme ce cei mai mulți 
pacienți cu sincopă au simptome mai puțin frec-
vente ce apar în decurs de luni sau ani, LRI sunt 
frecvet necesare pentru a stabili un diagnostic. 
Valoarea diagnostică a unui LRI este o funcție a 
duratei monitorizării Valoarea diagnostică actu-
ală a fost calculată a fi  23-50% la 2 ani și 80 % la 
4 ani 5w26-w28. 

 Testele de laborator – Presupunerea este că anom-
aliile provocate vor avea același mecanism ca și 
un eveniment spontan. Testul mesei înclinate și 
ma sajul carotidian sunt indicate când sincopa 
re fl exă este suspectată în contextul unei pre-
zen  tări atipice (non-diagnostic per se). SEF este 
in dicat atunci când sincopa se suspectează a fi  
da torată unei aritmii la pacienții cu infarct mio-
cardic, bradicardie sinusală, bloc de ramură (BR) 
sau episoade scurte sau subite de palpitaţii. Tes-
tul de efort este indicată la pacienţii cu sincopă 
în timpul efortului sau la scurt timp după acesta. 
Devreme ce rezultate fals pozitive sau negative 
nu sunt neobişnuite la aceste teste, interpretarea 
rezltatelor necesită cunoaşterea contextului clin-
ic în care a apărut sincop spontană. Standardul 
de aur în evaluare este cunoaşterea ritmului şi 
răs  punsului hemodinamic în timpul unui eveni-
ment spontan.

Strategia monitorizării prelungite aduce dovezi de 
încredere asupra acurateţii diagnosticului, dar acesta 
este întârziat, de multe ori pentru mult timp, până un 
eveniment poate fi  documentat și evenimentul recure-
ant când reapare poate fi  periculos sau chiar cauzator 
de deces. Pe de altă parte, strategia testelor de laborator 
are avatajul unui diagnostic imediat și al unei terapii, 
dar este grefat de un semnifi cant risc al diagnosticului 
eronat.

2.2 Bradicardia persistentă
Această secţiune face referire la bradicardia dobân-

dită la adult. Pentru bradicardia la copil sau în bolile 
congenitale se referă secţiunea 4.3.

Tabelul 6: Diagnosticul sincopei bradiaritmice după evaluarea inițială: 
cele mai utile teste

Strategia de monitorizare ECG 
prelungită

Strategia testelor de provocare
(de laborator)

• Holter
• Loop recorder extern
• Telemetrie la domiciliu
• Loop recorder implantabil

• Masaj de sinus carotidian
• Tilt table test
• Studiu electrofi ziologic
• Test de efort

Tabelul 7: Tehnici de monitorizare electrocardiografi că sugerate în 
funcție de frecvența simptomelor
Frecvenţa simptomelor Tehnica de monitorizare ECG sugerată
• Zilnice

• La fi ecare 2-3 zile

• Săptămânale
• Lunare
• Mai puţin de o dată pe lună

• Holter de 24 h, monitorizare telemetrică 
intraspitalicească

• Holter de 48-72 h, monitorizare telemetrică 
intraspitalicească

• Holter de 7 zile sau loop recorder extern
• Loop recorder extern de 14-30 de zile
• Loop recorder implantabil

Tabelul 4: Simptome tipice de bradicardie (BS și bloc AV)
Bradicardie persistent Bradicardie intermitentă

Datorită hipoperfuziei cerebrale
• Fatigabilitate la eforturi mici • Sincopa, presincopa
• Iritabilitate, astenie psihică, incapacitate de concentrare • Ameţeală, vertij
• Apatie, pierderi de memorie, defi cit cognitiv • Stare de confuzie, vedere tulbure
• Ameţeală, vertij

Datorită altor mecanisme
• Dispnee, insufi cienţă cardiac • Dispnee şi dureri retrosternalebruşte fără legătură cu efortul
• Capacitate redusă de effort (incompetenţă cronotropă) • Palpitaţii (bătăi neregulate)
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2.2.1 Indicaţii pentru cardiostimulare

Boala de nod sinusal (Recomandările 1, 2 si 3)
În general, BNS este o indicaţie de cardiostimulare 

dacă bradicardia este simptomatică. Simptomele pot fi  
prezente în repaus dar mai frecvent apar la efort. Efec-
tul cardiostimulării asupra istoriei naturale vine din 
stu dii vechi non randomizate efectuate la începutul erei 
SM care au sugerat o îmbunătăţire a simptomatologiei 
odată cu cardiostimularea6-9. Într-un TRC, 107 pacienţi 
cu boală de nod sinusal simptomatică (vârsta 73±11 
ani) au fost randomizaţi în non-tratare, teofi lină orală 
sau terapie cu stimulator cardiac bicameral cu frecven-
ţă adaptativă, și urmăriţi pentru o perioadă medie de 
19 ± 14 luni. În timpul urmăririi, apariţia sincopei și a 
IC a fost mai mică la pacienţii cu SC decât în celelalte 
2 grupuri. Întrucât nu este cunoscut a prelungi supra-
vieţuirea la pacienţii cu BNS, Cardiostimularea perma-
nentă este cunoscută a elimina simptomele atribuibile 
bradicardiei la pacienţii cu BNS. Dacă o relaţie de cauză 
efect între bradicardie si simptome este exclusă, Cardi-
ostimularea nu este indicată.

Chiar dacă calitatea dovezilor este modestă, există 
un consens solid ca pacienţii cu BNS să benefi cieze de 
cardiostimulare pentru ameliorarea simptomelor.

Totuși, la mulţi pacienţi, manifestările BNS este mult 
mai insidioasă și este neclar dacă simptomele sunt atri-
buibile unui răspuns inadecvat la efort al frecvenţei car-
diace. Testul de efort (inclusiv testul cardiopulmonar) 
poate fi  utilizat pentru a pentru a evalua capacitatea de 
efort, dar variabilitatea frecvenţelor cardiace la diverși 
subiecţi este mare și prin urmare criteriile standard de 
incompetenţă cronotropă nu sunt de încredere. Un răs-
puns orb al frecvenţei cardiace la blocada automomă 
cu propranolol (0,2 mg kgc) urmat de atropină (0.04 
mg kgc) poate, în cazuri rare, să fi e util pentru a iden-
tifi ca pacienţii cu incompetenţă cronotropă și pentru a 
diferenţia formele de disfuncţie de nod sinusal de tip 
intrinsec de cea extrinsecă.

Din cauza calităţii modeste a dovezilor și marii 
varia bilităţi inter-pacient, utilitatea Cardiostimulării la 
pa cienţii cu incompetenţă cronotropă este neclară, și 
de  cizia ar trebui luată de la caz la caz. 

Într-un studiu controlat, prospectivw30, prognosticul 
pe termen lung al 470 pacienţi cu vârste: 60 ani cu BS 
asimptomatică (frecvenţa cardiacă sub 55 bpm) a fost 
comparat cu cel a 2090 pacienţi fără bradicardie. Pe 
parcursul urmăririi ulterioare, de 7,2 ani, foarte puţini 
pacienţi au avut nevoie de SC în ambele grupuri (9 și 
5%, respectiv). O analiză multivariată a arătat că pa-
cienţii cu bradicardie au avut o mortalitate mai mică, 
sugerând un efect protectiv al bradicardiei. O rată scă-
zută de implementare, mai puţin de 1% pe an, pledeză 
împotriva implantării de SC la pacienţii cu bradicardie 
asimptomatică. 

Chiar dacă calitatea dovezilor este modestă, există 
un consens solid ca pacienţii cu BS asimptomatică să 
nu benefi cieze de cardiostimulare.

Perspective clinice
 Pacienţii cu boală de nod sinusal sunt în gene-

ral în vârstă, şi frecvent au alte boli cardiace 
con  co mi tente. În această situaţie, demonstraţia 
unei re laţii de tip cauză – efect între simptome şi 
boală de nod sinusal este difi cil de obţinut. 

 Este crucială distincţia între bradicardia fi ziolo-
gică datorată condiţiilor sistemului nervos auto -
nom sau efectelor antrenamentului fi zic, şi bra  di-
cardia inadecvată care necesită cardiosti mu lare. 
De exemplu, BS (chiar şi la 40-50 bpm în repaus 
şi 30 bpm în timpul somnului) este acceptată 
ca fi ziologică, şi nu necesită Cardio sti mu  lare la 
atleţii antrenaţi. 

 Când bradicardia este indusă sau exacerbată de 
medicaţia concomitentă ce afectează funcţia no-
dului sinusal, întreruperea tratamentului trebuie 
considerată ca o alternativă la Cardiostimulare. 
Reducerea dozei de medicamente, totuşi, poate 
să nu rezolve bradicardia.

Blocul atrioventricular dobândit (Recomandările 4, 5 
si 6)

Spre deosebire de BS, blocul AV, poate necesita Car-
diostimulare din motive de prognostic, și stimularea 
poate fi  necesară la pacienţii asimptomatici. Deși TCR 
preexsitente despre stimularea la pacienţii cu bloc AV 

Indicații de pacing la pacienții cu bradicardie persistentă
Recomandări Clasaa Nivelb

1) Boala de nod sinusal. Pacingul este indicat când simptomele pot fi  clar atribuite bradicardiei. I B
2) Boala de nod sinusal. Pacingul poate fi  indicat când este probabil ca simptomele să fi e datorate bradicardiei, chiar dacă dovezile nu sunt concludente. IIb C
3) Boala de nod sinusal. Pacingul nu este indicat la pacienţii cu BS asimptomatică sau datorată unor cauze reversibile. III C
4) Bloc AV dobândit. Pacingul este indicat la pacienţii cu bloc AV de grad III sau grad II tip 2 indiferent de simptome. I C
5) Blocul AV dobândit. Pacingul ar trebui luat în considrare la pacienţii cu bloc AV de grad II tip 1 care determină simptome sau are localizare intra sau infrahissiană la SEF. IIa C
6) Blocul AV dobândit. Pacingul nu este indicat la pacienţii cu bloc AV de cauze reversibile. III C
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vieţii. În trialurile crossover, simptomatologi sindro-
mului de stimulator (dispnee, ameţeală,palpitaţii, dure-
re în piept) au fost reduse prin reprogramarea în modul 
bicameral. În mare, Cardiostimularea bicamerală este 
asociată cu o mai bună capacitate de efort comparativ 
cu stimularea VVI cu frecvenţă fi xă, dar nu cu cea cu 
frecvenţă adaptativă. 

Dispozitivele bicamerale sunt mai scumpe din ca-
uza sondei suplimentare, necesită un timp procedural 
mai mare de implant și sunt asociate cu o frecvenţă 
mai mare a complicaţiilor. Din cauza consecinţelor cli-
nice adiţionale ale sindromului de stimulator și a FA 
(și a sechelelor acesteia) diferenţa de cost total al unui 
sistem monocameral faţa de unul bicameral nu a fost 
semnifi cativă raportat la o perioadă de 5 ani. Un vechi 
trial sugerează că pacienţii care au fost stimulaţi in 
mod AAI au avut o rată mai scăzută a FA, evenimen-
te tromboembolice, IC, moratlitatea cardiovasculară și 
mortalitate totală10 compartiv cu cei stimulaţi în mod 
VVI. Totuși, rămâne neclar dacă există o diferenţă între 
modul AAIR și stimularea bicamerală (DDDR)w39. În 
recentul trial DANPACE3, 1415 pacienţi au fost rando-
mizaţi la stimulare AAIR sau DDDR și au fost urmă-
riţi 5,4 ani. Nu a fost nicio diferenţă in mortalitatea de 
toate cauzele (endpoint primar). AAIR a fost asociată 
cu o incidenţă mai mare a FA paroxistice (HR: 1.27) și 
cu un risc de 2 ori mai mare de reoperaţie pentru SC 
(HR: 1.99). În cele din urmă, dezavantajul AAIR este 
că blocul AV apare la 0.6-1.9% dintre pacienţii cu boală 
de nod sinusal în fi ecare an. 3.10.15w40. Aceste rezultate 
sprijină utilizarea de rutină a stimulării DDDR, decât a 
AAIR la pacienţii cu boală de nod sinusal. 

Boala de nod sinusal (Recomandarea 7)
La pacienţii cu BS, cardiostimularea bicamerală este 

modalitatea Cardiostimulare de ales primă intenţie 
(Figura 3). Rezultatele trialului DANPACE nu sprijină 

gradul II tip 2 și bloc AV gradul III nu au fost efectuate, 
câteva studii observaţionale efectuate la începutul erei 
SC sugerează că Cardiostimularea previne apariţia sin-
copelor și îmbunătăţește supravieţuirea la adulţiw13+w19.

În blocul AV grad II tip 1, indicaţia de implant SC 
este controversată, afara de cazul în care blocul AV 
este ca uzator de simptome sau întârzierea de conduce-
re apare la nivel intra sau infra-Hissian. Relaţia cauză 
efect cu simptomele este uneori difi cil de determinat, în 
spe  c ial când simptomele sunt subtile sau non-specifi ce. 
Pro  gresia către bloc total este posibilă când există un 
QRS larg. 

Deși calitatea dovezilor este modestă, există un con-
sens solid că stimularea cardiacă este indicată la paci-
enţii cu bloc AV gradul II tip 2 și bloc AV gradul III. 
La pacienţii cu bloc AV grad II tip 1, decizia Cardiosti-
mulării estecontroversată, luând in discuţie severitatea 
simptomelor și riscul de progresie la bloc AV complet.

2.2.2 Alegerea modului de cardiostimulare
Stimularea atrială a fost comparată cu cea ventricu-

lară într-un trial10. Cardiostimularea bicamerală a fost 
comparată cu cea unicamerală (stimulare atrială si ven-
triculară) în 5 TCR multicentrice, paralele, într-o meta-
analiză a trialurilor randomizate3,11,14 și într-un review 
systematic care a inclus 30 comparaţii crossover și 4 
analize economice15. Rezultatele pot fi  rezumate după 
cum urmează (Tabelul 8). Comparativ cu stimularea 
unicaemralaă, stimularea bicamerală poate avea bene-
fi cii mici dar importante la pacienţii cu BNS și sau bloc 
AV. Nu s-a observant nicio diferenţă pe mortalitate. 
Cardiostimularea bicamerală a fost asociată cu rată mai 
mica a FA și AVC, dar nu a IC, deși trenduri în favoarea 
cardiostimulării bicamerale au fost arătate în câteva tri-
aluri. Efectul asupra FA a fost la pacienţii cu BNS. Mai 
mult de un sfert dintre participaţii cu stimulare VVI 
au dezvoltat sindrom de stimulator, care scade calitatea 

Tabelul 8. Outcome-ul trialurilor randomizate controlate despre stimularea bicamerală vs stimularea ventriculară

Outcome Referinţe
Benefi ciul stimulării bicamerale faţă de stimula-

rea ventriculară 
Note

Mortalitatea de toate 
cauzele 

2,11-15 Fără benefi ciu

AVC, embolie 2,11-15 Benefi ciu (numai în metaanalize nu în trialuri solitare) HR 0,8 12 Benefi ciu mai mare în BNS 
Fibrilaţie atrială 2,11-15 Benefi ciu HR 0,8 12 şi HR 0.76 13 Benefi ciu mai mare în BNS
IC,spitalizări pentru IC 2,11,12,14,15 Fără benefi ciu
Capacitatea de efort 15 Benefi ciu Îmbunătăţirea generală medie standardizată de 35%

Nesemnifi cativ comparativ cu VVIR 
Sindrom de stimulator 11-13,15 Benefi ciu Documentat până la 25% la pacienţii cu VVI 
Status funcţional 11,12,15 Fără benefi ciu
Calitatea vieţii 11-13,15 Variabil Date solide despre efectul asupra calităţii vieţii, dar dimensiunea nu poate fi  precizată cu exactitate
Complicaţii 2. 11-13,15 Mai multe complicaţii la stimularea bicamerală Rată mai mare a depoziţionării de sondă (4.25 vs. 1.4%) şi stimulare inadecvată (1.3 vs. 0.3%) 
IC insuficienţă cardiacă, BNS boală de nod sinusal, HR hazard ratio
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utilizarea de rutină a stimulării AAIR la acești pacienţi. 
Stimularea nenecesară de ventricul drept ar trebui evi-
tată la pacienţii cu BS, întrucât poate cauza FA sau de-
teriorarea IC16,17. Totuși programarea unui interval AV 
excesiv de lung pentru a evitastimularea de VD la paci-
enţii cu conducere AV întârziată poate fi  dezavantajoa-
să din punt de vedere hemodinamic prin cauzarea de 
regurgitare mitrală diastolică care la rândul său poate 
determina simptomatologie de FA. Opinia Task Force 
este că la pacienţii cu fracţie de ejecţie a ventriculului 
stâng redusă și indicaţie de Cardiostimulare pentru 
boală de nod sinusal, ar trebui luată în calcul terapia 
de resincronizare cardiacă (TRC) ar trebui luată in cal-
cul dacă este de așteptat un mare procent de stimulare 
ventriculară. 

În timp ce nu există o dovadă a superiorităţii VVIR 
faţă de VVI în îmbunătăţirea calităţii vieţii și a capa-
cităţii de efort (vezi mai jos), îmbunătăţirea capacităţii 
de efort cu DDDR comparativ cu DDD a fost incon-
stantă. În 2 studii mici la pacienţii cu incompetenţă 
cronotropăw43,w44 comparând cardiostimularea DDD cu 
DDDR, cel de pe urmă îmbunătăţește calitatea vieţii și 
capacitatea de efort, dar într-un trial mai mare, multic-

netic, randomizat a eșuat în a demonstra o diferenţă la 
pacienţii cu răspuns modest afectat al frecvenţei cardi-
ace la efort. 

Există a dovadă a superiorităţii stimulării bicamerale 
faţă de stimularea ventriculară. Dovada este mai puter-
nică la pacienţii cu boală de nod sinusal. Cercetările 
viitoare este foarte improbabil să schimbe încrederea 
noastră în estimarea efectului. Dovada superiorită-
ţii stimulării bicamerale vs stimularea monocamerală 
atrială este mai slabă.

În timp ce există sufi ciente dovezi ale superiorităţii 
stimulării ventriculare cu frecvenţă cardiacă adaptati-
vă coparativ cu stimularea cu frecvenţă fi xă în îmbu-
nătățirii calității vieţii și a capacităţii de exerciţiu, dove-
zile sunt mult mai slabe privind stimularea bicamerală 
cu sau fără frecvenţă adaptativă.

Perspective clinice
 La pacienţii cu boală de nod sinusal, stimularea 

bicamerală conferă o reducere modestă a FA şi a 
AVC, dar nu în spitalizarea pentru insufi cienţă 
cardiac sau deces comparative cu stimularea 
ven triculară. 

Figura 3. Alegerea modului optim de cardiostimulare în boala de nod sinusal și blocul AV FA fi brilație atrială, AV atrioventricular, AVM managementul 
întârzierii de conducere atrioventriculare. i.e prevenirea stimulării nenecesare de VD fi e prin optimizarea manuală a intervalului AV  sau prin programarea 
histeresisului AV, DNS – disfuncție de nod sinusal.
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 Cardiostimularea bicamerală reduce riscul de 
sindrom de stimulator care apare la mai mult de 
un sfert din pacienţii fi e cu boală de nod sinu sal 
sau bloc AV. Sindromul de stimulator este aso-
ciat cu o reducere a calităţii vieţii şi justifi că pre-
ferinţa pentru stimularea bicamerală. Chiar dacă 
este un endpoint mai slab, sindromul de stimu-
lator este asociat cu o reducere a calităţii vieţii şi 
justifi că preferinţa pentru stimularea bica merală 
atunci când este justifi cată.

Blocul atrioventricular dobândit (Recomandarea 8)
Trialuri randomizate mari, paralele, au fost incapa-

bile să arate superioritatea stimulării bicamerale fată de 
cea ventriculară cu privire la endpointurile clinice tari 
mortalitatea și morbiditatea2,11,13,14. Benefi ciul stimu-
lării bicamerale fată de cea ventriculară de datorează 
in principal reducerii sindromului de stimulator care 
apare la mai mult de un sfert din pacienţii cu bloc AV 
și capacităţii de efort15. Acest efect a fost constatat in 
26 trialuri crossover. Chiar dacă este un end point mai 
slab, sindromul de stimulator este asociat cu o reducere 
a calităţii vieţii și justifi că preferinţa pentru stimularea 
bicamerală atunci când este îndreptăţită (Figura 3). 

Există o dovadă puternică a superiorităţii stimulării 
bicamerale fată de stimularea ventriculară, limitat de 
îmbunătăţirea simptomelor. Altfel, există o dovadă pu-
ternică a non – superiorităţii cu privire la supravieţuire 
și morbiditate. În consecinţă, indicația pentru modul 
de stimulare bicemeral este slabă și decizia modului 
de stimulare ar trebui luată la nivel individual, luând 
în considerare riscul crescut de complicaţii și costuri-
le unui stimulator bicameral. Cercetările viitoare sunt 
foarte improbabil să schimbe încrederea noastră în es-
timarea efectului.

Perspective clinice
 La pacienţii cu bloc AV, stimularea bicamerală nu 

reduce morbiditatea (spitalizările, IC) sau mor-
talitatea, comparativ cu stimularea ventriculară.

 La pacienţii cu bloc AV (incluzându-i pe cei cu BS 
şi interval PR alungit) care probabil vor necesi-
ta un procent crescut de stimulare ventriculară 
TRC ar trebui considerate dacă sunt prezente 
simptome de IC sau este documentată reducerea 
dramatică a FEVS (vezi secțiune 3.8 despre TRC)

 Sfat pentru urmărire: este de luat în calcul acti-
varea algoritmului de mod switch, urmărirea 
evo   luției fi brilației atriale trebuie cuantifi cată 
prin interogarea secțiunii de Diagnostice a dis-
po   zitivului în legătură cu necesitatea inițierii tra-
tamentului anticoagulant oral atunci când este 
necesar; funcția de frecvență adaptativă ar tre-
bui adecvat programată și reevaluată în timpul 
ur măririi; procentul de stimulare ventriculară 
tre buie evaluat la fi ecare vizită, cu scopul de a-l 
diminua cât mai mult cu putință.

Fibrilația atrială permanentă și blocul atrioventricu-
lar (Recomandarea 9)

Stimularea cu frecvență adaptativă este asociată cu o 
mai bun capatitate de efort, îmbunătățirea activităților 
zilnice, diminuarea dispneei, a durerii precordiale și a 
palpitațiilor și îmbunătățirea calității vieții comparativ 
cu stimularea cu frecvență fi xăw46-w48. Prin urmare, Sti-
mularea cu frecvență adaptativă este de primă alegere 
și stimularea cu frecvență fi xă ar trebui abandonată 
la pacienții cu fi brilația atrială permanentă și blocul 
atrioventricular (Figura 4). Opinia Task Force este că 
frecvența cardiacă minimă ar trebui mai sus progra-
mată (ex. 70 bpm) decât la pacienții în ritm sinusal în 
încercarea de a compensa pierderea umplerii atriale 
active și sensorul de frecvență maxima ar trebui pro-
gramat cât mai restrictive (110 120 bpm) cu scopul de 
a evita supratimularea, adică stimularea cu o frecventă 
mai mare decît este necesar, care poate fi  simptomatică 
mai ales la pacienții cu boală coronariană. Totuși, într-
un mic studiu, stimularea cu frecvență adaptativăw49 a 
fost sigură și efi cientă la pacienții cu angină pectora-
lă, fără o creștere a semnelor subiective și obiective de 
ische mie. 

Alegerea modului de pacing/programării la pacienții cu bradicardie persistentă
Recomandări Clasaa Nivelulb

7) Boala de nod sinusal.
7A) PM bicameral cu prezervarea conducerii AV spontane este indicat pentru reducerea riscului de FiA şi stroke, evitarea sindromului de PM şi îmbunătăţirea calităţii vieţii.

I A (vs. VVI)

7B) Funcţiile de aservire de frecvenţă ar trebui utilizate la pacienţii cu incompetenţă cronotropă, mai ales dacă sunt tineri şi fi zic activi. IIa B (vs. AAI)
8) Blocul AV dobândit. La pacienţii în ritm sinusal, PM bicameral ar trebui preferat pacingului monocameral ventricular pentru evitarea sindromului de PM şi îmbunătăţirea 

calităţii vieţii.
IIa A

FiA permanentă şi blocul AV. Se recomandă pacingul ventricular cu aservire de frecvenţă. I C
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2.3 Bradicardia intermitentă (documentată)

2.3.1 Indicații de cardiostimulare

Boala de nod sinusal, inclusiv forma bradi-tahi (Reco-
mandările 1 și 4)

Schematic, există 2 trăsături clinice ale bradicar-
diei intermitente la pacienții afectați de boală de nod 
sinusal intrisecă, în cazul cărora cardiostimularea este 
indicată: (i) opriri sinusale intermitente simptomatice 
sau bloc sino-atrial la pacienți cu BS ușoară asimpto-
matică (i.e frecvența cardiacă 40 -50 bpm) și (ii) pauze 
sinusale lungi urmând conversiei dintr-o tahicardie in 
cadrul sindromului bradi-tahi. În ambele cazuri, meca-
nismul subiacent este prelungirea anormală a timpului 
necesar recuperării automatismului de către un nod 
sinusal bolnav. Pauzele prelungie (i.e. : 3 s) determină 
tipic (pre)sincopă, care reprezintă motivația cardiosti-
mulării.

Niciun trial nu a abordat în mod specifi c rolul stimu-
lării în aceste 2 situații, întrucât acești pacienți făceau 
parte din marea populație a pacienților afectați de BNS 
(vezi secțiunea 3.1)1,6-9. Totuși, sincopa și tahicardiile 
supraventriculare au fost foarte frecvente în trialuri la 
pacienți cu boală de nod sinusal. De exemplu, sincopa 
a fost prezentă la 60% din pacienții înrolați în trialul 
THEOPACE și la 50% dintre pacienții înrolați ăn trialul 
DANPACE. Tahicardiile supraventriculare au fost pre-
zente la 53% dintre pacienții înrolați în trialul MOST 
și forma tahi-bradi a BNS a fost diagnsoticată în 38% 
dintre pacienții înrolați în trialul THEOPACE.

Atunci când corelația între simptome și ECG este 
stabilită, există un consens general că stimularea car-
diaca este efi cientă și utilă pentru ameliorarea simpto-
melor

În absența unei astfel de corelații, mecanismul simp-
tomelor intermitente nedocumentate (ex sincopa) la 
pacienșii cu BS permanentă ușoară (ex. 40-50 bpm), 
aceasta în sine asimptomatică rămând incert ca și alte 
cauze concurente (ex. boli ale sistemului nervos au-
tonom) frecvent joacă un rol important. La pacienții 
cu BNS și sincopă, hipersensibilitate sinusului caroti-
dian și un test al mesei înclinate pozitiv sunt prezente 
în mai mult de 50% dintre pacienți (vezi și secțiunea 
3.3). Astfel, o susceptibilitate rescută la bradicardia/hi-
potensiunea mediate neurologic este frecvent o cauză 
de sincopă. Un mecanism refl ex se potrivește bine cu 
istoria naturală a sincopelor impredictibile și poate, în 
parete explica de ce sincopa reapare în cca 20% dintre 
pacienții cu BNS în timpul urmăririi pe termen lung în 
ciuda stimulării adecvatew50. Câteva studii mici au su-

gerat că un TRNS foarte prelungit (3 sec)sau un TRNS 
corectat foarte prelungit *(800 ms) indică un posibil 
mecanism bradicardic al sincopeiw51w53, dar rolul precis 
al SEF pentru selecția cadidaților la cardiostimulare nu 
a fost stabilit niciodată. SEF este actualmente efectuat 
în numai câteva cazuri neclare.

Acest Task Force recunoaște că este o necesitate 
oca zională, ca în practică, să se ia o decizie terapeu ti-
că pe puține criterii de diagnostic. Medicii ar trebui sa 
conștientizeze că efi cacitatea unei terapii nu este bine 
documentată în astfel de cazuri. Dintr-o pers pec  tivă 
practică, cardiostimularea poate fi  o soluție jus ti  fi  cată 
la pacienții afectați de BNS care au documentate pause 
ventriculare mai lungi de 3 secunde (cu excepția per-
soanelor tinere antrenate, în timpul somnului și la pa-
cienții medicați), atunci când un diagnostic concurent, 
i.e. hipotensiunea poate fi  exclus. 

Atunci când corelația între simptome și ECG nu este 
stabilită, cardiostimularea poate fi  rezonabilă la pa -
cienții cu BNS intrinsecă, sincopă și pauze asimptoma-
tice documentate.

Blocul atrioventricular intermitent/paroxistic, inclu-
siv fi brilația atrială cu răspuns ventricular lent (Reco-
mandările 2 și 4)

Blocul atrioventricular intermitent/paroxistic care 
apare la pacienții cu boală cardică de fond și/sau BR 
este frecvent privit ca o manifestare a unei boli intrin-
seci a sistemului de conducere AV (Stokes Adams).
Tră sături clinice și electrofi ziologice bine defi nite per-
mit diferențierea blocului AV intrinse de alte forme 
cunos cute de bloc, respectiv vagal (extrinsec) și blo-
cAV idiopatic. Documentarea blocului infra-Hisian la 
SEF sau documentare inițierii blocului de extrasistole 
atriale sau ventriculare sau frecvența cardiacă crescută 
(bloc AV tahi - dependent) sau frecvența cardiacă scă-
zută (bloc AV bradi - dependent) sprijină diagnosticul 
de bloc AV intrinsec. În aceste cazuri, ritmul cardiac 
poate deveni dependent de centrii pacemakeri secun-
dari (frecvent instabili). Sincopa apare frecvent dato-
rită întârzierii preluării controlului ritmului cardiac de 
către acești centri secundari. În plus, acești centri au 
frecvențe relativ mici 9 tipic 25-40 bpm)ș consecutiv, 
sincopa sau presincopa poate fi  datorată perfuzie cere-
brale inadecvate. La pacienții cu bloc AV de grad II tip 
2 sau bloc AV grad III datorate bolii intrinseci a siste-
mului de conducere AV, corelația ritm – simptom este 
mai puțin importantă decât în boala de nod sinusal. 
Intrucât există un consens general că stimularea car-
diacă previne recurența sincopelor și poate îmbunătăți 
supravietuirea.



Ghidul Societãþii Europene de Cardiologie pentru cardiostimulare ºi 
terapie de resincronizare cardiacã (2013)

Romanian Journal of Cardiology
Vol. 24, No. 3, 2014



Indicațile pentru cardiostimulare în blocul AV de 
grad înalt intermitent sunt similare celor pentru blocul 
AV persistent (vezi secțiunea 3.1).

Există un consens general ca stimularea cardiacă este 
indicată la pacienții cu bloc AV intrinsec intermitent, 
chiar în absența documentării corelației simptome – 
ECG.

Bradicardia intermitentă și asistola la pacienții cu sin-
copă refl exă (Recomandările 3 și 4)

Diferențierea între cauzele frecvent reversibile de 
oprire sinusale exrinseci (refl exe) este de importanță 
practică întrucât benefi ciul stimulării permanente este 
mai puțin stabilit. Clasifi care Studiul Internațional al 
sincopei de etiologie neexplicată (ISSUE) are ceva im-
pli cații fi ziopatologice care sunt folositoare în distinge-
rea între formele exrinseci și cele intrinseci (Tabelul 
web 9). În studiile observaționale, stimularea cardiacă 
reduce numărul de sincope la pacienții cu sincopă asis-
tolică documentată, dar nu previne toate evenimentele 
sincopale. În trialul recent randomizat, dublu orb IS-
SUE 3, 511 pacienți peste 40 ani cu sincopă refl exă re-
curentă au primit un LRI și 89 pacienți dintre aceștia au 
avut documentată sincopă cu peste 3 sec de asistolă sau 
peste 6 secunde de asistolă fără sincopă pe parcursul 
a 12, 10 luni, și au întrumit criteriile de implant SC și 
77 din 89 pacienți au fost randomizați spre stimulare 
cu răspuns la scăderea frecvenței sau numai cu sensing. 
Datele au fost analizate după principiul intenției de a 
trata. Pe parcursul urmăririi, rata de recurentă estimată 
a sincopelor la 3 ani a fost de 57% cu SC OFF și de 25% 
cu SC ON (log rank p = 0.039). Riscul recurenței a fost 
redus la 57%. Studiul ISSUE s-a focalizat pe pacienți 
afectaați de sincopă refelxă cu o vârstă medie relativ ri-
dicată, istoric de sincope recurente cu debut la vârsta 
de mijloc sau de vârstă mai mare și accidentări fecvente 
probabil datorate ipsei prodromului. Pacienți asemănă-
tori celor din ISSUE se potrivesc celor defi niți în Ghi-
durile SEC 2009 ca fi ind cu risc înalt sau cu frecvență 
mare. Pacienții tineri, care în mod frecvent au un pro-
dom înaintea pierderii stării de conștiență, nu au fost 
incluși în populația din ISSUE. 

Atunci când corelația dintre simptome și ECG este 
stabilită, există sufi ciente dovezi că stimularea bicame-
rală este efi cientă și utilă în prevenția recurenței sin-
copelor și reducerii numărului de sincope la pacienții 
peste 40 ani cu trăsături clinice comune cu ale celor din 
trialul ISSUE. 

Odată cu creșterea numărului de tehnici de monito-
rizare prelungită, nu este neonișnuit să se documenteze 
pauze asimptomatice și mai lungi. Frecvent, pacienții 

sunt incapabili să distingă dacă au avut vreun simp-
tom la momentul documentării ECG a pauzei asisto-
lice. O situație tipică este cea a pauzelor lungi ce apar 
în somnw55w56. Pacienții relatează treziri cu discomfort 
abdominal sau coșmaruri. În absența unei relații de tip 
cauză efect, semnifi cația pauzelor asimptomatice este 
incertă la pacienții cu diagnostic clinic de sincopă re-
lfexă. Câteva studii au găsit o bună corelație intrapaci-
ent între episoadele nesincopale și cele sincopalew57w58. 
Acest aspect este de o importanță practică. Din mo-
ment ce o corelație cu sincopa index ar permite utili-
zarea evenimentelor documentate non-sincopale ca 
endpont surogat, predictive pentru mecanismul sinco-
pei. Lungimea pauzelor este de o importanță majoră. În 
condiții fi ziologice, asistola de 3 secunde (și frecvența 
cardiacă corespunzătoare; 20 bpm) este o raritate. Dar 
aceasta nu defi nește în sine o boală clinică. Criteriul 
curent de 3 secunde este o observație clinică arbitrară 
și are specifi citate scăzută. Motivația fi ziopatologică și 
observațiile clinice sugerează că o pauză de peste 6 se-
cunde este necesară pentru a apărea simptomew60w61. În 
ISSUE 2w62, pauza medie la momentul sincopei docu-
mentate a fost de 9 sec (între 8-18 sec). În recentul tiral 
ISSUE 3, 19 pacienții cu sincopă au avut o pauză asisto-
lică de 12, 10 sec și aceia fără sincopă o pauză asistolică 
de 10, 6 sec. 

La pacienții cu diagnosticul clinic de sincopă refl exă 
și pauze asimptomatice: 6 sec, există o dovadă modestă 
că stimularea cardiacă poate fi  efi cientă și utilă pentru 
reducerea recurențelor sincopale.

În sfârșit, nu există date privind efectul cardiosti-
mulării la pacienții sincopali cu documentare, la mo-
mentul sincopei, a bradicardiei intermitente fără pauze 
asistolice. Prin urmare, nu pot fi  făcute recomandări.

Perspective clinice
 La pacienții cu sincopă refl exă, cardiostimularea 

poate fi  ultima șansă și poate fi  aplicată numai la 
pacienți înalt selectați, i.e aceia de vârstă relativ 
mare, afectați de forme severe de sincopă refl exă 
cu un istoric de sincope recurente și accidentări 
frecvente, probabil datorat lipsei simptomelor, 
pro dromale. Faptul că stimularea este efi cientă la 
unii pacienți cu sincopă refl exă nu înseamnă că 
este totdeauna necesar. Trebuie subliniat că de-
cizia implantului unui SC trebuie să fi e luată în 
contextul clinic al unei boli benigne (în termeni 
de mortalitate, care frecvent afectează pacienții 
tineri.

 Stabilirea unei relații între simptom și bradicar-
die ar trebui să fi e scopul unei evaluări medicale 
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a pacienților cu sincopă neexplicată și ECG nor-
mal de bază. Monitorizarea ar trebui prelungită 
încât un astfel de scop este atins. În practica din 
lumea reală, există o necesitate ocazională de a 
lua o decizie terapeutică cu criterii de diagnostic 
neclare. În astfel de circumstanțe, opinia TASK 
FORCE că o pauză asimptomatică: 6 sec este 
probabil asociată cu un efect benefi c al cardio-
stimulării. Cardiostimularea poate fi  amâ  nată la 
pacienții cu pauze asimptomatice; 6 secun de și 
monitorizare continuă. 

2.3.2 Alegerea modului de cardiostimulare 
În bradicardia intermitentă, cardiostimularea poate 

fi  necesară numai pentru scurte perioade de timp. În 
această situație, benefi ciile prevenției bradicardiei și 
sin copelor trebuie atent cântărită față de efectele dis-
tructive ale pacingului, în mod particular IC indusă 
de cardiostimulare. Pacienții nu ar trebui să constitu-
ie subiectul stimulării ventriculare permanente. Prin 
urmare, adaptarea manuală a intervalului AV (până la 
250 ms) sau programara histeresisului AV care previne 
stimularea nenecesară de VD joacă un rol imortant în 
acest grup de pacienți16,17 (vezi și secțiunea 2.1). Dove-
zile benefi ciilor sunt puternice pentru BNS.

În absența studiilor care să includă pacienți numai cu 
bradicardie intermitentă, Task Force este incapabil să 
facă recomandări bazate pe dovezi asupra modului de 
cardiostimulare (VVI vs DDD). Prin urmare, ne refe-
rim la recomandările pentru bradicardia intermitentă. 
Figura 3 refl ectă opinia membrilor Task Force. Princi-
palul motiv pentru preferința unui stimulator bicame-
ral față de unul monocameral ventricular este riscul de 
sindrom de stimulator determinat de aceast ultim mo-
del de stimulare, Sindromul de stimulator este în mod 
particular important la pacienții cu bradicardie refl exă 

intermitentă. Concomitent cu pacienții afectațide sin-
drom de sinus carotidian sau sincopă refl exă indusă 
la testul mesei înclinate (vezi secțiunea 2.4), frecvența 
adecvată a histeresisului ar trebui programată în scopul 
de a permite frecvenței sinusale spontane să se mani-
feste și să restricționeze stimularea pentru scurtele pe-
rioade în care refl exul bradicardic apare. 

În trialurile ISSUE 2 și ISSUE 3, stimularea DDD cu 
frecvență histeresis (cu algoritm specifi c de răspuns la 
scăderea frecvenței) a fost utilizat la pacienții cu sinco-
pă refl exă asistolică, dar aceste tricluri nu au considerat 
comparația cu alte moduri de cardiostimulare5,19. În 
toate trialurile de stimulare cardiacă la pacienții cu tes-
tul mesei înclinate pozitiv prin mecanism vagal, stimu-
larea bicamerală a fost folosită – cu algoritm specifi c de 
răspuns la scăderea frecvemței al SC care declanșează 
stimulare DDD rapidă dacă dispozitivul detectează o 
scădere rapidă a frecvenței cardiace – dar nu a existat o 
comparație cu modul convențional de cardiostimulare 
bicamerală.

2.4 Bradicardia suspicionată (nedocumentată)

2.4.1 Blocul de ramură
Algoritmul de diagnostic la pacientul cu bloc de ra-

mură și sincopă ar trebui să urmeze Ghidul SEC 2009 
pentru diagnosticul și managementul sincopei. Pre-
zența BR sugerează că etiologia sincopei poate fi  blocul 
complet. Nu în cele din urmă, mai puțin de jumătate 
dintre pacienții cu bloc de ramură și sincopă au un diag-
nostic fi nal de sincopă de etilogie cardiacă. Un procent 
similar au un diagnostic fi nal de sincopă refl exă, și în 
15% dintre cazuri etiologia rămâne neexplicată la fi na-
lului algoritmului de diagnostic25,w63,w65, Acest aspect a 
pus multe probleme în trecut. Astăzi, datorită existenței 
LRI, 2 studii au abordat specifi c problema sincopei și 
a BR. Concomitent cu un demers diagnostic schema-

Indicații de pacing in bradicardia intermitentă documentată
Recomandări Clasaa Nivelulb

1) Boala de nod sinusal (inclusiv forma bradi-tahi). Pacingul este indicat la pacienţii afectaţi de boala de nod sinusal care au documentarea unor episoade de bradicardie 
simptomatică prin opriri sinusale sau bloc sino-atrial.

I B

2) Blocul AV intermitent/paroxistic (inclusiv FiA cu conducere ventriculară lentă). Pacingul este indicat la pacienţii cu bloc AV de grad III sau II intermitent/paroxistic 
intrinsec.

I C

3) Sincope asistolica refl exă. Pacingul ar trebui să fi e luat în calcul la pacienţii ≥40 de ani, cu sincope refl exe recurente, impredictibile şi pauză(e) simptomatice documentate 
datorate opririlor sinusale sau blocului AV sau unei combinaţii a acestora.

IIa B

4) Pauzele asimptomatice (oprire sinusală sau bloc AV). Pacingul ar trebui să fi e luat în calcul la pacienţii cu istoric de sincope şi documentarea unor pauze asimptomati-
ce de >6 s datorate opririlor sinusale, blocului sino-atriale sau blocului AV.

IIa C

5) Pacingul nu este indicat în cauzele reversibile de bradicardie. III C

Alegerea modului de pacing
Recomandări Clasaa Nivelulb

6) Bradicardia intermitentă documentată. Este recomandată prezervarea conducerii AV spontane. I B
7) Sincopa refl ex asistolică. Pacingul bicameral cu histerezis de frecvenţă este modul de pacing preferat pentru a prezerva ritmul sinusal spontan. I C



Ghidul Societãþii Europene de Cardiologie pentru cardiostimulare ºi 
terapie de resincronizare cardiacã (2013)

Romanian Journal of Cardiology
Vol. 24, No. 3, 2014



pacienții diagnosticați în faza I sau II și care au primit 
tratament adecvat. 

Cu toate că sincopa nu este asociată cu o incidență 
crescută a morții cardiace subite la pacienții cu fracție 
de ejecție conservată, o incidență crescută a numărului 
total de decese (cca o treime subite) a fost observată la 
pacienții cu BR, în mod specifi c cei cu IC, infarct mi-
ocardic în antecedente sau FE scăzutăw66w68s. De fapt, 
mortalitatea crescută și totală este în principal legată de 
boala structurală de fond și de aritmiile ventriculare.
Din nefericire, stimularea ventriculară programată se 
pare că nu este capabilă să identifi ce pe acești pacienți 
și descoperirea unei aritmii ventriculare inductibile ar 
trebui interpretată cu mare atențiew66w67. Prin urmare, 
un cardiodefi brilator implantabil (CDI ) sau TRC cu 
cardiodefi brilator trebuie luată înseamă la pacienții cu 

tizat în Figura 4, studiul ISSUE 1 și studiul Detecția 
Bradicardiei în cazurile cu BR (studiul B4)25,w64 care 
au fost făcute la pacienți cu fracție de ejecție norma-
laă sau conservată (FE >35%), a arătat că cca jumătate 
dintre pacienții au necesitat cardiostimulare și este în 
siguranță să se aștepte pînă ce un diagnostic fi nal este 
stabilit. În studiul B425, din 215 pacienți la care diag-
nosticul a fost stabilit din faza1 sau II (adică la evalua-
rea inițială sau prin masaj de sinus carotidian sau SEF) 
și care erau tratați conform celor găsite, o recurență a 
sincopei a fost observată în 7%: în contrast cu aceștia, 
recurența sincopei a fost de 33% la cei 52 de pacienți 
netratați (în timpul observării LRI) (P=0.001). Morta-
litatea a fost de 6% în decurs de 19 luni de urmărire, în 
mare parte non-aritmică și comparativ cu aceia care au 
avut LRI, nu a fost nicio diferență de mortalitate între 

Indicații de pacing la pacienții cu bloc de ramură
Recomandări Clasaa Nivelulb

1) BR, sincopă inexplicată şi SEF anormal. Pacingul este indicat la pacienţii cu sincopă, BR şi SEF pozitiv defi nit ca interval HV ≥70 ms, sau bloc His-Purkinje de grad II sau 
III pus în evidenţă în timpul pacingului atrial incremental sau administrării de substanţe cronotrop pozitive.

I B

2) BR alternant. Pacingul este indicat la pacienţii cu BR alternant cu sau fără simptome. I C
3) BR, sincopă inexplicată şi investigaţii non-diagnostice. Pacingul poate fi  luat în calcul la pacienţi selectaţi cu sincopă inexplicată şi BR. IIb B
4) BR asimptomatic. Pacingul nu este indicat in BR la pacienţii asimptomatici. III B

Figura 4. Algoritm terapeutic pentru pacienții care se prezintă cu sincopă neexplicată și bloc de ramură (BR) ; TRC – terapie de resincronizare cardiacă și defi -
brilator; MSC masaj de sinus carotidian, FE fracție de  ejecție, SEF studiu electrofi ziologic, CDI cardiodefi brilator implantabil, LRI loop recorder implantabil.
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tate justifi că upgradul recomandărilor de la clasă IIa 
la clasă I. Astfel, la pacienții cu sincopă neexplicată și 
bloc bifascicular, SEF este înalt sensibil în indentifi ca-
rea pacienților cu bloc AV intermitent sau iminent, deși 
un SEF negativ nu poate exclude blocul AV intermi-
tent sau paroxistic ca și cauzator de sincopă. De fapt, la 
pacienții cu SEF negativ, bloc AV intermitent sau stabil 
a fost documentat prin LRI în cca 50% dintre cazuri.

Chiar dacă calitatea dovezilor este moderată, există 
un consens puternic ca pacienții cu SEF pozitiv să be-
nefi cieze de cardiostimulare. Totuși, benefi ciul ar trebui 
considerat și prin prisma riscurilor și costului unei pro-
ceduri invazive.

Blocul de ramură alternativ (Recomandarea 2)
Blocul de ramură alternativ (cunoscut și ca loc de 

ramură bilateral) se referă la situația în care există 
dovezi ECG clare pentru bloc in toate cele 3 fascicu-
le manifest succesiv pe ECG. Exemplele sunt blocul 
de ramură dreaptă (BRD) și blocul de ramură stângă 
(BRS) pe ECG succesive sau BRD asociat cu hemibloc 
anterosuperior stâng pe un ECG sau asociat cu hemi-
bloc posteroinferior stâng pe un alt ECG. Pacienții cu 
documentare ECG a BR alternativ sunt rari. Există un 
consnens general – chiar dacă bazat pe cazuri anecdo-
tice – că acești pacienți progresează rapid către bloc AV. 
Prin urmare un SC este uzual implantat odată ce BR 
alternativ este detectat, chiar dacă nu există istoric de 
sincopăw70-w73.

Deși calitatea dovezilor este modestă, există un con-
sens puternic ca pacienții cu BR alternativ să benefi cie-
ze de cardiostimulare. 

Blocul de ramură, sincopa neexplicată și investigații 
nediagnostice (Recomandarea 3)

Experiența LRI25,w64 a arătat că cca o jumătate dintre 
pacienții cu sincopă neexplicată și BR au un bloc AV 
documentat în timpul perioadei de observație. Într-un 
studiu recent randomizat 32 51 pacienți cu bloc bifas-

bloc de ramură și IC congestivă, infarct miocardic în 
antecedente sau FE <35%, conform recomandărilor cu-
rente ale ghidului SEC pentru implantul de CDI (vezi 
și secțiunea 3.2). 

Blocul de ramură, sincopă neexplicată și studiul elec-
trfi ziologic anormal (Recomandarea 1)

Evaluarea electrofi ziologică include măsurarea inter-
valului His ventricul (HV) în condiții de bază, de stres 
cu stimulare atrială incrementală și cu provocare far-
macologică (ajmalină, procainamidă sai disopiramidă). 
Valoarea prognostică a intervalului HV a fost studiat 
prospectiv de Scheinman et al: rata progresiei la bloc 
AV total la 4 ani a fost mai mică de 4% la pacienții cu 
interval HVsub 70 ms, 12% la cei cu HV între 70-100 
ms și 24% la cei cu interval HV peste 100 ms. Dezvol-
tarea blocului intra sau infrahisian la stimulare atrială 
incrementală este înalt predictivă pentru bloc AV imi-
nent, dar este rar observată și are sensibilitate scăzută. 
De exemplu, întru-un studiu al lui Gronda et al pe 131 
pacienți 27, prelungirea HV cu mai mult de 10 ms a 
fost observată la 6% și inducerea blocului AV de gradul 
2 în 5% dintre cazuri. Blocul complet AV s-a dezvoltat 
la 40% dintre acești pacienți pe parcursul unei perioade 
medii de urmărire de 42 luni. În 5 studii cae au evalu-
at valoarea diagnostică a testului de stres farmacologic 
pentru 333 pacienți27-31, blocul AV de grad înalt a fost 
indus la 50 (15%) dintre pacienți. În timpul urmăririi 
de 24-63 luni, 68% (între 43-100) dintre acești pacienți 
au dezvoltat spontan bloc AV. Prin combinarea părților 
mai sus menționate ale protocolului studiilui electrofi -
ziologic, un SEF pozitiv a arătat o valoare predictivă po-
zitivă de mai mult de 80 % în identifi carea pacienților 
care vor dezvolta bloc AV27,28 aceste descoperiri au fost 
indirect confi rmate de recentul studiu B4 care a ară-
tat o reducere semnfi cativă a recurenței sincopelor la 
pa cienții cu SEF pozitiv tratați cu SC, comparativ cu 
grupul control de pacienți netratați cu SEF negativ. Cu 
privire la ghidul SEC pentru sincopăw25, aceste rezul-

Indicații de pacing cardiac la pacienții cu sincopă refl exă nedocumentată
Recomandări Clasaa Nivelulb

1) Sincopa sino-carotidiană. Pacingul este indicat la pacienţii cu sindrom de sinus carotidian predominant cardioinhibitor şi sincope recurente impredictibile. I B
2) Sincopa cardioinhibitorie indusă la tilt-test. Pacingul poate fi  indicat la pacienţii cu răspuns cardioinhibitor tilt-indus cu sincope recurente frecvente, impredictibile şi 

vârstă >40 de ani după ce terapii alternative au eşuat.
IIb B

3) Sincopa non-cardioinhibitorie indusă la tilt-test. Pacingul cardiac nu este indicat în absenţa unui refl ex cardioinhibitor documentat. III B

Alegerea modului de pacing
Recomandări Clasaa Nivelulb

1) Sincopa sino-carotidiană. La pacienţii cu sindrom de sinus carotidian, pacingul bicameral este modul de pacing preferat. I B
2) Sincopa cardioinhibitorie tilt-indusă. La pacienţii cu sincopă vasovagală cardioinhibitorie, pacingul bicameral este modul de pacing preferat. I C
3) Frecvenţa minimă şi histerezisul de frecvenţă ar trebui programate astfel încât să existe funcţie de back-up pacing, fapt ce prezervă ritmul cardiac native şi conducerea AV. IIa C
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sau TRC-D ar trebui considerată în locul unui 
SC. 

 La pacienții cu infarct miocardic în antecedente, 
BR sau SEF cu stimulare ventriculară programată 
este recomandat. Dacă o tahicardie ventriculaă 
susșinută este indusă, un CDI trebuie implantat 
în locul unui SC.

2.4.2 Sincopa refl exă
Algoritmul diagnostic al pacientlui cu sincopă trebu-

ie urmat conform recomandărilor Ghidului SEC pen-
tru diagnosticul și managememtul sincopei. Frecvent, 
sincopa refl exă are o prezentare atipică. Termenul de 
formă atipică este utilizat pentru a descrie acele situații 
în care sincopa refl exă apare fără factori declanșatori 
evidenți. Diagnosticul se bazează pe anamneza singură 
și mai mult pe excluderea unor alte cauze de sincopă 
(absența bolii structurale) și reproducerea de simpto-
mesimilare la masajul de sinus carotidian sau la testul-
mesei înclinate.

Sincopa de sinus carotidian
Acest sindrom este în prezent defi nit ca o sincopa cu 

masaj de sinus carotidian care duce fi e la o asistolă de 
peste 3 secunde sau o scădere a presiunii arteriale sis-
tolice de peste 50 mmHg sau ambele cu reproducerea 
sincopei spontane. În scopul de a fi  cât mai diagnoc-
tic cu putință, masajul carotidian este recomandat în 
ortostatism și în decubit. Există totuși un caz pentru 
ajustarea criteriilor de diagnostic, în mod particular în 
termeni de durată a asistolei care trebuie să fi e peste 
6 secunde pentru a fi  diagnosticăw74. Recomandările 
pentru stimulare în sincopa de sinus carotidian sunt 
confi rmate ca și înaintrew25 dar un masaj de 10 secunde 
complete este necesar; masajul trebuie efectuat în orto 
și clinostatism și stimularea (bicamerală) este indicată 
dacă apare o asistolă mai mare de 6 secunde cu repro-
ducerea sincopei. Decizia implatului de SC ar trebui 
să țină cont de natura benignă a bolii cu scopul de a 
preveni recurențele traumatice, care sunt frecvente la 
pacienții vârstnici cu sincopă de sinus carotidian recu-
rentăw75.

Sincopa de sinus carotidian (Recomandarea 1)
Dovezi care să sprijine benefi ciul cardiostimulării la 

pacienții afectați de sincopă de sinus carotidian sunt li-
mitate la câteva trialuri mici controlate și studii obser-
vaționale retrospective. Într-un review în literatură35 
istoria naturală a fost analizată la 305 pacienți și efectul 
cardiostimulării la alți 601 afectați de sincope severe re-
curente, care au fost urmăriți până la 5 ani (Figura 5).

cicular au fost direcționați către stimulare activă DDD 
60 bpm și comparați cu 49 pacienți cu bloc bifascicu-
lar direcționați către stimulare inactivă (DDI 30 bpm). 
La 2 ani, sincopa și presincopa au apărut la 45% dintre 
pacienții din grupul control față de 25% dintre pacienții 
din grupul celor tratați (hazard ratio 0.43, P = 0.005). 
În mare, unepisod de bradicardie a fost documentat la 
14 pacienți (10 BAV simptomatice), 2 bradi-tahi, o bra-
dicardie sinusală și o FA permanentă cu răspuns ven-
tricular lent însemnând o incidență totală de 7.4% pe 
an. Cu toate că studiul a arătat că ctimularea cardiacă 
a fost capabilă să reducă semnifi cativ simptomele, nu-
mai 1 din 5 pacienți a avut de fapt un benefi ciu și simp-
tomele au persistat la un sfert dintre ei. Astfel decizia 
implantului SC este determinată de evalurea raportului 
risc benefi ciu individual. Există seturi de pacienți care 
ar putea avea un benefi ciu favorabil cost efi cient de la 
această strategie; de exemplu, pacienții vârstnici cu sin-
cope imprevizibile (prodom absent sau foarte scurt) și 
recurente care îi expune la riscul de fracturi sau trau-
matisme recurente.

Dovada efi cienței strategiei stimulării empirice este 
slabă și estimarea benefi ciului este incertă.

Blocul de ramură asimptomatic (Recomandarea 4)
Implantul de SC permanent nu este indicat pentru 

BR fără simptome - cu excepția BR alternativ – pentru 
că numai o minoritate dintre acești pacienți vor dezvol-
ta bloc AV (1-2% pe an) și pentru că stimularea cardia-
că nu s-a dovedit că reduce mortalitatea26,33,34.

Există sufi ciente dovezi și un consens puternic ca 
stimularea nu este indicată la pacienții cu BR asimp-
tomatic.

Perspective clinice
 Mai puțin de jumătate dintre pacienții cu BR 

și sincopă au un diagnostic fi nal de sincopă de 
etio logie cardiacă, deși probabilitatea este dife-
rită între diferite tipuri de BR. Recomandăm 
orice in  vestigație folositoare (ex masaj de sinus 
ca ro  ti dian, SEF sau LRI) pentru a provoca/docu-
menta me canismul sincopei înainte de a decide 
im plan  tarea unui SC sau selecția terapiei corecte.

 Pacienții vârstnici cu BR și sincopă neexplicată 
după parcurgerea unui algoritm diganostic 
adec vat pot benefi cia de SC empirică, în special 
dacă sincopa este neprevăzută (prodom absent 
sau foarte scurt) sau dacă apare în ortostatism 
sau în timpul efortului. 

 La pacienții cu BR și disfuncție sistolică severă 
de VS un cardiodefi brilator implantabil (CDI) 
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0.038-0.042) după implantul de SC (98% reducerea ris-
cului relativ). În concluzie stimularea cardiacă este efi -
cientă în prevenția recurenței sincopelor, dar recurența 
sincopelor este de așteptat să apară până la 20% dintre 
pacienți în decurs 5 ani. 

În ciuda abdenței unor TRC mari, review-ul din lite-
ratură spriină benefi ciul stimulării cardiace la pacienții 
afectați de sincopă de sinus carotidian. Ar fi  improba-
bil ca vreun mare trial randomizat sa schimbe aceste 
cunoștințe. 

Referitor la Ghidul SEC pentru Sincopăw25 review-ul 
sistematic din literatură justifi că recomandarea upra-
degului de la clasă IIa la clasă I.

Perspective clinice
 Decizia implantului unui SC ar trebui să fi e făcută 

ținînd seama de benignitatea acestei afcțiuni cu 
scopul de a preveni recurențele traumatice care 
sunt frecvente la pacienții vîrstnici cu sincopă de 
sinus carotidian.

 Din moment ce sindromul sinusului carotid-
ian bolnav nu afectează supraviețuirea, reduce-

Studiile au fost heterogene cu privire la selecția paci-
enților, durată, poziția (clino sau ortostatism) în care 
s-a facut masajul de sinusa carotidian, criteriile pen-
tru identifi carea unui forme și modalități de stimula-
re9 mono vs bicamerală). În general, cu stimulare, rata 
recurenței sincopei pe parcursul urmăririi a fost între 
0-20%, în timp ce recurența sincopei a fost totdeauna 
mai mare la pacienții netratați, la care rata recurențelor 
a fost de 20-60%. Într-o metaanaliză a 3 studii cu un 
grup control de pacienți netratați36-38, sincopa a reapă-
rut la 9% din 85 pacienți tratați cu SC și la 38% din cei 
91 subiecți control (risc relativ 0.24, IC 0.12-0.48). Într-
un mare registru cuprinzând 169 pacienți consecutivi 
tratați cu SC 39, estimarea recurenței sincopei a fost de 
7% la un an, 16% la 3 ani și 20% la 5 ani. Forme mix-
te de SCC și stimularea VVI au interferat cu efi ciența 
terapiei de stimulare. În sfârșit, într-un mic studiu în 
care diagnosticul răspunsului cardioinhibitor la masa-
jul de sinus carotidian a fost validat prin documentare 
de pauze sinusale spontane pe LRI, numărul de sinco-
pe a scăzut de la 1.68 (95% IC 1.66-1,70) episoade pe 
pacient per an înainte de implant PM la 0.04 (95% IC 

Figura 5. Recurența sincopelor la pacienții netratați și la cei stimulați afectați de sindrom de sinus carotidian (SSC) . Reprodus cu permisiunea lui Brignole 
et al.35
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pozitive și 2 trialuri orb au avut rezultate negative21-24. 
În 2 trialuri randomizate SYDIT și VASIS – PM 20-24 
pacienții au fost selectați pe baza răspunsului cardioin-
hibitor pozitiv (asistolic) în timpul testului. Recurența 
sincopelor la 2 ani în brațul cu SC a fost de 7% în SY-
DIT și 6% în VASIS – PM. Principial, orice trial open 
label are potențialul de a include erori privitoare la ra-
portare și evaluarea prognosticului. Studiul VPS II și 
SYNPACE au avut rezultate total diferite22,23. Pacienții 
din aceste trialuri au fost mai tineri (vârsta medie 50 
ani), au avut atât răspuns cardioinhibitor cât și non-
cardioinhibitor la test și pacienții din brațul control 
au primit SC permanent programat OFF. Deși a fost 
o reducere de 30% a recurențelor îm ambele grupuri 
(95% CI 33 la 63%; P = 0.14), studiul VPS a eșuat în a 
demonstra superioritatea semnifi cativă a cardiostimu-
lării. În trialul SYNPACE, sincopa a reapărut la 50% 
dintre pacienții direcționați către stimularea ON și la 
38% dintre pacienții direcționați către stimularea off . 
Toate studiile au limitări (în mod particular privind 
cirteriile de selecție preimplant) și studii viitoare sunt 
necesare. De fapt, studiul ISSUE 2 a arătat o slabă core-
lare între mecanismul sincopei din timpul testului me-
sei și cel al evenimentelor spontane documentate prin 
LRIw76. Acest rezultat sugerează atenție în implantarea 
de SC bazat pe tipil de răspuns la testul mesei. Prezen-
tarea clinică este probabil mai importantă decât poziti-
vitatea testului, în vederea selecției pacienților care pot 
benefi cia de cardiostimulare. În această privință, o vâr-
stă medie mai mare, un istoric de sincopă recurentă cu 
debut la vârsta mijlocie sau mai târziu sau accidentări 
frecvente, probabil datorate evenimentelor fără pro-
drom, caracterizează populația studiului ISSUE. (vezi 
secțiunea 3.2)w74.

Din cauza rezultatelor discrepante între trialuri-
le randomizate, estimarea benefi ciului stimulării este 
sla bă la pacienții cu răspuns cardioinhibitor la testul 
mesei înclinate. Divergența de opinii există între ex-
perți. Cercetările viitoare vor avea foarte probabil un 
impact asupra recomandărilor. Pe de altă parte, există 
do v ezi convingătoare că stimularea nu poate fi  oferi-
tă pa cienților cu răspuns non-cardioinhibitor la testul 
mesei înclinate și teste viitoare sunt necesare în scopul 
documentării mecanismului refl exului spontan (LRI). 

Perspective clinice
 Faptul că stimularea poate fi  efi cientă nu înseam-

nă totdeauna că este și necesară. Trebuie subliniat 
că decizie implantului de SC necesită a fi  făcută 
în contextul clinic al unei afecțiuni benigne care 

rea numărului de sincope (nr sincope pe an) și 
reducerea morbidităților legate de acestea (i.e 
traumă secundară sincopei) ar trebui să descrie 
benefi ciul terapiei de stimulare. 

 Comparativ cu istoria naturală a sindromului de 
sinus carotidian, ne putem aștepta ca pacienții 
care primesc un SC vor avea o reducere de 5% 
a recurențelor. Totuși, recurențele sincopelor se 
așteaptă să apară pînă la 20% ditre pacienții sti-
mulați în decurs de 5 ani.

 Formele mixte de SSC și stimulare mod VVI pot 
infl uența efi cacitatra terapiei de stimulare. În 
plus, cardiostimularea nu este efi cientă în pre-
venția nu este efi cientă în prevenția recuren țelor 
sincopelor

Alegerea modului de cardiostimulare (Recomanda-
rea 4)

Modul optim de stimulare este cel bicameral. Într-
un studiu în acut 41, modul VVI a cauzat o deteriorare 
importantă, comparativ cu stimularea DVI caracteri-
zat de o mai mare scădere a presiunii sistolice (59 vs 
37 mmHg; P=0.0001) și o mai mare rată a persistenței 
simptomelor (91 vs 27%; P=0.008). Într-un studiu ran-
domizat crossover ce a durat 2 luni despre stimularea 
DVI vs VVI, efectuat pe 23 pacienți afectați de forma 
mixtă a sindromului de sinus carotidian 42, sincopa 
a apărut în 0 vs 13% (p=0.2) presincopa în 48 vs 74% 
(p=0.004) DVI a fost modul preferat de către 64% din-
tre pacienți, în timp ce restul de 36% nu și-au exprimat 
nicio preferință (P=0.001). În studiul Westminster la 
202 pacienți 43 sincopa a reapărut la 9% dintre pacienții 
cu DDD, în timp ce la pacienții cu VVI rata recurenței 
sincopelor a fost de 2 ori mai mare (18%). 

Sincopa vasovagală indusă la testul mesei înclinate 
Tipic, refl exul vasovagal indus în timpul testului me-

sei înclinate este atît hipotensor cât și bradicardizant. 
Rațiunea efi cacității cardiostimulării este aceea că refl e-
xul cardioinhibitor este dominant, în timp ce nu exis-
tă niciun rol al stimulării în prevenția vasodilatației și 
hipotensiunii. Lipsa reproductibilității testului mesei 
înclinate limitează utilitateasa ca mijloc de stabilire a 
terapiei. Mai mult, mecanismul sincopei indusă la masa 
înclinată este frecvent diferită de cel al sincopei sponta-
ne înregistrată cu LRIw25,w76.

Sincopa vasovagală indusă la testul mesei înclinate 
(Recomandarea 2 și 3)

Efi cacitatea cardiostimulării a fost studiată în 5 TRC 
multicentrice20-24 și 3 trialuri non-orb au avut rezulate 
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cu un foarte scurt prodrom în absența anomaliilor car-
diace sau ECG suspectate a avea drept mecanism un 
bloc AV paroxistic idiopatic4. Într-un trial mic multi-
centric efectuat la 80 pacienți vârstnici înalt selectați cu 
sincopă care au avut un răspuns pozitiv la administra-
rea i.v a unui bolus de 20 mg de adenozină trifosfat, sti-
mularea bicamerală a redus rata recurenței sincopelor 
la 2 ani de la 69% în grupul control la 23% în grupul 
activ44. Din considerentele mai sus menționate –fi e efi -
cacitatea stimulării a fost datorată răspunsului la tes-
tul de adenozina trifosfat sau altor factori (ex. selecția 
pacienților) – rămâne de determinat. Din cauzaacestei 
incertitudini asupra mecanismului efi cienței stimulării, 
acest Task Force crede că documentarea unei posibile 
bradiaritmii în sincopa spontană rămâne de criteriul de 
eligibilitate preferat pentru cardiostimulare. 

Sincopa neexplicată (Recomandarea 2)
La pacienții cu sincopă neexplicată la sfârșitul algo-

ritmului complet de diagnostic și în absența oricărei 
tulburări de conducere, lipsa unui motiv șia rezultatelor 
negative ale trialurilor mici și al unui trial observațional 
oferă sufi ciente dovezi ale inefi cienței stimulării cardi-
acew79w80. Astfel, cardiostimularea nu este recomandată 
până când un diagnostic nu este pus.

Căderile neexplicate (Recomandarea 3)
S-a estimat că 15-20% dintre că 15-20% dintre co-

derole nenexplicate pot fi  de natură sincopală, posibil 
bradiaritmică; amnezie retrogradă care este frecventă 
la vârstnicii cu căderi este responsabilă pentru inter-
pretarea eronată a evenimentului. Totuși, într-un trial 
dublu orb45 stimularea cardiacă s-a arătat inefi cientă în 
prevenția recurențelor la pacienții cu căderi neexplicate 
și hipersensibilitate de sinus carotidian.

Perspective clinice
 La pacienții cu sincope recurente, neexplicate 

sau căderi, la sfărșitul unui algoritm de diagnos-
tic clasic, LRI ar trebui luat in considerare în în-
cercarea de a documenta o recurență spontan, în 
locul indicației de stimulare empirică.

afectează frecvent pacienții tineri. Astfel, cardio-
stimularea ar trebui limitată, ca o ultima resursă, 
la o populație mică atent selectată de pacienți 
afec tați de sincopă refl exă severă. Pacienții po-
triviți pentru cardiostimulare sunt probabil cei 
peste 60 ani cu istoric de sincope recurente cu 
debut la vârsta mijlocie sau mai târziu, cu acci-
dentări frecvente, probabil datorate debutului 
fără prodrom. 

 Recurențele sincopelor sunt de așteptat să apară 
în ciuda stimulării cardiace la o minoritate de 
pa cienți. 

 Slaba corelație între mecanismul sincopei în tim-
pul testului mesei înlinate și cel din timpul eve-
nimentului spontan sugerează atenție în impla-
narea de SC bazată pe răspunsul la testul mesei 
înclinate. 

Alegerea modului de cardiostimulare (Recomandarea 
5)

În toate trialurile, stimulare bicamerală a fost utili-
zată, cu algoritm de răspuns la scăderea frecvenței car-
diace a SC care declașează stimulare DDD dacă există 
dovada unei scăderi bruște a frecvenței cardiace, dar nu 
s-a făcut vreodată o comparație cu stimularea bicame-
rală convențională.

2.4.3 Sincopa neexplicată (și căderea)
Cauza sincopei poate rămâne neexplicată după pa-

rurgerea algoritmului de diagnostic conform cu reco-
mandările Ghidului SEC 2009 pentru diagnosticul și 
managementul sincopeiw25.

Sincopa neexplicată și răspunsul pozitiv la testul cu 
adenozină trifosfat (Recomandarea 1)

Rolul testului cu adenozină trifosfat este controver-
sat. Trei studii comparative au arătat lipsa unei core lații 
ître blocul AV indus de adenozină și aspectul ECG (do-
cumentat prin LRI) din timpul sincopei spontanew76-w78. 
Astfel valoarea predictivă scăzută atestului nu sprijină 
utilizarea sa ca test solitar de diagnostic pentru selecția 
pacienților în vederea stimulării. Adenozina trifosfat 
poate totuși să joace un rol în evaluarea pacienților cu 
sincopă recurentă, neexplicată care se prezintă fără sau 

Indicații de pacing cardiac la pacienții cu sincopă inexplicată
Recomandări Clasaa Nivelulb

1) Sincopa inexplicată şi testul la ATP pozitiv. Pacingul poate fi  util în reducerea recurenţelor sincopale. IIb B
2) Sincopa inexplicată. Pacingul nu este indicat la pacienţii cu sincopă inexplicată fără dovezi de bradicardie sau tulburări de conducere. III C
3) Căderile inexplicate. Pacingul nu este indicat la pacienţii cu căderi inexplicate. III B
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prognosticul pacienților neinternați cu IC sunt difi cil 
de găsit. Pacienții din trialuri clinice tind să fi e mai 
tineri cu mai puține comorbidități decât în practica 
clinicăși consecutiv să aibă un prognostic mai bun, cu 
o mortalitate anuală de 5-10% în trialurile recente, deși 
protocoalele trialurilor au exclus pacienții cu risc foarte 
scăzutw90w91. Totuși, tratamentul pare să îmbunătățească 
semnifi cativ prognosticul la pacienții cu IC cronică în 
ultimii 20 ani. De exemplu, mediana speranței de viță 
a pacienților înrolați în Vasodilator Insufi cienta cardi-
aca Trial V-HeFT-I (perioada de studiu 1980-85) a fost 
de 3.5 ani comparativ cu mai mult de 8 ani pentru o 
populație cu vârstă echivalentă cu insufi ciență cardică 
moderată tratați farmacologic și cu TRC înrolați în tri-
alul CARE-HF (perioada de studiu 2001-2009)46,w92w93. 
Un survey al SEC a descoperit că pacienții care au pri-
mit un dispozitiv de TRC au avut o mortalitate la un an 
de zile sub 10%. 

Prognosticul în funcție de morfologia QRS
Pacienții cu un QRS mai alrg au un prognostic mai 

prost care poate fi  numai parțial explicat printr-o FEVS 
mai deterioratăw82w83w94-97. În brațul cu CDI al studiului 
MADIT TRC, pacienții cu TCIV, BRD și BRS au avut o 
mortalitate la 3 ani de 4,7 si 8% respectiv48.

Rolul fi brilației atriale
FA este cea mai comună aritmie la pacienții cu IC. 

Surveyul Euroinsufi ciență cardiacă a raportat că până la 
45% dintre pacienții cu IC au prezentat de asemenea și 
FA intermitent sau permanentă. Prevalența generală a 
FA nou instalate la pacienții spitalizați pentru ICC este 
de 13%, cuprinsă între 8-36% în diferite regiuni europe-
new82w86w98. În insufi ciența cardiacă cronică, prevalența 
FA este legată direct de severitatea bolii, fi ind cuprin-
să între 10-20% în ICC moderat-ușoară până la 50 % 
la pacienții cu boala mai avansatăw99. Fibrilația atrială 
este cea mai frecventă cauză de decompensare a IC și 
complică managementul. FA incidentă este asociată cu 
un progostic mai prost dar este neclar dacă pacienții cu 
FA cronică au un prognostic mai prost decât cei în ritm 
sinusal (RS), după ajustarea în funcție de vârstă și co-
morbiditățiW100-w105. FA poate fi  pur și simplu un marker 
al unei boli mai avansate. Pacienții cu FA cronică sunt 
aceia care au tolerat și surpaviețuit dezvoltarea acesteia.

Fiziopatologia insufi cienței cardiace relevantă pentru 
terapia de resincronizare cardiacă

Asincronismul cardiac este complex și multifațetat. 
Prelungirea intervalului AV întârzie contracția sistolică, 
care avea efecte asupra umplerii diastolice preco cew106. 

3. INDICAȚIILE PENTRU TERAPIA DE RESINCRONIZARE 
CARDIACĂ

3.1 Epidemiologie, istoria naturală, fi ziopatologia 
insufi cienței cardiace cu indicație de terapie de 
resincronizare cardiacă
Aproximativ 2% din populația adultă din țările dez-

voltate suferă de insufi ciență cardiacă: cei mai mulți 
pacienți au peste 70 ani și aproape jumătate au FEVS 
mai mică de 50%. Circa 1% din internările în spital în 
urgență la adulți au loc în primul rând din cauza insufi -
cienței cardiace, care contribuie cu încă 4%, aceas-
tă cifră putând fi  subestimată din cauza difi cultăților 
de diagnostic și defi niției cazuriliew81. În survey-ul 
EuroInsufi ciență cardiacă, 36% dintre cei care au avut 
func ția VS cuantifi cată prin FEVS mai mică de 35% și, 
dintre aceștia, 41 % au avut o durată a QRS mai mare sau 
egală cu 120 ms: 7% au avut BRD, 35% au avut BRS sau 
alte tulburări de conducere intraventriculară (TCIV) și 
17% au avut QRS: 150 msw82. În registrul rețelei Italiene 
pentru ICC, 1392 pacienți (25 %) au avut BRS complet, 
336 (6%) au avut BRD complet și alți 339 (6%) au avut 
alte forme de TCIVw83. Incidența anuală a BRS este de 
cca 10% la pacienții ambulatori cu DSVS și insufi ciență 
cardiacă. 

Bazat pe criteriile actualelor ghiduriw85, numai o 
mică parte dintre pacienții cu IC (poate 5-10%) au 
indi ca ție de TRC, dar aceasta este încă un număr mare 
de pa cienți. Bazat pe datele din suvey-ul european pen-
tru IC și extrapolând din statistica externărilor din spi-
talw82,w86,w87 estimăm că cca 400 de pacienți la un mi lion 
pe an pot fi  potriviți pentru TRC, sau până la 40000 
pacienți pe an în tările europene. 

Proporția pacienților cu insufi ciență cardiacă tratați 
curent prin terapie de resincronizare cardiacă

În 2011, media implanturilor de TRC în tările din 
Europa centrală și de Vest a fost de 140 unități la un mi-
lion de locuitoriw2 dintre care 107 unități au fost TRC-D 
și 33 au fost TRC-P. O creștere marcată a implanturilor 
de TRC a fost observată între anii 2005 și 2011 (Figura 
web 6, stânga) care este constantă între țări, în ciuda 
ratelor absolute diferite (Figura web 6, dreapta) care se 
apropie de 0 în țările est și central-est europene. 

Mortalitatea din cauza insufi cienței cardiace
Prognosticul IC este în general prost. La pacienții 

internați în spital cu IC, mortalitatea a fost de cca 
20% la cei cu vîrsta peste 75 ani și peste 40% dacă vâr-
sta este peste 75 ani, în ciuda terapiei farmacologice 
contemporanew87,w89. Informații de înaltă calitate despre 
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talizătile, dar numai trend al mortalității de toate cau-
zele și deces datorat IC. Tabelul 10 rezumă principalele 
trailuri randomizate care au inclus pacienți simptome 
de clasă NYHA III-IV, ritm sinusal, FEVS deteriorată 
(<35%) și prelungirea intervalului QRS (>120 ms). 

Durata QRS >120 ms a fost un criteriu de includere 
în cele mai multe TCR. Analiza subgrupelor, într-o me-
taanaliză recentă care a evaluat impactul duratei QRS 
asupra efi cacității TRC, a arătat că la pacienții cu clasă 
NYHA III-IV, TRC reduce semnifi cativ mortalitatea de 
toate cauzele și spitalizările la pacienții cu durata QRS 
>150 ms (date extrase din COMPANION și CARE 
HF)58. Magnitudinea efectului și certitidinea benefi ciu-
lui au scăzut odată cu scurtarea duratei QRS. În plus, 
cei mai mulți pacienți din TCR au avut o morfologie a 
QRS de tip BRS, care a fost asociată cu un benefi ciu mai 
pronunțat , comparativ cu pacienții cu morfologie non 
BRS (defi nită în Tabelul 11)48,49,w111. Relația între durata 
QRS și morfologie necesită studii suplimentare. 

3.2.1.2 Pacienții cu clasă funcțională NYHA I-II
Patru TCR au demonstrat că TRC îmbunătățește 

funcția VS, mortalitatea de toate cauzele și spita-
lizările datorate IC la pacienții cu simptome de IC 
(NUHA I-II), în ritm sinusal, FEVS ≤30-40% și dura-
ta QRS ≥120-130 ms50,60-62. Totuși, îmbunătățirea sta-
tusului funcțional sau calitatea vieții printre pacienții 
randomizați spre TRC a fost modestă și nu robustă. 
Cei mai mulți pacienți au avut simptome de IC de clasă 
NYHA; numai 15% în REVERSE și 18% în MADIT – 
TRC au fost în clasă NYHA I50,61. TRC nu a redus mor-
talitate de toate cauzele sau evenimentele de IC printre 
pacienții cu clasă NYHA I. Prin urmare, recomandarea 
este restrânsă la pacienții cu clasă NYHA II.

Analiza datelor subgrupurile prespecifi cate colectate 
în trialurile MADIT – TRC, REVERSE și RAFT au de-
monstrat că pacienții cu durata QRS ≥150 ms au avut 
cel mai mare benefi ciu după urma TRC50,61,62. Metaana-
lizele care au utilizat date agregate din TCR au arătat că 
TRC a fost efi cientă în reducerea evenimentelor clinice 
adverse la pacienții cu QRS de bază ≥150 ms și au suge-
rat că TRC poate să nu reducă evenimentele la pacienții 
cu QRS sub 150 ms. 

Analiza subgrupelor bazată pe morfologia QRS în 
MADIT-TRC, RAFT și REVERSE48,50,62-63 și o meta-
analiză a COMPANION, CARE-HF, MADIT TRC și 
RAFT ai sugerat că pacienții cu BRS complet (defi nit 
în web Tabelul 11) a arătat un benefi ciu mai mare asu-
pra endpointului compozit pe morbiditate/mortalitate 
în urma TRC spre deosebire de pacienții cu TCIV ne-
specifi că sau BRD. Nu este sigur dacă acest lucru este 

Presiunea atrială scade odată ce atriile se relaxează. Dacă 
contracția ventriculară este întârziată, atunci presiunile 
diastolice din VS le vor depăși pe cele atriale determi-
nâmd regurgitare mitrală diastolică. Pierderea presarcii 
ventriculare duce apoi la scăderea contractilității VS, 
din cauza pierderii mecansimului Starling. Atât întârzi-
erea de conducere inter cât și cea intraventricular duce 
la o contrație asincronă a pereților VS (dissincronie 
ventriculară), scăzând efi caciența cardiacă și reducând 
volumul bătaie și presiunea sistolică. Defi citara coordo-
nare a mușchilor papilari poate cauza sau agrava regur-
gitare mitrală functională. Performanța alerată induce 
remodelarea negativă a VS. 

Terapia de resincronizare cardiacă ajută la reinsti-
tuirea sincroniei AV, inter și intraventriculare, îmbună-
tățește funcția VS, reduce regurgitarea mitrală functio-
nală și induce revers remodelare a VS așa cum este de-
monstrat de creșterea timpului de umplere al VS și de 
FEVS, și scăderea volumelor tele sistolic și diastolic, a 
regurgitării mitrale și a diskineziei septale49,50,w107. Me-
canismul dominant de benefi ciu este poibil să variee de 
la un pacient la altul și chiar și la un pacient individual 
în decursul timpului. Este posibil ca nu doar o singură 
măsurătoare să prezică cu acuratețe răspunsul la TRC 
din moment ce mecanismul benefi ciului este atât de 
heterogenw108,w109.

3.2 Pacienții în ritm sinusal

3.2.1 Indicația de terapie de resincronizare 
cardiacă 

3.2.1.1 Pacienții cu clasă funcțională NYHA III-IV 
Există dovezi de benefi ciu al TRC că atât pe termen 

scurt cât și pe termen lung la pacienții în clasă NYHA 
III dintr-o serie de TCR. Primul trial randomizat a de-
monstrat că benefi ciul TRC asupra simptomatologiei, 
capacității de efort și structurii și funcției VS49,51-54. Tri-
alurile CARE-HF și COMPANION au evaluat efectul 
TRC-P asupra spitalizărilor din IC și mortalității de 
toate cauzele55,56. O metaanaliză recentă a arătat că, la 
acești pacienți, TRC îmbunătățește simptomatologia și 
reduce mortalitatea de toate cauzele până la 22% (rata 
risc 0.65, 95% IC 0.67-0.91) și spitalizările cu până la 
35% (rata risc 0.65, 95% CI 0.50-0.86)57. Dovada printe 
pacienții cu IC clasă NYHA IV este limitată, din cauza 
numărului mic de pacienți înrolați în TCR (de la 7 la 
5%). Într-un substudiu al COMPANIONw110, pacienții 
cu clasă I care au avut spitalizări programate sau nepro-
gramate ăn ultimele luni (clasă IV ambulatorie) au ară-
tat o reducere semnifi cativă a endpointurilor combinate 
primare precum mortalitatea de toate cauzele sau spi-
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Tabelul 10 Criteriile de Includere, designul, endpointurile si principalele rezultate ale trialurilor clinice randomizate ce au evaluat terapia de resincro-
nizare cardiac la pacientii cu insufi cienta cardiac in ritm sinusal

Trial No Design NYHA FEVS 
Durata

QRS
Endpoint primar Endpoint secundar

Rezultate 
principale

MUSTIC-SR58 58 Simplu-orb, 
crossover, 
randomizatTRC vs. 
OMT, 6 luni

III < 35 % ≥150 DM 6 MIN Clasa NYHA, CaV, 
peak VO2

VSvolum, 
RM spitalizari, 
mortalitate

TRC-Pa imbunatatitDM 6 min, 
Clasa NYHA, CaV, peak VO2, a redusVS 
volumelesi RM
si a redusspitalizarile

PATH-CHF51 41 Simplu-orb, 
crossover, 
randomizat RV vs. 
VS vs. BiV, 
12 luni

III-IV NA ≥150 Peak VO
2, DM 6 MIN

Clasa NYHA, CaV
spitalizari
TRC-Pa imbunatatit Clasa NYHA, 
CaVsiDM 6 MINsia redus
spitalizari

TRC-Pa imbunatatit Clasa NYHA, 
CaVsiDM 6 minsi a redus
spitalizarile

MIRACLE49 453 Dublu-orb, 
randomizatTRC vs. 
OMT, 6 month

III-IV < 35 % ≥130 Clasa NYHA, 
DM 6 MIN , CaV

Peak VO2

VTDVS, 
VSFE, RM 
clinical composite 
response

TRC-Pa imbunatatit Clasa NYHA, 
CaVsi DM 6 minsi a redus
VTSVS si, RMs ia crescutVSE

MIRACLE49 369 Dublu-orb, 
randomizat
TRC-D vs. CDI,
6 luni

III-IV < 35 % ≥130 Clasa NYHA,
DM 6 MIN , Qo

VSvolum, VSFE
composite of  
mortalitate, VT/VF, 
spitalizari

TRC-Da imbunatatit Clasa NYHA, 
CaV, peak VO2

CONTAK-CD53 490 Dublu-orb
randomizat
TRC-D vs. CDI,
6 luni

II- III-IV < 35 % ≥120 Clasa NYHA,
DM 6 MIN , CaV

VSvolum, VSFE
composite of  
mortalitate, VT/VF, 
spitalizari

TRC-Da imbunatatit DM 6 min, 
Clasa NYHA, CaV, 
a redusVS volume si
a crescutVSEF

MIRACLE-CDI II60 186 Dublu-orb, 
randomizat
TRC-D vs. CDI,
6 month

II < 35 % ≥130 Peak O2 VE/VCO2, NYHA, 
CaV, DM 6 MIN, VS
volumsiFE, 
composite clinical 
endpoint

TRC-Da imbunatatit NYHA, 
VE/CO2

Si a redus
VS volumelesi a imbunatatitFEVS

COMPANION55 1520 Dublu-orb
randomizat
OMT vs. TRC-P / or 
vs. TRC-D,
15 luni

III-IV < 35 % ≥120 De toate cauzele
mortalitate sau 
hospitalizatio

De toate cauzelemortalitate, 
cardiac mortalitate

TRC-PsiTRC-Da redus
mortalitatea de toate cauzele sau 
spitalizarile

CARE-HF56 813 Dublu-orb
randomizat
OMT vs. TRC-P
29.4 luni

III- IV < 35 % ≥120 De toate cauzele
mortalitate sau 
hospitalizatio

De toate cauzelemortalitate,
Clasa NYHA, CaV

TRC-Pa redus mortalitatea de toate cauzele
Si spitalizarile
Si a imbunatatitClasa NYHAsi
CaV

REVERSE61 610 Dublu-orb, 
randomizat
TRC-ON vs. 
TRC-OFF, 
12 luni

I–-II < 40 % ≥120 % acutizari 
Prin clinical 
composite 
endpoin

VTSVS index,
IC
spitalizarisi
de toate cauzelemortalit

TRC-P/TRC-Dnu a modifi cat
endpoint primary si nu a 
redus mortalitatea de toate cauzele
dar a redusVTSVS index si insufi cienta cardia-
caspitalizarile

MADIT-TRC50 1820 Simplu-orb, 
randomizat
TRC-D vs. CDI,
12 luni

I-II < 30 % ≥130 De toate cauzele
mortalitate osau 
insufi cienta cardiaca
spitalizare

De toate cauzele mortalitate
si VTSVS

TRC-Da redus the endpoint 
insufi cienta cardiacaspitalizari sau
mortalitatea de toate cauzele si VTSVS. 
TRC-Dnu a a redus
mortalitatea de toate cauzele

RAFT62 1798 Dublu-orb, 
randomizatTRC-D
vs. CDI
40 luni

II- III < 30 % ≥120 De toate cauzele
mortalitate sau
insufi cienta cardiaca
spitalizari

De toate cauzele mortalitate
Si mortalitate CV

TRC-Da redus endpointul
mortalitatea de toate cauzele sau 
spitalizarile datorate IC. In 
NYHA III, TRC-Dnumai a redus semnifi cativ 
mortalitatea de toate cauzele 

CARE-HF Cardiac Resynchronization-Heart Failure; CONTAK-CD CONTAK-Cardiac Defibrillator; COMPANIO Comparison of  Medical Therapy, Pacing and
Defibrillation in Heart Failure; TRC-D terapie de resincronizarecardiacacu defibrillator; TRC-P terapie de resincronizare cardiacacu pacemaker; VSventricul stang ; DTDVS diametrul telediastolic al VS; FEVSfractie de ejectie a VS;VTSVS 
volumul telesistolic al VS; MADIT-CRT Multicenter Automatic
Defibrillator Implantation Trial with Cardiac Resynchronization Therapy; MIRACLE Multicenter InSync Randomized Clinical Evaluation; MIRACLE-ICD Multicenter InSync Implantable Cardioverter Defibrillator trial; RMregurgitare mitrala; 
MUSTIC Multisite Stimulation in Cardiomyopathies; No.numar de pacienti; NYHA New York Heart Association; PATH-CHF Pacing Therapies in Congestive Heart Failure trial; CaV calitatea vietii; RAFTResynchronization-Defibrillation for 
Ambulatory Heart Failure Trial; VE/VCO2¼minute ventilation/productia pe minute de volume carbon dioxide; FV fibrilatie ventriculara; VO volume de oxigen; TV tahicardie ventriculara ; DM 6 MIN Distanta de Mers in 6 min.
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gică optimă, cu FEVS sever alterată (i.e ≤35%) și BRS 
complet. La acești pacienți TRC a fost superioară atât 
terapiei medicamentoase cât și CDI singur. La acești 
pacienți, este improbabil ca investigațiile viitoare să 
modifi ce încrederea în estimarea efectului. 

Nu există vreo dovadă a heterogenității substanțiale 
a efectului asupra morbidității sau mortalității la paci-
enții cu IC în clasă ambulatorie NYHA II,III sau IV. 
Prin urmare TASK FORCE afreează combinarea cu 
re co mandările Ghidului SEC 2012 pentru insufi cientă 
car diacăw81 și aduce un singur set de recomandări pen-
tru toți pacienții cu IC simptomatică indiferent de clasa 
NYHA (II-IV). 

La pacienții care nu îndeplinesc criteriile de mai sus, 
dovada efi cienței este slabă să cercetări suplimentare 
vor avea probabil un impact important asupra încre-
derii noastre în estimarea efectului, în special pentru 
cei cu clasă NYHA și IV și la aceia cu morfologie QRS 
non-BRS și durată sub 150 ms. 

În fi nal, nu există dovezi de benefi ciu la pacienții cu 
IC și QRS sub 120 ms. În trialul RethinQ65 TRC nu a 
îmbunătățit consumul maxim de oxigen (endpoint pri-
mar) sau calitatea vieții la subgrupul de pacienți cu QRS 
<120 ms și dovada ecocardiografi că de asincronism. 
Studiul a fost de durată prea scurtă pentru a observa 

aplicabil și asupra mortalității. De altfel, pacienții cu 
BRS au avut o durată a QRS mai lungă și prin urmare 
prin prisma morfologiei poate fi  confundată cu durata 
QRS. În mod particular trialul MADIT TRC a arătat 
că la pacienții cu BRS, TRC-D reduce cu 53% riscul 
de deces sau de spitalizare datorată IC, comparativ cu 
CDI singur, în timp ce pacienții non-BRS nu au avut 
un benefi ciu clinic de la TRC (risc crescut 24% statistic 
nesemnifi cativ)48. Exceptând clasa funcțională NYHA 
I, toate celelalte subgrupuri împărțite în funcție de vâr-
stă, durata WRS mai mare sau egal 150 ms, volumele 
VS și FEVS au arătat rezultate constante care indică un 
benefi ciu clinic al TRC-D comparativ cu CDI singur la 
toate subgrupele de pacienți cu BRS (web Figura 7). La 
pacienții non-BRS, nu a aexistat dovada unui un bene-
fi ciu clinic de la TRC-D, indiferent de subgrupul anali-
zat. (web Figura 7). Rezultate similare au fost observate 
în trialul RAFT și REVERSE62,63. Bazat pe aceste dovezi, 
indicația actuală de clasă I este limitată la pacienții cu 
BRScomplet

Concluzii (Recomandările 1,2 și 3)
Există o dovadă solidă că TRC reduce mortalitatea și 

spitalizările, îmbunătățește funcția cardiacă și structura 
la pacienții cu IC cronicăafl ați sub terapie farmacolo-

Figura 8. Factori clinici care infl uențează probabilitatea răspunsului la terapia de resincronizare cardiacă.
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≥150 ms (cu cât mai mare este durata QRS cu 
atât benefi ciile sunt mai mari) (Figura 8)

 Numărul mic de pacienți cu confi gurație QRS 
non- BRS incluși în TCR întrevăd concluzia fer-
mă de a implanta TRC la acest subgrup de pa-
ci enți. Dovada benefi ciului la pacienții cu con-
fi gurație non-BRS este slabă, în particular la 
pa cienții cu QRS <150 ms și NYHA I și II.

 BRD cel mai frecvent semnifi că un stadiu al 
bolii mai grav decât BRS și este de așteptat a nu 
avea vreun benefi ciu de pe urma TRC. La aceș ti 
pacienți, decizia implantului TRC ar trebui indi-
vidualizată, bazată pe alte criterii clinice/imagis-
tice. 

 Nu există vreo dovadă a benefi ciului TRC la 
pacienții cu QRS <120 ms.

Divergențe de opinie privitoare la recomandări
Recomandările date pentru indicația de TRC (vezi 

mai jos Figura 8) reprezintă o viziune majoritară a aces-
tui Task Force dar nu toți contribuitorii le agreează. Câ-
teva dintre declarații sunt bazate pe analiza subgrupu-
rilor din TCR care au pus multe probleme la interpre-
tare (interrelația între morfologia QRS și durata QRS, 
diferențele între sexe a răspuns, benefi ciul prognostic 
în cardiopatie ischemică vs non inshemică) sau dome-
nii de incertitidine care reprezintă încă subiecte în curs 
de investigare (potențialul rol al dissincronismului eco-
cardiografi c la pacienții cu QRS îngust). Studii viitoare 
pot schimba cunoștințele noastre și recomandările. 

3.2.1.3 Selecția pacienților: rolul tehnicilor imagistice 
în evaluarea criteriilor de asincronism pentru selecția 
pacienților în vederea terapiei de resincronizare cardiacă

Există un spectru de răspuns la TRC ca și în cazul 
multor altor tratamente. O minoritate semnifi cativă 
de pacienți fi e au o îmbunătățire modestă sau nu au 
nicio îmbunătățire după TRC și unii dintre ei se vor 
deteriora, deși aceasta poate refl ecta mai degrabă isto-
ria naturală decît efectul TRC. În plus, este posibil ca 

efectele supra morbidități își mortalității. Recentul trial 
LESSER-EARTH66 efectuat la pacienții cu durata QRS 
<120 ms, care a comparat TRC activă vs inactivă a fost 
întrerupt pecoce din cauza inutilității și preocupări-
lor legate de siguranță după ce 85 de pacienți au fost 
randomizați. De fapt, TRC a fost asociată cu o reduce-
re semnifi cativă a distanței de mers timp de 6 minute 
și un trend nesemnifi cativ spre creșterea spitalizărilor 
datorate IC. 

Dovezi cheie în sprijinul recomandărilor 
 Magnitudinea relativă a benefi ciului la pacienții 

cu simptome ușoare de IC (NYHA II), în ter-
meni de mortalitate, spitalizare, funcție cardiacă 
și structută, este similară cu acelea observate la 
pacienții cu simptome de clasă NYHA III. Prin 
urmare, Task Force agreează în a da o unică re-
comandare pentru toți pacienții cu simptome de 
IC și FEVS sever deteriorată.

 Dovada pentru a recomanda TRC la pacienții cu 
NYHA I este neconcludentă, din cauza numă-
rului mic de pacienți înrolați în TCR.

 Dovada pentru recomandarea TRC la pacienții 
cu clasă NYHA IV este neconcludentă, din cau-
za numărului mic de pacienți înrolați in TCR. 
Totuși, o situație individualizată trebuie luată în 
calcul în special pentru pacienții cu clasă NYHA 
IV care nu avut spitalizări programate sau nu pe 
parcursul ultimei luni (denumită și NYHA IV 
ambulatorie) în scopul reducerii spitalizărilor și 
îmbunătățirii simptomelor. 

 Morfologia BRS (defi nită in web Tabelul 11) este 
necesară pentru recomandarea de clasă I. Suban-
alizele TCR și metaanalizele au arătat că efectele 
benefi ce ale TRC au fost observate la pacienții cu 
BRS tipic.

 Subanalizele TCR sugerează ca efectele benefi -
ce ale TRC asupra morbidității și mortalității și 
funcției VS pot fi  mai mari la femiew112, pacienții 
cu cardiomiopatie non-ischemică și durata QRS 

Indicații ale terapiei de resincronizare cardiac la pacienții în ritm sinusal
Recomandări Clasaa Nivelulb

1) BRS cu durata QRS >150 ms. TRC este recomandată la pacienţii cu IC cronică şi FEVS ≤35% care rămân în clasă funcţională NYHA II, III şi IV ambulatorie în ciuda trata-
mentului medical adecvatc.

I A

2) BRS şi durata QRS 120-150 ms. TRC este recomandată la pacienţii cu IC cronică şi FEVS ≤35% care rămân în clasă funcţională NYHA II, III şi IV ambulatorie în ciuda 
tratamentului medical adecvatc.

I B

3) Non-BRS şi durata QRS >150 msec. TRC ar trebui luată în considerare la pacienţii cu IC cronică şi FEVS ≤35% care rămân în clasă funcţională NYHA II, III şi IV ambulato-
rie în ciuda tratamentului medical adecvatc.

IIa B

4) Non-BRS şi durata QRS 120-150 ms. TRC poate fi  luată în calcul la pacienţii cu IC cronică şi FEVS ≤35% care rămân în clasă funcţională NYHA II, III şi IV ambulatorie în 
ciuda tratamentului medical adecvatc.

IIb B

5) TRC nu este recomandată la pacienţii cu IC cronică şi durata QRS <120 ms. III B
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de trialuri clinice anterioare55,56. Optimizarea TRC are 
ca și obiectiv reducerea procentului de non-responde -
ri. Luând în calcul acest lucru, există 4 mari direcţii de 
cercetare:
 cum să se atingă un procent de pacing biventric-

ular pe cât de apropiat de 100% posibil
 cum să se selecteze cea mai bună poziţie pentru 

sonda de VS
 cum să fi e programat intervalul AV astfel încât să 

se obţină o contribuţie maximă a contracţiei AS 
la umplerea VS (resincronizare AV); şi

 cum să se elimine dissincronia reziduală a VS 
după pacingul biventricular simultan prin se-
lectarea unui interval între stimularea VS şi VD, 
adică optimizarea intervalului interventricular 
(VV), luând în calcul inclusiv extrema acestei 
situaţii adică pacing-ul izolat de VS.

Pentru optimizarea TRC în timpul urmăririi, fapt 
ce depășește cu mult scopul acestui ghid, ne referim la 
un document comun de consens de experţi europeni și 
americani recent publicatw124.

Pierderea pacing-ului biventricular (Recomandarea 
1)

Pacing-ul biventricular susţinut și efi cient este cru-
cial în atingerea rezultatelor optime prin TRC. Într-un 
trial recent ce a implicat 1812 pacienţi cu IC trataţi prin 
TRC, un procent de pacing biventricular între 93-100% 
a fost asociat cu o reducerea cu 44% a end-point-ului 
compozit (mortalitatea de orice cauză și spitalizările 
pentru insufi cienţă cardiacă), în comparaţie cu un pro-
cent de pacing între 0-92% (HR 0.56; p = 0.00001)67. 
Aceste rezultate au fost confi rmate la 36935 de pacienţi 
cu pacing68, indicând cea mai amplă reducere de mor-
talitate la pacienţii cu un procent de pacing biventricu-
lar ce depășește 98% din toate bătăile ventriculare. Mai 
mult, într-o analiză ce a inclus 80768 de pacienţi69, un 
procent de pacing biventricular de >98% nu a fost atins 
decât la 59% din pacienţi. Pentru pacienţii cu un pro-
cent de pacing biventricular <98%, cea mai frecventă 
cauză a pierderii de pacing a fost intervalul AV inadec-
vat programat (responsabil în 34% din cazuri) urmată 
de tahicardii atriale/FiA (31% din cazuri) și aritmii ex-
trasistolice ventriculare (17% din cazuri). Aceste evi-
denţe arată că pacing-ul biventricular trebuie menţinut 
pe cât de aproape de 100% posibil. Modul în care se 
ating acest deziderat depășește scopul actualului ghid. 
Ne referim astfel la un document comun de consens de 
experţi europeni și americaniw124.

legătura dintre benefi ciul simptomatic și prognostic să 
nu fi e puternică. Tehnicile imagistice pot fi  capabile să 
identifi ce acei pacienți care vor răspunde favorabil la 
TRCw114,w115. O subanaliză a datelor colectate în trialul 
CARE – HF a arătat că o întârziere interevntriculară 
(măsurată ca diferența de timp între debutul fl uxului 
pulmonar și aortic pe anvelopa de Doppler spectral 
pulsat) mai mare sau egal cu 49.2 ms a fost un factor in-
dependent de predicție al răspunsului la TRCw116. Multe 
studii observaționale au demonstrat că prezența dis-
sincronei VS este asociată cu un outcome îmbunătățit 
la pacienții tratați cu TRC. Totuși, aceste rezultate 
au fost puse la încercare de marele trial multicentric 
PROSPECT care a testat parametrii ecocardiografi ci 
ai dissincroniei me canice și care a arătat o acuratețe 
modestă în prezi cerea răspunsului la TRC, defi nit prin 
îmbunătățirea scorului clinic compozit și reducerea cu 
cel puțin 15% a volumului telesistolic a VSw117. Un stu-
diu secundar al acestui trial a arătat că gradul revers 
remodelării VS este asociat cu discincronismul inter 
și intraventricular în condiții de bazăW118. După tria-
lul PROSPECT, alte tehnici imagistice au fost evaluate 
(imagistica de rezonanță magnetică, ecocardiografi a de 
speckle track ing, imagistica de strain, imagistica nu-
cleară) și au revelat noi parametrii de asincronism ai 
VS care s-au do vedit a fi  determinanți independenți ai 
răspunsului la TRC și ai prognosticului pe termen lung 
în câteva studii observaționalew119-w123, Valoarea reală a 
acestor noi tehnologii rămâne a fi  deteterminată prin 
trialuri randomizate.

Perspective clinice
 Selecția pacienților cu IC pentru TRC bazată pe 

evaluarea dissincroniei mecanice a VS prin teh-
nici imagistice este incertă și trebuie prin urmare 
să nu fi e utilizată ca un criteriu de selecție pen-
tru TRC. Totuși, datele din câteva studii obser -
vaționale sugerează că dissincronia VS în con -
diții de bază și efectul resincronizării acute după 
TRC sunt determinanți independenți ai răs-
punsului la TRC și ai prognosticului pe termen 
lung. 

3.2.2 Alegerea modului de pacing (și optimizarea tera-
piei de resincronizare cardiacă)

Modalitatea uzuală (standard) de pacing în TRC 
constă în pacing simultan (VD și VS) cu un interval 
SAV programat între 100-120 ms, cu o sondă de VS lo-
ca lizată posibil într-o venă lateral sau postero-laterală. 
Această practică este majoritar empirică, fi ind derivată 
dintr-o raţiune fi ziopatologică și din evidenţe generate 
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Left  Ventricular Lead Placement to Guide Cardiac Re-
synchronization Th erapy (TARGET) a randomizat 220 
de pacienţi cu IC spre o poziţie non-apicală a sondei 
de VS, aceeași cu zona de ultimo-activare (determinată 
prin ecografi e speckle-tracking) sau spre o poziţie stan-
dard, neghidată a sondei de VS73. Grupul de pacienţi 
cu sonda de VS poziţionată în zonele cele mai tardiv 
activate a avut o proporţie mai mare de responderi eco-
cardiogafi ci la urmărirea de la 6 luni (70 vs. 55%; p = 
0.031), mai mulţi responderi clinici și rate mai mici de 
mortalitate de orice cauză și spitalizări pentru IC (long-
rank p = 0.0031). 

Referitor la pacing-ul multisite de VS, un mic stu-
diu ce a inclus 14 pacienţi cu IC afl aţi în clase NYHA 
III-IV, cu RS și BRS, a demonstrate că pacing-ul du-
al-site de VS a conferit ameliorări hemodinamice acute 
su perioare în comparaţie cu pacing-ul de VS monosi-
tew129. Două trialuri mici controlate au arătat oarecare 
benefi cii funcţionalew130,w131. Sunt necesare trialuri mari 
randomizate suplimentare cu documentarea benefi ciu-
lui clinic pe termen-lung pentru a determina valoarea 
reală a acestui mod de pacing. În mod similar, s-a de-
monstrate că poziţionarea endocardică a sondei de VS 
determină o resincronizare ventriculară mai omogenă 
și ameliorări mai mari acute și pe termen mediu ale 
funcţiei VSw132. Totuși, complicaţiile tromboembolice 
și infecţioase asociate trebuie să fi e luate în calcul în 
ra port cu această modalitate de pacing. Trialuri rando-
mizate despre sonde wireless (afl ate momentan în des-
fășurare) vor aduce evidenţe suplimentare în acest do-
meniu.

Selecţia poziţiei sondei de VS și stimularea de VS mo-
nosite vs multisite (Recomandările 2 și 3)

Cea mai mare întârziere în contracţia mecanică la un 
pacient cu IC și BRS este cel mai adesea localizată în 
regiunea posterolaterală a VS, care este din acest motiv 
zona preferată pentru a plasa sonda de VS. O subana-
liză a trialului COMPANION a arătat că poziţionarea 
sondei de VS în poziţii anterioare, laterale sau posteri-
oare a determinat ameliorări clinice și de supravieţuire 
similare70. Studiul REVERSE a indicat că o poziţie la-
terală a sondei de VS era asociată cu rezultatea superi-
oare în raport cu revers remodelarea VS și intervalului 
până la deces și/sau prima spitalizare pentru IC71. Date 
colectate din trialul MADIT-CRT au demonstrat că 
poziţiile bazale sau mid-ventriculare ale sondei de VS 
asociază rezultate mai bune pe termen lung (defi nite 
ca mai puţine spitalizări pentru IC), în comparaţie cu 
poziţiile apicale72. Aceste rezultate ar putea fi  explicate 
prin faptul că regiunile bazale și cele mid-ventriculare 
sunt cele mai tardiv activate la pacienţii cu tulburări de 
conducere intraventriculare. O poziţie apicală a sondei 
de VS ar putea fi  în relaţie spaţială strânsă cu sonda de 
VD, reducând distanţa inter-electrozi și dezavantajând 
resincronizareaw125-w127.

Totuși, numeroase serii de pacienţi au demonstrat că 
o poziţie a sondei de VS ce coincide cu regiunile cu cea 
mai tardivă activare mecanică, determină rezultate mai 
bune în comparaţie cu poziţiile discordante. Variaţiile 
individuale ale întârzierii în conducere, fapt ce poate 
modifi ca zona de ultimo-activare și prezenţa de cicatri-
ce miocardică transmurală în regiunea ţintă a sondei de 
VS pot infl uenţa aceste rezultatew128. Trialul TARgeted 

Tabelul 7: Sumar al evidențelor actuale pentru optimizarea terapiei de resincronizare
Parametru Standard (practica curentă) Optimizarea TRC Benefi ciu clinic adiţional (comparat cu standard) Referinţe

Poziţia sondei de VS Posterolaterală • Evită apical

• Ţintirea zonei cu maximă întârziere

Benefi ciu probabil (mai puţină spitalizare pentru IC)
Benefi ciu probabil (un TCR mai mulţi responderi, mai puţină 
spitalizare pentru IC)

70-72

73
Intervalul AV Interval AV fi xat empiric 120 ms 

(variază între 100-120 ms)
• Echo-Doppler: cel mai scurt interval AV 

care nu amputează unda A (metoda 
Ritter) şi nu depreciază funcţia sistolică a 
VS

• Incert sau redus (un mic TCR şi multe observaţionale 
pozitive)

74

• Algoritmi ai aparatelor (SmartDelay, 
QuickOpt)

• Incert (două TCR negative) 76, 79

Intervalul VV Simultan BiV • Echo: dissincronie VS reziduală • Incert sau redus (un TCR a arătat un benefi ciu uşor) 77
• Echo-Doppler: cel mai mare volum-bătaie • Incert (un TCR negative, un controlat pozitiv) 78, 80
• ECG: cel mai îngust QRS în pacing de VS; 

diferenţa dintre BiV şi QRS preimplant
• Necunoscut (nu există studii comparative) 75

• Algoritmi ai aparatelor (Expert-Ease, 
Quick-Opt, Peak endocardial acceleration)

• Incert (trei TCR negative) 76, 82, 83

Pacing izolat de VS Simultan BiV n.a. Non-inferior 84-88
AV = atrioventricular; BiV = biventricular; TRC = terapie de resincronizare; IC = insuficienţă cardiacă; VS = ventricul stâng; n.a. = nu este disponibil; TCR = trial clinic randomizat; VV = interval interventricular
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vs. Left  Ventricular Pacing: an International Pilot Eva-
luation on Heart Failure Patients with Ventricular Ar-
rhythmias (BELIEVE) a randomizat 69 de pacienţi cu 
IC, afl aţi în clasele funcţionale NYHA II-IV, cu durata 
QRS ≥130 ms, BRS și FEVS ≤35% care au îndeplinit 
criteriile de eligibilitate pentru implantul de ICD către 
pacing biventricular sau pacing izolat de VS84. După 12 
luni de urmărire, pacing-ul de VS a indus ameliorări si-
milare ale stării clinice, capacităţii de eff ort și dimensi-
unilor și funcţiei VS în comparaţie cu pacing-ul biven-
tricular. Aceste rezultat au fost suplimentar comfi rmate 
de recentul trial Biventricular vs. LEFT Univentricular 
Pacing with ICD Back-up in Heart Failure Patients (B-
LEFT), care a randomizat 176 de primitori de CRT-D 
spre pacing biventricular sau de VS85. O metaanaliză a 
datelor cumulate colectate de la 574 de pacienţi a ară-
tat că pacing-ul de VS a indus ameliorări similare ale 
distanţelor parcurse în cadrul testului de mers de 6 
minute, calităţii vieţii, clasei funcţionale NYHA și con-
sumului maxim de oxygen în comparaţie cu pacing-ul 
biventricular. Totuși, în termeni de endpoint-uri eco-
cardiografi ce, pacing-ul biventricular a avut o tendinţă 
de a induce ameliorări mai mari ale FEVS și volumelor 
VS în comparaţie cu pacing-ul izolat de VS86. Rezulta-
tele trialului multicentric, dublu-orb, de tip cross-over 
Evaluation of Resynchronization Th erapy for Heart Fa-
ilure in Patients with QRS Duration GREATER Th an 
120 ms (GREATER-EARTH) au arătat că pacing-ul 
de VS a fost similar cu cel biventricular în termeni de 
ameliorare a capacităţii de efort, funcţiei și volumelor 
VS și nivelurilor de peptide natriuretice circulante de 
tip NT-proBNP87. Mai mult, 21% din pacienţi care nu 
au avut răspuns clinic și 17% din pacienţii care nu au 
avut răspuns ecocardiografi c la pacing-ul biventricular 
au răspuns la pacing-ul de VS. În fi nal, o metaanaliză 
recentă a cinci trialuri randomizate cu un total de 372 
de pacienţi randomizaţi spre pacing biventricular și 
258 de pacienţi randomizaţi spre pacing izolat de VS a 
arătat că, la pacienţii cu IC moderat-severă, aceste două 
moduri de pacing nu au diferit în raport cu mortalita-
tea, necesitatea de transplant cardiac sau necesitatea de 
spitalizare88.

Optimizarea aparatelor de terapie de resincronizare 
cardiacă

Studiile observaţionale au identifi cat programarea 
suboptimal a intervalelor AV și/sau VV ca fi ind factori 
determinanţi ai răspunsului modest la TRCw133. Mici 
trialuri randomizate și unele serii observaţionale au 
arătat ameliorări semnifi cative în simptomatologia IC 
și spitalizările pentru IC secundar optimizării interva-
lelor AV și VV74,57,w134-143, mai ales la pacienţii cu IC is-
chemicăw144. Aceste rezultate nu sunt coroborate cu re-
zultatele unor trialuri multicentrice mai mari76-83, care 
sugerează că optimizarea de rutină a intervalelor AV și 
VV are un efect limitat asupra rezultatelor clinice sau 
ecocardiografi ce la pacienţii cu TRC, în comparaţie cu 
intervalul AV fi x de 100-120 ms și pacing-ul biventri-
cular simultan (VD și VS) (Web Tabelul 12). Selectarea 
pacienţilor, stabilirea intervalelor și metologia utilizată 
nu au fost omogene la nivelul studiilor, făcând astfel 
im posibilă tragerea unor concluzii clare. Astfel, eviden-
ţele actuale nu susţin optimizarea de rutină a intervale-
lor AV și VV la toţi pacienţii ce primesc TRC.

Totuși, la non-responderii la TRC, la pacienţii cu 
boală cardiacă ischemică sau la cei ce necesită și pacing 
atrial, evaluarea intervalelor AV și VV ar putea fi  reco-
mandată pentru a corecta setările suboptimal ale apa-
ratelor (Web Figura 9). Au fost propuse mai multe me-
tode pentru optimizarea intervalelor AV și VV (Tabe-
lul 13)74-83. Aceste metode pot fi  clasifi cate în două mari 
grupuri: bazate pe ecocardiografi e și nebazate pe eco-
cardiografi e. Nu s-a descoperit o diferenţă clară între 
algoritmii electrocardiografi ci automaţi și optimizarea 
TRC ecocardiografi că în trialurile SMARTDelay Deter-
mined AV Optimization: a Comparison with Other AV 
Delay Methods in Cardiac Resynchronization Th erapy 
(SMART-AV)79, Optimization Study Study Using the 
QuickOpt Method (FREEDOM)76 și Adaptive CRT81.

Pacing-ul biventricular vs. pacing-ul izolat de ventri-
cul stâng

Pacing-ul biventricular este cel mai uzual mod de 
livrare a TRC. Totuși, multiple studii au demonstrate 
non-inferioritatea pacing-ului izolat de VS. Trialul Bi 

Alegerea modului de pacing (și optimizare teraiei de resincronizare)
Recomandări Clasaa Nivelulb Ref.c

1) Scopul TRC ar trebui să fi e acela de a obţine pacing BiV pe cât de aproape de 100% posibil din moment ce benefi ciul pe supravieţuire şi reducerea spitalizărilor 
sunt puternic asociate cu creşterea procentului de pacing BiV.

IIa B 67-69

2) Poziţia apicală a sondei de VS ar trebui evitată de câte ori este posibil. IIa B 70-72
3) Plasarea sondei de VS poate fi  ţintită spre segmentul de VS activat cel mai tardiv. IIb B 73
BiV = biventricular; TRC = terapia de resincronizare cardiac; VS = ventricul stâng.
aClasa de recomandare; bNivelul de recomandare; cReferinţă(e) ce susţin(e) recomandarea(ările).
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prin strategie de control a frecvenţei folosind ablaţie de 
NAVw148-w150. În fi nal, pacienţii cu FiA din studii sunt în 
general mai în vârstă, mai bolnavi și au mai multe co-
morbidităţi și astfel un prognostic mai prost, în compa-
raţie cu pacienţii afl aţi în RS, fapt ce s-ar putea refl ecta 
în rezultatele comparate ale efectelor TRC la pacienţii 
cu FiA și la cei cu RS91,92. Back-up de ICD ar trebui luat 
în calcul la pacienţii afl aţi la risc înalt de moarte subită 
(vezi secţiunea 3.5).

Insufi cienţă cardiacă, QRS intrinsec ≥120 ms și frac-
ţia de ejecţie ≤35% (Recomandările 1A și 1B)

Singurul trial prospectiv și randomizat cu adevărat 
dedicat pacienţilor cu FiA permanentă și IC severă este 
trialul Multisite Stimulation In Cardiomyopathies AF 
(MUSTIC)90,93. În timp ce rezultatele analizei intention-
to-treat au fost neuter, analiza per-protocol ce a inclus 
strict pacienţii cu un procent de pacing biventricular 
>85% a indicat o mică dar semnifi cativă ameliorare a 
statusului funcţional la 6 luni și respectiv 1 an de urmă-
rire90,93. În trialul Ablate and Pace in Atrial Fibrillation 
(APAF)89, indicaţia de TRC a fost primar o indicaţie de 
ablaţie de NAV; în subgrupul de pacienţi cu FEVS scă-
zută, clasă NYHA ≥III și QRS ≥120 ms, TRC a redus 
semnifi cativ endpoint-ul primar, inclusiv mortalitatea 
din IC, spitalizările pentru IC sau IC agravată, având 
de asemenea un efect benefi c asupra revers-remodelă-
rii de VS. Același lucru a fost observant în trialul Left  
Ventricular-Based Cardiac Stimulation Post AV Nodal 
Ablation Evaluation (PAVE)94. Pentru a depăși lipsa de 
trialuri controlate și randomizate, unele meta-analize 
au comparat rezultate pacienţilor cu TRC și IC mode-
rat-severă afl aţi în RS cu cele ale celor afl aţi în FiA91,92,95. 
În general, aceste studii au arătat că la pacienţii cu FiA, 
modifi carea FEVS este similar – sau chiar superioară 
– însă ameliorările clasei NYHA, testului de mers de 6 
minute sau a calităţii vieţii erau semnifi cativ inferioa-
re. Wilton et al.92, a descoperit într-o meta-analiză ce a 
inclus 7495 de pacienţi din 33 de studii observaţionale 
în care 22.5% din pacienţi erau în FiA, o mortalitate 
de toate cauzele mai mare la pacienţii cu FiA decât la 
cei cu RS (10.8 vs 7.1% per an; P = 0.001). Riscul de 
non-răspuns la TRC este mai mare la pacienţii cu FiA 
(34.5 vs 26.7%; P = 0.01) iar prezenţa FiA este de ase-
menea asociată cu o ameliorare mai mică a scorurilor 
de calitate a vieţii, distanţei parcurse la testul de mers 
de 6 minute și volumului telesistolic al VS. În trialul 
RAFT62, care a inclus pacienţi în clasa NYHA II, FiA 
a fost prezentă la 15% din populaţie; TRC părea mai 
puţin efi cient la pacienţii cu FiA decât la cei în RS în 

Perspective clinice:
 Modalitatea uzuală (standard) de pacing de TRC 

constă in pacing simultan biventricular (VD 
şi VS) cu un interval AV fi x de 100-120 ms, cu 
sonda de VS plasată într-o venă postero-laterală, 
dacă este posibil. Această practică este majori-
tar empirică. Totuşi, optimizarea intervalelor 
AV şi VV are un efect limitat asupra rezultate-
lor ecocardiografi ce la pacienţi ce primesc TRC. 
Evidenţele actuale nu susţin semnifi cativ efec-
tuarea optimizării AV şi VV de rutină la toţi 
pacienţii ce primesc TRC. 

 Pacing-ul izolat de VS, la pacienţii non-stimulo-
dependenţi, pare a fi  non-inferior pacing-ului 
biventricular în raport cu ameliorarea endpoint-
urilor minore (calitatea vieţii, capacitatea de 
efort şi revers-remodelarea VS) şi ar putea fi  luat 
în calcul pentru a minimaliza costurile şi com-
plexitatea procedurii şi pentru a creşte longevi-
tatea aparatului. Pacing-ul izolat de VS pare a fi  
extrem de atrăgător în cazul copiilor şi adulţilor 
tineri (vezi secţiunea 4.3).

 Este nevoie de trialuri adiţionale pentru a deter-
mina valoarea reală a pacing-ului multisite de 
VS.

3.3. Pacienții afl ați în fi brilație atrială
Numai pacienţii cu FiA permanentă persistentă în-

delungată vor fi  discutaţi în acest document. Pentru 
alte forme de FiA (i.e. paroxistică sau recurentă) ne pu-
tem referi la Ghidul ESC din 2010 pentru managemen-
tul FiA.w145 Există două modalităţi de a lua în calcul 
TRC pentru pacienţii cu FiA: (i) pacienţii cu FiA și IC 
moderat-severă cu indicaţie hemodinamică de TRC și 
(ii) pacienţii cu o alură ventriculară rapidă, cu IC sau 
disfuncţie de VS ce justifi că o strategie forte de control 
a frecvenţei prin ablaţie de NAV.

3.3.1 Pacienţii cu insufi cienţă cardiacă, QRS larg 
și fracţie de ejecţie redusă
În ciuda lipsei clare a evidenţelor din trialuri rando-

mizate și controlate, în care au fost incluși doar 200 de 
pacienţi cu FiA permanentă89,90, 23% din pacienţii care 
au primit TRC erau în FiA într-un registru european de 
practică clinic și un număr chiar și mai mare ar putea fi  
eligibiliw146,w147. Pacienţii afl aţi în FiA diferă de pacienţii 
afl aţi în RS întrucât alura ventriculară este neregulată și 
de regulă mai înaltă. Disfuncţia de VS la unii pacienţi 
cu FiA poate fi  rezultatul procesului de tahicardiomio-
patie, la alţii funcţia defi citară a VS este rezultatul IC de 
lungă durată; ambele situaţii sunt potenţial corectabile 
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sau FiA, susţine o atitudine conservatoire iniţiala la pa-
cienţii cu FiA prin optimizarea tratamentului medica-
mentos și programarea aparatului de TRC astfel încât 
să poată fi  obţinut un procent mai înalt de pacing ven-
tricular, rezervând astfel ablaţia de NAV doar pentru 
pacienţii a căror alură ventriculară este slab controlată. 

 În concluzie, utilizarea de rutină a ablaţiei de NAV 
asigură pacing biventricular adecvat la pacienţii cu FiA 
(Figura 10). Benefi ciile potenţiale trebuie să fi e calcula-
te în raport cu riscurile asociate inducerii dependenţei 
de pacing. Ablaţie de NAV poate fi  efectuată la momen-
tul implantului TRC sau câteva săptămâni după, timp 
în care se verifi că funcţionalitatea aparatului și a son-
delor.

În ciuda evidenţelor slabe – datorată lipsei de trialuri 
mari randomizate – opinia majoritară a experţilor este 
în favoarea utilităţii TRC la pacienţii cu FiA cu aceleași 
indicaţii ca și pentru pacienţii în RS, cu condiţia ca 
ablaţia de NAV să fi e adăugată la acei pacienţi cu cap-
tură biventriculară incompletă (<99%). Nu există date 
referitoare la pacienţii în clasă NYHA II. 

Aceste consideraţii justifi că schimbarea recomandă-
rii Ghidului de IC din 2012 al ESC de la clasa IIb la 
clasa IIaw81. Captura biventriculară completă (fi e far-
macologică sau prin intermediul ablaţiei de NAV) este 
astfel un deziderat standard de calitate în practica TRC.

 Unii experţi sunt îngrijoraţi de paucitatea eviden-
ţelor din trialuri randomizate referitoare la benefi ciul 
pacienţilor cu FiA, și consideră că se subliniază prea 
mult ideea potrivit căreia mecanismul predominant al 
TRC este stimularea biventriculară. O mare parte a be-
nefi ciului TRC ar putea fi  datorat stimulării atrioven-
triculare mai degrabă decât celei biventriculare, caz în 
care TRC ar putea fi  mai puţin efi cient sau inefi cient 
la pacienţii cu FiA întrucât nu se poate asigura sincro-
nie atrioventriculară la această categorie de pacienţi. 
Demonstrarea faptului că TRC este sau nu efi cientă la 
pacienţii cu FiA ar trebui să ne ofere o viziune mai pro-
fundă asupra mecanismelor efectului TRC. 

3.3.2 Pacienţii cu alură ventriculară necontrolată 
care sunt candidaţi pentru ablaţia de nod 
atrioventricular
Ablaţia de NAV și pacing-ul permanent din apexul 

VD oferă un control înalt efi cient al alurii ventricula-
re și o regularizare a răspunsului ventricular în FiA, 
ameliorând simptomatologia la pacienţi selectaţiw148-

2150,w153-w155. Totuși, dezavantajul este că dissincronia de 
VS poate fi  indusă la ~50% din pacienţiw156, fapt ce poa-
te fi  urmat de agravarea simptomatologiei de IC. TRC 
poate preveni potenţiala dissincronie de VS indusă de 

raport cu reducerea endpoint-ului compozit de mor-
talitate sau spitalizări pentru IC, însă fără semnifi caţie 
statistic. În toate acest studii, comparaţia a fost îngre-
unată de difi cultatea de a obţine un procent de pacing 
biventricular adecvat la pacienţii cu FiA.

Într-adevăr, un determinat major al succesului TRC 
este efi cienţa livrării pacing-ului biventricular. Date din 
registre mari au arătat că un procent de pacing biven-
tricular înalt (≥99%) este un necesar pentru TRC de 
success și că FiA este un determinant major al pierderii 
pacing-ului biventricular (vezi de asemenea secţiunea 
3.2.2)67-69. Eșecul TRC a fost asociat cu FiA nou-apărută 
în timpul urmăririiw151,w152. Un aspect particular al pa-
cienţilor cu FiA este că ritmul de FiA asociat cu o alură 
ventriculară rapidă și neregularitate poate interfera cu 
livrarea adecvată a pacing-ului biventricular. Ritmul de 
FiA afl at în competiţie – prin inducerea de bătăi spon-
tan, de tip fuziune sau pseudo-fuziune – poate reduce 
procentajul de capturi biventriculare reale. O analiză 
atentă a electrocardiogramei de suprafaţă este obliga-
torie, iar în unele cazuri o înregistrare Holter poate fi  
utilă pentru aprecierea completitudinii capturii biven-
triculare și pentru excluderea pseudo-fuziunii, pe care 
algoritmii aparatului ar putea-o înregistrare ca și bătaie 
de pacing biventricular96. La majoritatea pacienţilor cu 
FiA cu conducere AV intact, livrarea unui pacing bi-
ventricular adecvat poate obţinută numai prin ablaţie 
de NAV, iar unii autori indică în mod sistematic ablaţie 
de NAV la acești pacienţi. Este important de subliniat 
că folosirea ablaţiei de NAV a fost extreme de variabilă 
între diferitele studii, variind între 15%97 și 100%90. De-
cizia de a efectua ablaţie de NAV este încă un subiect 
de dezbatere însă majoritatea studiilor demonstrează 
un efect benefi c de amplifi care a efectelor TRC98-102. În 
aceste studii, pacienţii cu FiA fără ablaţie de NAV au 
avut un răspuns mai prost la TRC decât pacienţii cu RS 
sau cei cu FiA și ablaţie de NAV. Într-un studiu mare, 
prospectiv, observaţional, Gasparini et al. a demonstra-
te că, de-a lungul unei perioade de urmărire pe termen 
lung, combinarea TRC cu ablaţia de NAV confer ameli-
orări ale funcţiei VS, capacităţii funcţionale și capacită-
ţii de efort (cu aceeași magnituine observată la pacienţii 
cu RS)101. În schimb, pacienţii fără ablaţie NAV au avut 
rezultate mai proaste. Într-o analiză sistematică recen-
tă99, TRC și ablaţie de NAV au fost asociate cu o redu-
cere substanţială a mortalităţii de orice cauză (RR 0.42) 
și a mortalităţii cardiovasculare (RR 0.44) și ameliorări 
ale clasei funcţionale NYHA (RR 0.52), în comparaţie 
cu TRC fără ablaţie de NAV. Invers, alte studii97,103-105, 
care au arătat ameliorări similar la pacienţii afl aţi în RS 
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nind astfel cerinţele ghidurilor, în comparaţie cu restul 
de 140 de pacienţi (75% din total) care nu le întruneau 
(HR = 0.32 și 0.41, respectiv vs pacing de VD).

Există evidenţe din trialuri mici randomizate ale 
unui benfi ciu adiţional de efectuare a pacing-ului TRC 
la pacienţii cu FEVS redusă care sunt candidaţie pentru 
ablaţie de NAV pentru controlul frecvenţei, pentru a re-
ducerea spitalizările și pentru a ameliora calitatea vieţii. 
Totuși, calitatea evidenţelor este moderată și există dis-
cordanţe de opinie între experţi. Sunt necesare trialului 
controlate și randomizate.

Există evidenţe slabe cum că TRC este superior 
pacing-ului de VD la pacienţii cu funcţie sistolică con-
sevată.

Privind în perspectivă, există o nevoie de trialuri 
controlate și randomizate mari pentru aprecierea efi -
cacităţii TRC la pacienţii cu FiA permanentă sau per-
sistentă de lungă durată, în termeni de morbiditate și 
mortalitate. Aceste trialuri ar trebui să compare nu nu-
mari TRC în combinaţie cu tratamentul medicamen-
tos, ci și TRC cu ablaţie de FiA, care a fost propusă și ar 
trebui evaluată ca un potenţial tratamentw157,w158.

pacing-ul de VD și astfel pare o abordare interesantă în 
cazul pacienţilor eligibili pentru ablaţie de NAV datori-
tă alurii rapide a FiA.

Indicaţii pentru terapia de resincronizare cardiacă 
(Recomandarea 2)

Trialurile PAVE94, Optimal Pacing SITE (OPSITE)106 
și AV Node Ablation with CLS and CRT Pacing Th era-
pie for Treatment of AF (AVAIL CLS/CRT)105 au arătat 
că TRC exercită un efect modest dar semnifi cativ asu-
pra calităţii vieţii, clasei NYHA și FEVS, în comparaţie 
cu pacing-ul de VS, la pacienţii cu FiA și ablaţie de NAV 
și grade variate ale funcţiei VS. Trialul multicentric, 
randomizat și prospective APAF a inclus 186 de paci-
enţi la care a fost implantat un aparat pentru stimulare 
de tip TRC sau strict de VD, urmat de ablaţia de NAV89. 
În timpul urmăririi medii de 20 de luni, TRC a scăzut 
semnifi cativ endpoint-ul primar compozit (de mortali-
tate prin IC, spitalizare datorată IC sau agravarea IC) cu 
63% la nivelul întregului grup. Comparativ cu grupul 
cu pacing izolat de VD, responderii au crescut de la 63 
la 83% (P = 0.003)107. Efectele benefi ce ale TRC au fost 
similare la 46 de pacienţi (25% din total) care aveau FE 
≤35%, clasă NYHA ≥III și o lărgime QRS ≥120, întru-

Figura 10. Factori clinici care infl uențează probabilitatea răspunsului la terapia de resincronizare cardiacă.



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 24, No. 3, 2014



Ghidul Societãþii Europene de Cardiologie pentru cardiostimulare ºi 
terapie de resincronizare cardiacã (2013)

ve, mai puţine spitalizări și o funcţie cardiacă amelio-
rată în comparaţie cu faza de pacing de VD a studiului.

Rezultatele de mai sus sunt concordante cu cele gă-
site în șapte mici studii observaţionale112-118, în care 
pacienţii au efectuat upgrade la TRC datorită agravării 
simptomelor severe de IC și deteriorării funcţiei car-
diace la mai multe luni sau ani după pacing-ul de VD 
pentru bradicardie (Tabelul 14). La momentul proce-
durii de upgrade, aproape toţi pacienţii erau în clasele 
NYHA III sau IV și aveau FEVS <35%. În comparaţie 
cu perioada de dinainte de upgrade-ul la TRC, acești 
pacienţi au demonstrat o ameliorare clinică subiectivă 
substanţială în timpul urmăririi ulterioare de 1-20 de 
luni, au avut mai puţine spitalizări și au dovedit o func-
ţie cardiacă ameliorată.

În fi nal, cinci studii au comparat rezultatele clinice 
ale pacienţilor care au primit upgrade la TRC cu cei 
care au primit un implant TRC de novo pentru indicaţii 
convenţionale47,119-122. Caracteristicile bazale ale celor 
două grupuri erau în mod rezonabil similar. În timpul 
urmăririi ulterioare de 3-38 de luni, pacienţii cu upgra-
de au arătat ameliorări similar cu cele ale pacienţilor 
de novo (Tabelul 14). În particular, European CRT 
Survey108, a comparat 692 de upgrade-uri cu 1675 de 
proceduri de novo din 141 de centre din Europa, ară-
tând că nu au existat diferenţe semnifi cative ale rezulte-
lor clinice, mortalităţii (Figura Web 11) sau ratelor de 
complicaţii între implanturile de tip upgrade și de novo. 

Upgrade-ul la TRC este asociat cu o rată mai mare 
de complicaţii, care a fost de 18.7% într-un recent trial 
mare prospectivew163. Decizia de upgrade ar trebui ast-
fel să fi e luată după o evaluare atentă a raportului risc-
benefi ciu (vezi de asemenea secţiunea 5, Complicaţii).

În ciuda lipsei de trialuri mari randomizate, există 
sufi ciente evidenţe și un consens general cum că, la 
pacienţii stimulaţi pentru indicaţii de bradicardie con-
venţionale care în timpul urmăririi dezvoltă simptoma-
tologie severă de IC și au FEVS deprimate, upgrade-ul 
la pacing de tip TRC va reduce probabil spitalizările și 

3.4 Pacienții cu insufi ciență cardiacă și indicații 
convenționale de pacemaker
Pentru pacienţii cu pacemakere convenţionale care 

dezvoltă IC, upgrade-ul de la VVI sau DDD la aparate 
de tip TRC reprezintă un segment important din popu-
laţia implantată cu TRC, între 23-28% din implanturile 
TRC din diferite registre108,w146. Indicaţia TRC de novo 
la pacienţii cu bradicardie convenţională este momen-
tan subiect de discuţie. Contrar Ghidurilor de IC re-
cente ale ESC din 2012w181, există recomandări separate 
pentru aceste două situaţii.

3.4.1 Pacienţii cu indicaţie de upgrade de la 
pacemaker convenţional sau defi brilator/
cardioverter implatbil al aparat de resincronizare 
cardiacă
Studii anterioare au arătat clar că pacing-ul apical de 

VD poate avea efecte negative asupra structurii și func-
ţiei cardiacew156,w159. Mai mult, diferite trialuri clinice au 
arătat că există o corelaţie pozitivă între procentul de 
pacing de VD și apariţia efectelor adverse17,w160-w162.

Upgrade-ul de la pacemaker conveţional sau defi bri-
lator/cardioverter implatabil (Recomandarea 1)

Benefi ciul adiţional al pacing-ului biventricular ar 
trebui luat în calcul la pacienţii care necesită pacing 
permanent sau frecvent de VD pentru bradicardie, care 
au IC simptomatică și FEVS scăzută. Deși lipsesc mo-
mentan trialurile mari, prospective, randomizate care 
să se refere specifi c la problema upgrade-ului la TRC, 
rezultatele a patru mici trialuri randomizate sunt încu-
rajatoare (Tabelul 14)108-111. Toate au avut un design de 
tip crossover, în care o perioadă de 2-6 luni de TRC 
a fost comparată cu o perioadă de 2-6 luni de pacing 
de VD. Pacienţii aveau indicaţii convenţionale de bra-
dicardie (majoritatea BAV complet permanent), simp-
tome severe de insufi cienţă cardiacă (majoritatea în 
clasele NYHA III sau IV) și FEVS scăzute (majoritatea 
<40%). În timpul fazei de TRC a studiului pacienţii au 
demonstrate ameliorări clinice subiective semnifi cati-

Indicația de terapie de resincronizare cardiacă la pacienții cu fi brilație atrială permanentă
Recomandări Clasaa Nivelulb Ref.c

1) Pacienţii cu IC, QRS larg şi FEVS redusă:
1A) TRC ar trebui luată în considerare la pacienţii cu IC cronică, QRS intrinsec ≥120 ms şi FEVS ≤35% care rămân în clasă funcţională NYHA III şi IV ambulato-

rie în ciuda tratamentului medical adecvatd, cu condiţia de a se putea obţine un procent de pacing BiV pe cât de apropiat posibil de 100%.
IIa B 62, 89-95

1B) Ablaţia de NAV ar trebui adăugată în cazul pacingului BiV
 incomplet.

IIa B
67-69, 90, 

96-105
2) Pacienţii cu alură ventriculară necontrolată care sunt candidaţi la ablaţie de NAV. TRC ar trebui luat în considerare la pacienţii cu FEVS redusă care 

sunt candidaţi la ablaţie de NAV în vederea controlului de frecvenţă.
IIa B

89, 94, 
105-107

AV = atrioventricular; BiV = biventricular; TRC = terapie de resincronizare; IC = insuficienţă cardiacă; ICD = cardioverter defibrilator implantabil; FEVS = fracţia de ejecţie a ventriculului stâng; NYHA = New York Heart Association.
a Clasa de recomandare; b Nivelul de evidenţă; c Referinţă(e) ce susţin(e) recomandarea(ările). d În general pacienţii nu ar trebui să fie implantaţi în cursul internării pentru IC acută decompensată. La astfel de pacienţi, tratamentul medical 
indicat de ghid ar trebui optimizat iar pacientul revăzut în policlinicădupă stabilizare. Se ştie însă că acest lucru nu este întotdeauna posibil.
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le va ameliora simptomatologia și performanţa cardia-
că. Totuși calitatea evidenţelor este moderată iar cerce-
tările ulterioare foarte probabil vor avea un impact im-
portant asupra încrederii noastre în estimarea efectului 
și ar putea chiar să modifi ce estimarea. Mai mult, riscul 
de complicaţii este mai mare la procedurile de upgrade 
decât la procedurile primare de implant.

3.4.2 Resincronizarea cardiacă de novo la 
pacienţii cu indicaţii convenţionale de pacing 
anti-bradicardic (Recomandarea 2)
Trialuri randomizate mici au sugerat că pacienţii cu 

disfuncţie moderat-severă de VS ar putea benefi cia din 
TRC în loc de pacing convenţional apical de VD (Ta-
belul 15)123-130. În general, endpoint-urile primare ale 
acestor trialuri erau endpoint-uri hemodinamice suro-
gate. În timp ce aceste trialuri au confi rmat cu certitu-
dine că pacing-ul cronic de VD induce o deteriorare 
progresivă și susţinută a funcţiei VS și că acest proces 
advers de remodelare este prevenit de pacing-ul TRC, 

nu se cunoaște încă dacă acest lucru se poate transpu-
ne în răspuns clinic mai bun datorită lipsei de date de 
urmărire clinică pe termen lung. Yu et al. au comparat 
pacing-ul apical de VD și TRC într-un studiu prospec-
tive, randomizat, dublu-orb130. În mod surprinzător, 
50% din populaţia studiată avea disfuncţie de nod sinu-
sal, care este în mod tipic o situaţie cu contra-indicaţie 
de pacing permanent de pacing de VD. TRC a preve-
nit reducerea FEVS și creșterea volumului telesistolic 
al VS observată după 1 an de pacing apical de VD. Nu 
s-au observat diferenţe semnifi cative în endpoint-urile 
clinice ale celor două grupuri. Aceleași lucruri au fost 
observate la urmărire pe 2 ani124. Trialul PREventing 
VENTricular Dysfunction in Pacemaker Patients Wi-
thout Advanced Heart Failure (PREVENT-HF)129, a 
desemnat în mod aleator 108 pacienţi cu bloc atrioven-
tricular de grad înalt spre TRC sau pacing de VD cu 
sau fără support de defi brilare, și a arătat că nu există 
avantaj prin TRC în termeni de remodelare a VS la 12 

Tabelul 14: Sumar al evidențelor pentru upgrade de la pacemaker convențional sau defi brilator/cardioverter implantabil la aparate pentru terapie de 
resincronizare cardiacă

Studii Nr. de pacienţi Echo, DTS (%) Echo, FEVS (%) Scoruri QoL (%) Clasa NYHA (%) Rezultat clinic
Trialuri clinice randomizate, design de tip cross-over, upgrade la TRC vs. VD

Hojier110 10 -2 - Ameliorat - Preferinţa pacientului: 90% TRC 
(P = 0.01)

Leclerq108 32 -4 0 -44 -16 Mai puţine spitalizări (4 vs. 17, 
P = 0.001)

Van Gerloop111 36 -9 +18 -10 -16 Responderi, relevant clinic: 53%
Delnoy109 40 -31 +30 -19 -26 -
Total 118 -6 +17 -22 -18 -

Studii observaţionale, post upgrade la TRC vs. pre-TRC
Leon115 20 -8 +44 -33 -29 Mai puţine spitalizări: -81%
Baker112 60 - +26 -31 -29 -
Valls117 14 -8 +17 - -24 -
Eldadah113 12 - +16 - - -
Shimano116 18 - +23 - -35 Mai puţine spitalizări: -81%
Laurenzi114 38 -5 +41 -68 -36 Responderi, relevant clinic: 84%
Vatankulu118 26 -13 +18 - - -
Total 188 -7 +28 -43 -31

Studii controlate, upgrade la TRC vs. TRC de novoa
Marai121 25 vs.73 -1 vs. -1 +1 vs. +1 - -0.3 vs. -0.7 Clasa NYHA ≥I: 76 vs. 42% (P 

= 0.01)
Foley119 58 vs. 336 - +10 vs. +4 Similar Similar Responderi: 47 vs. 46%

Mortalitate: 27 vs 26%
Paparella122 39 vs. 43 - +10 vs. +8 - -1.2 vs. -1.1 Spitalizări: -81 vs. -77%

Non-responderi: 9 vs. 10%
Frohlich120 70 vs. 102 -7 vs. -6 +10 vs. +10 - - Clasa NYHA ≥I: 53 vs. 51%

Responderi: 56 vs. 56%
EU survey47 692 vs. 1675 - - - -1.0 vs. -1.0 La 1 an de urmărire:mortalitate 

similar (8.6 vs. 7.9%), spitalizări 
(23 vs. 27%), calitatea vieţii ame-
liorată (27 vs. 20%) şi complicaţii 
(11 vs. 10%)

Total 884 vs. 2229 - - - -
*Diferenţe în raport cu nivelul bazal.
TRC = terapie de resincronizare cardiacă; DTS = diametrul telesistolic; FEVS = fracţie de ejecţie; ICD = defibrilator/cardioverter implantabil; NYHA = New York Heart Association; PM = pacemaker; QoL = calitatea vieţii; VD = 
ventriculul drept.
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trebui cântărit împotriva ratei adăugate de complicaţii 
și a costurilor aparatelor de TRC precum și a vieţii mai 
scurte a bateriei în cazul acestora. Calitatea evidenţelor 
este modestă iar cercetările ulterioare probabil vor avea 
un impact important asupra încrederii noastre în esti-
marea efectului și ar putea chiar să schimbe estimarea.

Perspective clinice:
 Datorită heterogenităţii studiilor publicate, este 

difi cil de identifi cat populaţia stimulată pentru 
bradicardie care ar putea benefi cia din upgra-
de-ul la TRC. În general totuşi, se pare că pa-
cienţii care ar putea benefi cia sunt aceia care – 
timpuriu sau tardiv după pacing-ul permanent 
convenţional de VD – au o deteriorare a funcţiei 
VS (i.e. reducerea semnifi cativă a FEVS <35%), 
simp tome relevante aggravate de IC şi spitalizări 
pentru IC, în couda unei terapii medicamentoa-
se optime. Datorită lipsei de evidenţe de înaltă 
cali tate, indicaţia de upgrade la TRC rămâne în 
mare parte individuală.

 Upgrade-ul tardiv după apariţia IC pare să asig-
ure un benefi ciu similar implantului de novo la 
pacienţii cu funcţie cardiacă iniţial prezervată. 

luni. Au existat puţine evenimente clinice cu un trend 
în favorarea TRC. În trialul Biventricular versus right 
ventricular pacing in patients with AV block (BLOCK 
HF)125,126, 691 de pacienţi cu bloc AV și disfuncţie sis-
tolică au fost desemnaţi aleator spre TRC sau pacing 
de VD cu sau fără support de defi brilare și urmăriţi în 
medie 37 de luni. Endpoint-ul primar, un compozit de 
mortalitate și prezentări în serviciile de urgenţă pentru 
IC sau o creștere de 15% în volumul telesistolic al VS a 
fost semnifi cativ ameliorat la pacienţii atribuiţi braţului 
de TRC. Într-o analiză secundară, spitalizările au fost 
cu 30% iar mortalitatea cu 17% mai mici în braţul cu 
TRC, deși numai spitalizările au obţinut semnifi caţie 
statistică. Complicaţiile legate de sonda de VS s-au pro-
dus la 6.5% din cei desemnaţi spre TRC. Sunt așteptate 
rezultatele trialului Biventricular Pacing for Atrioven-
tricular Block to Prevent Cardiac Desynchronization 
(BIOPACE) afl at în desfășurarew164 care are un design 
similar.

Există evidenţe din ce în ce mai multe că implantul 
TRC de novo ar putea reduce spitalizările pentru IC, 
ameliora calitatea vieţii și reduce simptomele de IC la 
pacienţii cu istoric de IC, funcţie cardiacă deprimată 
și indicaţie de pacing pentru bradicardie. Benefi ciul ar 

Tabelul 15: Sumar al evidențelor din trialuri controlate și randomizate ale implantării de novo de TRC comparată cu pacing-ul apical de VD la pacienții 
cu indicație convențională de pacing antibradicardic

Studii Nr. de pacienţi Echo, DTS (%) Echo, FEVS (%) Scoruri QoL (%) Clasa NYHA (%) Rezultat clinic
Pacienţi cu disfuncţie sistolică moderată/severă, TRC vs. VD

HOBIPACE127 30 -9 +22 -19 -24 Preferinţa pacienţilor: 67% TRC, 
7% VD (P = 0.0002)

COMBAT128 60 -24 -21 -47 -24 Agravarea IC sau spitalizări: 3 vs. 
8 pacienţi

BLOCK HF125, 126 691 - - - - Reducere semnifi cativă, cu 28% 
a endpoint-ului primar de morta-
litate, îngrijiri de urgenţă pentru 
IC, şi creşterea VTSVS

Pacienţi cu funcţie sistolică conservată, TRC vs. VD
Albertsen123 50 - +5 - -17 -
PACE124, 130 177 -22 +13 Fără diferenţe - Spitalizări pentru IC: 6 vs. 

7% (ns)
PREVENT-HF129 108 -5 +7 - - Agravarea IC: 6 vs. 14% (ns)
 TRC = terapie de resincronizare cardiacă; VTSVS = volumul telesistolic al ventriculului stâng; ICD = defibrilator/cardioverter implantabil; NYHA = New York Heart Association; PM = pacemaker; QoL = calitatea vieţii; VD = ventriculul 
drept; ns = nesemnificativ.

Indicații de terapie de resincronizare cardiacă prin upgrade sau “de novo” la pacienții cu indicații de pacemaker convențional și insufi ciență cardiacă
Recomandări Clasaa Nivelulb Ref.c

1) Upgrade de la PM convenţional la ICD. TRC este indicată la pacienţii cu IC şi FEVS ≤35% şi procent mare de pacing ventricular care rămân în clasă 
funcţională NYHA III sau IV ambulatorie în ciuda tratamentului medical adecvatc.

I B 47, 108-122

2) Terapia de resincronizare cardiacă de novo. TRC ar trebui luată în considerare la pacienţii cu IC, FE redusă şi la care se aşteaptă un procent ridicat de 
pacing ventricular pentru a reduce riscul de agravare a IC.

IIa B 123-130

TRC = terapie de resincronizare; IC = insufi cienţă cardiacă; ICD = cardioverter defi brilator implantabil; FEVS = fracţia de ejecţie a ventriculului stâng; PM = pacemaker; NYHA = New York Heart Associati-
on.
a Clasa de recomandare; b Nivelul de evidenţă; c În general pacienţii nu ar trebui să fi e implantaţi în cursul internării pentru IC acută decompensată. La astfel de pacienţi, tratamentul medical indicat de ghid 
ar trebui optimizat iar pacientul revăzut în policlinicădupă stabilizare. Se ştie însă că acest lucru nu este întotdeauna posibil.
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3.5.2 Benefi ciul adăugării suportului pentru 
defi brilare/cardioversie la pacienţii cu 
indicaţie de terapie de resincronizare cardiacă 
(Recomandarea 2)
Deși motivul teoretic pentru adăugarea unui ICD la 

CRT este clar – pentru a reduce riscul de moarte arit-
mică – benefi ciul pe supravieţuire al CRT-D în raport 
cu CRT-P este încă un subiect de discuţie, majoritar da-
torită faptului că nu au fost gândite trialuri controlate și 
randomizate care să compare aceste tratamente.

COMPANION a avut trei braţe de studio – terapie 
medicamentoasă optimă, CRT-P și CRT-D – însă nu 
a fost astfel gândit încât să compare CRT-D cu CRT-
P55. Numai CRT-D a fost asociat cu o scădere semni-
fi cativă a mortalităţii la 1 an, în comparaţie cu terapia 
medicamentoasă optimă (P = 0.003), în timp ce redu-
cerea riscului relative de 24% din braţul de CRT-P nu a 
fost decât marginal semnifi cativă statistic (P = 0.059). 
Moartea cardiacă subită a fost semnifi cativ redusă doar 
de către CRT-D, în comparaţie cu terapie medicamen-
toasă optimă, pe perioada a 16 luni de urmărire. Studiil 
care au comparat CRT-P cu terapia medicamentoasă 
optimă, nu au arătat o reducere a riscului de moarte 
cardiacă subită sub CRT-P52,56. CARE-HF, care a avut o 
perioadă de urmărire de 29 de luni, a fost primul studio 
care a arătat o reducere a mortalităţii totale prin TRC, 
în comparaţie cu controlul, însă fără scăderea semnifi -
cativă a riscului de moarte subită cardiacă56. Totuși, în 
extensia studiului, pe o perioadă de urmărire de 37.4 
luni46, a existat o reducere semnifi cativă cu 5.6% a ris-
cului absolut de moarte subită. Rezultate implică faptul 
că, deși riscul de deces prin IC este scăzut instantaneu 
de TRC, reducerea riscului de moarte subită cardiacă 
(MSC) evoluează într-un ritm mult mai lent. Este foar-
te probabil ca reducerea riscului de MSC prin CRT să 
fi e direct proporţională cu gradul de revers-remodela-
re.

Într-o metaanaliză recent57, care a cuprins practice 
toate trialurile publicate despre TRC, sa observant că 
benefi ciul pe mortalitate al TRC a derivate majoritar 
din reducerea mortalităţii prin IC. Totuși, grupurile de 

Astfel, o strategie de pacing convenţional anti-
bradicardic iniţial, cu upgrade ulterior în caz de 
agravare a simptomelor pare rezonabilă.

 La pacienţii luaţi în calcul pentru implantul de 
novo, este important de apreciat în ce grad tabloul 
cli nic este secundar bradiaritmiilor subiacente 
mai degrabă decât disfuncţiei de VS. Acest lucru 
este adesea greu de apreciat.

 În cadrul procesului decizional între TRC prin 
upgrade şi TRC de novo în loc de pacing conven-
ţional de VD, medicii ar trebui să ia în calcul rata 
adăugată de complicaţii aferentă unui sistem bi-
ventricular mai complex, durata mai scurtă a 
bateriei în cazul aparatelor de TRC şi deci nevoia 
de înlocuire mai precoce a generatorului de puls, 
precum şi costurile adiţionale. Vezi de asemenea 
secţiunea 5, Complicaţii.

3.5 Suportul de defi brilare/cardioversie la 
pacienții cu indicație de terapie de resincronizare 
cardiacă

3.5.1 Benefi ciul adăugării terapiei de 
resincronizare cardiacă la pacienţii cu indicaţie 
de defi brilator/cardioverter implantabil 
(Recomandarea 1)
Cinci trialuri mari randomizate au comparat efecte-

le CRT-D cu ICD izolat și au arătat un avantaj pentru 
CRT-D în termeni de supravieţuire, morbiditate și re-
ducerea simptomatologiei50,53,54,60,62. Astfel, când un ICD 
este recomandat în prevenţia secundară sau primară a 
morţii subite, conform cu ghidurile actuale la care ne 
referimw69, este recomandată adăugarea de TRC pentru 
ameliorarea simptomelor, toleranţei la efort și funcţiei 
cardiace și pentru a reduce spitalizările la pacienţii cu 
IC cronică simptomatici afl aţi sub terapie medicamen-
toasă optimă, cu FEVS ≤35% și cu BRS complet, con-
form cu recomandările raportate la secţiunile 3.2 și 3.3 
ale acestor Ghiduri.

Tabelul 16: Probabilitatea tratamentului optim la pacienții cu disfuncție de ventricul stâng (dintr-o metaanliză a 12 trialuri controlate și randomizate)131

Terapie
Toate studiile IC clasa III sau IV NYHA

Mortalitatea totală (%)
Probabilitatea tratamentului 

optim
Mortalitatea totală (%)

Probabilitatea tratamentului 
optim

Medical 14.0 0 13.7 0
TRC 10.3 0.14 10.5 0.27
ICD 10.6 0.10 12.2 0.08
TRC + ICD 9.1 0.75 9.7 0.62
TRC = terapie de resincronizare cardiacă; IC = insuficienţă cardiacă; ICD = defibrilator/cardioverter implantabil; NYHA = New York Heart Association.
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mai mare al ICD la pacienţii clasă NYHA II decât la 
cei în clasă NYHA III. Reducerea relativă semnifi cativă 
de 46% a mortalităţii totale pentru grupul de ICD ca 
și prevenţie primară a fost izolată la nivelul pacienţilor 
afl aţi în clasă NYHA II (reprezentând 70% din paci-
enţi) și nu a putut fi  demonstrată și la pacienţii afl aţi 
în clasă NYHA III. Benefi ciul posibil pe supravieţuire 
conferit de CRT-D în clasele NYHA I-II trebuie cântă-
rit în raport cu riscul complicaţiilor legate de implan-
tul de ICD, în special malfunţia de sondă și șocurile 
inadecvatew166,w167. Pentru pacienţii afl aţi în IC termi-
nal trebuie evaluată situaţia individuală a pacientului 
atunci când se ia în calcul CRT-D. În studiul COMPA-
NION, 217 din 1520 de pacienţi erau în clasă NYHA 
IV la momentul iniţialw110. Atât CRT-D cât și CRT-P au 
ameliorat endpoint-ul primar de timp până la deces de 
orice cauză și spitalizările de toate cauzele. În braţele 
de terapie medicamentoasă, CRT-P și CRT-D, de-a lun-
gul a 2 ani au murit subit cardiac 25, 16 și respective 
9% din pacienţi. Timpul până la decesul subit cardiac 
a fost prelungit strict prin CRT-D (P = 0.039) însă nu 
a diferit semnifi cativ între braţele de CRT-P și CRT-D 
(P = 0.07). Astfel, CRT-D este benefi c în toate stadiile 
bolii, dar benefi ciul pare relativ mic în IC terminală, în 
care motivul principal al alegerii unui anumit device 
este legat de ameliorarea calităţii vieţii și reducerea spi-
talizărilor pentru IC și a deceselor.

În trialul MADIT-II, stratifi carea riscului pentru 
prevenţia primară prin ICD la pacienţii ischemici a in-
dicat cinci factori clinici predictive ai mortalităţii totale 
în grupul de control, aceștia fi ind astfel și predictor au 
unui potenţial benefi ciu redus din ICD. Aceștia au fost 
clasa NYHA ≥II, vârsta ≥70 de ani, BUN ≥26 mg/dl, 
QRS ≥120 ms și FiAw168. S-a raportat recent benefi ciul 

TRC și respective de control nu au diferit semnifi ca-
tiv prin riscul lor de moarte subită (12 trialuri, 175 de 
evenimente la 3592 de pacienţi; RR 1.04; 95% CI 0.77-
1.41). O altă metaanaliză131, efectuată folosind abordare 
Bayesiană, care a inclus 12 studii (însă nu REVERSE, 
MADIT-CRT sau RAFT) a cuprins 8307 pacienţi și 
1636 evenimente, și nu a reușit să demonstreze superi-
oritatea CRT-D în raport cu CRT-P. Abordarea Bayesi-
ană modelează efecte multivariate pentru trialuri mul-
ti-grup oferind astfel o calitate metodologică superioa-
ră în raport cu metaanalizele precedente. Combinarea 
terapiilor prin CRT și ICD a redus numărul de decese 
cu o treime, în comparaţie cu terapia medicamentoasă 
izolată [OR 0.57; 95% CI 0.40-0.80], însă nu a ameliorat 
suplimentar supravieţuirea în comparaţie cu terapiile 
de ICD (OR 0.82; 95% CI 0.57-1.18) sau CRT (OR 0.85; 
95% CI 0.60-1.22) izolate. În concluzie, evidenţele din 
trialuri controlate și randomizate sunt prea puţine pen-
tru a susţine superioritatea combinării CRT și ICD în 
raport cu CRT izolat. Totuși, analiza Bayesiană, bazată 
pe o analiză extrapolată, sugerează că este probabil ca 
terapia combinată să fi e cea mai bună opţiune (proba-
bilitate de 75% în analiză) (Tabelul 16).

Selectarea terapiei de resincronizare cardiacă cu su-
port de defi brilare sau a terapiei de resincronizare cardi-
acă strict cu support de pacemaker

Există motive pentru implantarea preferenţială de 
CRT-D-uri la pacienţii asimptomatici sau puţin simp-
tomatici. Pacienţii în clasă NYHA I-II sunt mai tineri, 
au mai puţine comorbidităţi și au o proporţie mai mare 
de morţi subite cardiace vs. morţi non-subite cardiace. 
În trialul Sudden Cardiac Detah in Heart Failure (SCD-
HeFT)w165, o analiză de subgrup a arătat un benefi ciu 

Indicații de cardioverter defi brilator implatabil concomitent (terapia de resincronizare cardiacă și defi brilator)
Recomandări Clasaa Nivelulb Ref.c
Când se are în plan implantul unui ICDd, se recomandă un aparat de tip CRT acolo unde este indicat.

I A
50,53,54,60,62 (vezi de asemenea 

secţiunile 3.2 şi 3.3)
Când se are în plan implantului unui aparat de tip CRT, implantarea unui aparat de tip CRT-D ar trebui luată în calcul la pacienţii cu anumite 
situaţii clinice (listate în Tabelul 17 în ghidul complet).

IIa B
46,55,57,131

CRT = terapie de resincronizare cardiacă; CRT-D = CRT şi defibrilator; CRT-P = CRT şi pacemaker; ICD = cardioverter defibrilator implantabil.
a Clasa de recomandare; b Nivelul de evidenţă; c Referinţă(e) ce susţin(e) recomandarea(ările). d Conform ghidurilor actuale de ICD, vezi addenda la Ghidurile de pe web, referinţa w69.

Tabelul 17: Orientare clinică pentru alegerea terapiei de resincronizare cardiacă cu pacemaker sau terapiei de resincronizare cardiacă cu defi brilator 
în profi laxia primară

Factori în favoarea CRT-P Factori în favoarea CRT-D
Insufi cienţă cardiacă avansată Speranţa de viaţă >1 an
Insufi cienţă renală severă sau dializă Insufi cienţă cardiac stabilă, NYHA II
Alte comorbidităţi majore Boală cardiacă ischemică (scor de risc MADIT mic sau intermediar)
Fragilitate Lipsa comorbidităţilor
Caşexie
CRT-D = terapie de resincronizare cardiacă şi defibrilator; CRT-P = terapie de resincronizare cardiacă şi pacemaker; MADIT = Multicenter Automatic Defibrillator Trial; NYHA = New York Heart Association
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Perspective clinice:
 Evidenţele din trialurile controlate şi randomi-

zate sunt insufi ciente pentru a demonstrate supe-
rioritatea combinării CRT şi ICD în comparaţie 
cu CRT izolat. Datorită potenţialului benefi ciu 
suplimentar pe supravieţuire ale CRT-D în 
com paraţie cu CRT-P, opinia prevalent printre 
membrii acestui grup de lucru este în favoarea 
su periorităţii CRT-D în termeni de mortalitate 
totală şi moarte subită cardiacă. Totuşi, este ne-
voie de evidenţe din trialuri înainte ca un nou 
tratament să fi e utilizat de rutină. În absenţa su-
pe riorităţii demonstrate de trialuri şi a benefi ci-
ului mic pe supravieţuire, acest grup de lucru 
este de părere că nu se pot compune recomandări 
stricte, şi preferă să ofere mai degrabă un ghidaj 
referitor la selectarea pacienţilor pentru CRT-D 
sau CRT-P, în baza situaţiei clinice de ansamblu, 
a complicaţiilor legate de aparat şi a costului (Ta-
belele 17 şi 18).

4. INDICAȚII DE PACING ÎN SITUAȚII SPECIALE

4.1 Pacing-ul în infarctul miocardic acut
Incidenţa blocului AV nou-debutat la pacienţii cu 

infarct cu supradenivelare de segment ST a scăzut în 
era reperfuziei de la 5-7% în era terapiei trombolitice 
la 3.2% în era intervenţiilor percutane primare132,w174-

w179. Blocul AV de grad înalt, asociat cu infarctul de pe-
rete inferior, este localizat suprahissian la 90% dintre 
pacienţiw180,w181. Blocul AV de grad înalt asociat cu in-
farctul de perete anterior este mai adesea localizat sub 
nodul AVw181. Blocul AV ce complicat infarctul miocar-
dic acut cel mai adesea se rezolvă de la sine spontan 
în câteva zile sau săptămâni133-136, numai 9% din acești 
pacienţi necesitând pacing permanent132. Pacienţii cu 
bloc AV au o mortalitatea intraspitalicească și la 30 de 
zile mai mare decât cei cu conducere AV conservată, 
indiferent de localizarea infarctului133. Totuși la 30 de 
zile după infarct, procentele de mortalitate la pacienţii 
cu și fără bloc AV sunt egale, indicând faptul că ambe-
le grupuri de pacienţi au același prognostic pe termen 
lung132.

din ICD la 8 aniw169. Pacienţii cu risc mic (0 factori de 
risc) și intermediari (1-2 factori de risc) au demons-
trate o probabilitate de supravieţuire semnifi cativ mai 
mare la urmărire pe 8 ani atunci când au fost trataţi 
prin ICD, în comparaţie cu terapia non-ICD (75 vs. 
58%; P = 0.004 și respectiv 47 vs. 31%; P = 0.001). Prin 
contrast, la pacienţii cu risc înalt (3 sau mai mulţi fac-
tori de risc) nu a existat o diferenţă semnifi cativă în su-
pravieţuirea la 8 ani între subgrupurile de ICD și non-
ICD (19 vs. 17%). 

Cost-efi cienţa CRT-P sau CRT-D în comparaţie cu 
terapia medicamentoasă optimă a fost evluată în mul-
tiple studii, luând în considerare diferite orizonturi de 
timp și folosind diferite presupuneri/contexte de mo-
delarew170. Pe perioada întregii vieţi și în comparaţie 
cu terapia medicamentoasă optimă, CRT-D este încă 
o terapie cost-efi cientă, sub pragul de 50000$ per qua-
lity-adjusted life year (QALY) în SUAw170. Analize ex-
tinse ale cost-efi cienţei au fost eff ectuate în trialurile 
COMPANION și CARE-HFw171,w172. În COMPANION, 
datele intention-to-treat au fost modelate pentru a es-
tima cost-efi cienţa CRT-D și CRT-P în comparaţie cu 
terapia medicamentoasă optimă în raport cu o durată 
a episodului de tratament de 7 ani. Pe o perioadă de 
urmărire de 2 ani, costurile spitalizărilor au fost reduse 
cu 29% și 37% pentru CRT-D și respective CRT-P. Pe 
baza unei analize ce ia în calcul un timp de tratament 
de 7 ani, cost-efi cienţa aditivă per an de viaţă câștigat 
a fost de 46700$ pentru CRT-D și respectiv 28100$ 
pentru CRT-P. Mai mult, costurile additive per QALY 
pentru CRT-D și CRT-P au fost de 43000$ și respective 
19600$. În trialul CARE-HF, pe perioada unei urmăriri 
medii de 29,4 luni, analiza cost-efi cienţei a demonstra-
te că în comparaţie cu terapia medicamentoasă, CRT-P 
a fost asociat cu o cost-efi cienţă aditivă de 19319€ per 
QALY câștigat și de 43596€ per an de viaţă câștigat. 
Trialul REVERSE oferă date asupra cost-efi cienţei la 
pacienţii afl aţi în clasele funcţionale NYHA I-IIw173. În 
baza datelor de la 262 de pacienţi din cohort europea-
nă a acestui trial, analiza a demonstrate că TRC este o 
terapie cost-efi cientă la pacienţii cu simptome ușoare 
de IC, arătând o cost-efi cienţă aditivă de 14278€ per 
QALY câștigat.

Tabelul 18: Rezultate comparative ale terapiei de resincronizare cardiacă cu defi brilator vs. terapiei de resincronizare cardiacă cu pacemaker în 
prevenția primară

CRT-D CRT-P
Reducerea mortalităţii Nivel similar de evidenţă dar CRT-D uşor superior Nivel similar de evidenţă dar CRT-P uşor inferior
Complicaţii Mai multe Mai puţine
Costuri Mai ridicate Mai scăzute
CRT-D = terapie de resincronizare cardiacă şi defibrilator; CRT-P = terapie de resincronizare cardiacă şi pacemaker.
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rurgie înainte a decide implantul unui pacemaker per-
manent.

Chirurgia cardiacă
Blocul AV apare în 1-4% din cazuri după chirurgia 

car diacă, la aproximativ 8% după procedure valvulare 
repetate și la 20-24% din intervenţiile pentru stenoză 
aortică calcifi cată sau înlocuire de valvă tricuspidăw184-

w188. Disfuncţia de nod sinusal se poate produce după 
by-pass-ul aorto-coronarian, atriotomia laterală dreap-
tă sau alte aborduri transseptal suprioare ale valvei 
mitralew185,w186. În practica clinică, o perioadă de obser-
vare de 5-7 zile este de regulă aplicată înainte de implan-
tarea unui pacemaker permanentw185, pentru a permite 
regresia bradiaritmiilor tranzitorii. Totuși recuperarea 
se poate produce și mai târziu. În timpul urmăririi sunt 
stimulo-dependenţi cam 30-40% din cei implantaţi 
pentru disfuncţie de nod-sinusal și între 65 și 100% 
dintre cei implantaţi pentru bloc AVw185,w189. În caz de 
bloc AV complet care se produce în primele 24 de ore 
după chirurgia de valvă aortică sau mitrală și persistă 
peste 48 de ore, rezoluţia în următoarele una sau două 
săptămâni este improbabil și implantarea mai precoce 
a unui pacemaker poate fi  luată în calcul pentru a redu-
ce perioada intraspitalicească post-operatoriew190,w191. 
Aceeași abordare pare rezonabilă pentru blocul AV cu 
ritm de scăpare lentw185.

Implantarea de valvă aortică transcateter
Într-o analiză sistematicăw192, ce a inclus serii retros-

pective și registre, inclusiv 2037 de pacienţi din Europa 
și America de Nord, incidenţa media a implanturilor 
de pacemaker secundar TAVI a fost de 14.2% (plaja 
0-34%; mediana 9.7%): a fost de 20.8% (plaja 9.3-30.0%) 
în cinci studii folosind proteza CoreValve și 5.4% (pla-
ja 0-10.1%) în șase studii cu proteza Edwards-Sapien. 
Într-un registru multicentricw193, o treime din pacien-
ţii ce urmau procedure de implantare de valvă aortică 
transcutan de tip CoreValve au necesitat un pacemaker 
în primele 30 de zile. În majoritatea cazurilor pacema-
ker-ul a fost implantat în primele 5 zile și, în trei din opt 
studii, în primele 24 de ore. Există puţine evidenţe ale 
recuperării secundare blocului AV completw192. Blocul 
major de ramură stângă nou apărut și persistent este o 

Tulburările de conducere intraventriculară apar mai 
frecvent în cazul infarctelor anterioare sau anterosep-
tale ca și rezultat al vascularizaţiei caracteristicew177,w182. 
Pacienţii cu bloc AV ce complică infarctul anterior și 
aceia cu tulburări de conducere intraventriculare nou-
debutate, au o mortalitate extreme de ridicată (de până 
la 80%) datorită necrozei miocardice extensivew182. 
Chiar dacă blocurile AV tranzitorii de grad II tip Mo-
bitz 2 și de grad III, asociate cu BRS nou-debutat au 
fost istoric considerate indicaţii de pacing cardiac – 
chiar și în absenţa documentării apariţiei tardive a blo-
cului AV – nu există evidenţe ale benefi ciului acestei 
strategii135,w183.

Perspective clinice:
 Blocul AV ce complica infarctul miocardic acut 

cel mai adesea se rezolvă de la sine spontan în 
2-7 zile. Pacing-ul cardiac permanent nu infl u-
enţează prognosticul acestor pacienţi şi astfel nu 
este recomandat.

 La pacienţii cu infarct miocardic anterior, com-
plicat cu BRS nou-debutat şi bloc AV tranzitor, 
mortalitatea pe termen scurt şi lung este înal tă 
indiferent de pacing-ul permanent. Nu există 
evidenţe că pacing-ul cardiac ameliorează situa-
ţia. Din moment ce aceşti pacienţi adesea au IC 
şi disfuncţie sistolică severă, este opinia acestui 
grup de lucru că pare mai degrabă potrivită eval-
uarea indicaţiei de CRT-D, decât evaluarea pen-
tru pacing antibradicardic convenţional (vezi 
sec ţiunea 3.1).

4.2 Pacing după chirurgia cardiacă, implantarea 
de valvă aortică transcateter și transplantul 
cardiac
Bradi aritmiile nu sunt neobișnuite după chirur-

gia cardiacă, implantarea de valvă aortică transcateter 
(TAVI) și transplantul cardiac. Unele bradiaritmii sunt 
tran zitorii și se rezolvă în primele zile post-chirurgical, 
altele persist iar pacing-ul permanent trebuie să fi e luat 
în calcul cu aceleași recomandări ca și pentru pacienţii 
neoperaţi. Întrebarea clinic importantă în managemen-
tul bradiaritmiilor post-operatorii este legată de durata 
rezonabilă de timp pentru a permite recuperarea con-
ducerii AV sau a funcţiei nodului sinoatrial după chi-

Indicații de pacing permanent
Recomandări Clasaa Nivelulb Ref.c

1) În situaţia rară în care blocul AV devine permanent, pacingul cardiac este indicat cu aceleaşi recomandări ca în secţiunea 2.1. I C -
2) Pacingul cardiac nu este indicat după rezoluţia blocului AV de grad înalt sau complet ce complică faza acută a infarctului miocardic. III B 132-136
AV = atrioventricular; a Clasa de recomandare; b Nivelul de evidenţă; c Referinţă(e) ce susţin(e) recomandarea(ările).
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să fi e scurtată întrucât rezoluţia este improbabilă. 
Pentru pacienţii transplantaţi cu disfuncţie de 
nod sinusal, perioada de observare ar putea fi  de 
mai multe săptămâni.

4.3 Pacing-ul și terapie de resincronizare cardiacă 
la copii și boala cardiacă congenitală
În ciuda multiplelor similitudini ale indicaţiilor de 

pacing la tineri și la adulţi, multe diferenţe justifi că 
scrierea unui capitol separate, dedicate. Din moment 
ce copii urmează să fi e stimulaţi pe întreaga durată a 
vieţii, sunt predispuși la o incidenţă mai mare a efecte-
lor adverse pe termen-lung și sunt la risc înalt să dez-
volte consecinţe adverse ale pacing-ului cardiac într-o 
locaţie non-optimală. Datorită unei dimensiuni corpo-
rale reduse, prezenţei unui defect congenital cu șunt 
dreapta-stânga sau absenţei post-operatorii a accesului 
transvenos către camera ţintă, copii adesea necesită să 
fi e stimulaţi permanent prin abord epicardicw198-w200. 
Nivelurile mai înalte de activitate ale copiilor duc la un 
nivel de stress mechanic ridicat asupra componentelor 
sistemului de pacing iar dezvoltarea fi zică determină o 
incidenţă mai mare a depoziţionărilor sau fracturilor 
de sondă în timpul urmăririi. Există îngrijorări referi-
toare la comportamentul pe termen lung al sondelor 
endocardice la copii, luând în calcul incidenţa ridicată 
a abandonului de sonde, potenţialelor injurii valvula-
re și a însăilării vascularew201-w203. Sondele endocardice 
sunt contra-indicate la pacienţii cu șunt dreapta-stânga 
datorită riscului de trombembolie sistemicăw200. Astfel, 
la pacienţii tineri, pare preferabilă amânarea pacing-
ului endocardic pentru minimalizarea riscului asoci-
at cu prezenţa a multiple sonde intracardiace. Atunci 
când se poate în timpul intervenţiilor chirurgicale, ar 
trebui încercată stimularea fi e a ventriculului stâng, fi e 
a celui sistemicw204, deși sunt necesarea studii care să 
investigheze rezultatea pacing-ului cronic la nivelul VS 
sau al ventriculului sistemic.

Blocul AV congenital
Decizia de a implanta un pacemaker permanent la 

pacienţii ce suferă de bloc AV congenital este puter-

descoperire uzuală secundară TAVI, însă semnifi caţia 
acestui fapt și urmărirea necesară rămân neclarew192. 
Predictorii independenţi ai necesităţii de pacemaker 
secundar TAVI include utilizarea de proteze CoreValve 
și dovada unei disfuncţii a sistemului de conducere, fi e 
BRD preexistent sau bloc AV la momentul TAVI. Deși 
pacienţii TAVI cu indicaţie convenţională de pacing 
antibradicardic întrunesc de regulă criteriile pacienţi-
lor candidaţi la TRC (vezi secţiunea 4.3.2), există expe-
rienţă limitată cu TRC la pacienţii TAVI.

Transplantul de cord
Disfuncţia de nod sinusal este uzuală și duce la 

implantarea de pacemaker permanent la 8% din pa-
cienţiw185. Cauzele posibile de disfuncţie de nod sinu-
sal include traumatismul chirurgical, afectarea arterei 
nodului sinusal sau ischemia și timpii operatori ische-
mici prelungiţiw194,w195. Blocul AV este mai puţin usual 
și este proabil legat de prezervarea inadecvată a inimii 
de la donatorw185,w195,w196. Incompetenţa cronotropă este 
întotdeauna prezentă secundar transplantului cardiac 
standard ortotopic, ca și rezultat al pierderii controlului 
autonom. Având în vedere că funcţia nodului sinusal 
și cea a nodului AV se ameliorează în primele câteva 
săptămâni după transplant, o perioadă de observare 
înainte de implantul de pacemaker ar putea permite 
ameliorarea spontană a bradicardieiw197. Există un con-
sens general cum că pacienţii la care bradicardia simp-
tomatică persistă după a treia săptămână post-operator 
necesită implantare de pacemaker. Modurile DDDR cu 
pacing ventricular minimalizat sau AAIR în cazul con-
ducerii AV intact sunt recomandatew195.

Perspective clinice:
 Dacă bradicardia semnifi cativă nu se remite în 

perioada de observare sugerată după chirurgia 
cardiacă, TAVI sau transplantul de cord, pacing-
ul cardiac permanent este indicat cu aceleaşi re-
comandări ca şi la secţiunea 2.2. Totuşi, în ca zul 
blocului AV de grad înalt sau complet cu ritm de 
scăpare lent, această perioadă de observare poate 

Pacingul după chirurgia cardiacă, implantarea de valvă aortică transcateter și transplantul cardiac
Recomandări Clasaa Nivelulb

1) Blocul AV de grad înalt sau complet după chirurgia cardiacă şi TAVI. O perioadă de observare clinică de până la 7 zile este indicată pentru a evalua dacă tulbura-
rea de ritm este tranzitorie şi se rezolvă. Totuşi, în situaţia unui bloc AV complet cu ritm de scăpare lent această perioadă de obsevare poate fi  scurtată întrucât rezoluţia este 
improbabilă.

I C

2) Disfuncţia de nod sinusal după chirurgia cardiacă şi transplantul cardiac. O perioadă de observare de la 5 zile până la câteva săptămâni este indicată pentru a 
evalua dacă tulburarea de ritm se rezolvă.

I C

3) Incompetenţa cronotropă după transplantul cardiac. Pacingul cardiac ar trebui luat în calcul în situaţia incompetenţei cronotrope ce afectează calitatea vieţii tardiv în 
cursul perioadei post-transplant.

IIa C

a Clasa de recomandare; b Nivelul de evidenţă.
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Blocul atrioventricular postoperator
La pacienţii cu boală cardiacă congenitală, blocul 

AV post-operator complică 1-3% din intervenţiile chi-
rurgicalew216. Riscul este cel mai mare pentru repararea 
chirurgicală a defectelor septale ventriculare. Rezoluţia 
spontană a unui bloc AV complet în perioada timpurie 
post-operatorie se poate produce, de regulă în prime-
le 10 zile după operaţie137-141. Prognosticul pacienţilor 
a căror conducere AV se normalizează este favorabil. 
Prin contrast, prognosticul pacienţilor non-stimulaţi 
este foarte prost. Într-o metaanaliză mare, blocul bifas-
cicular residual care a persistat după dispariţia blocului 
complet tranzitor post-chirurgical a fost asociat cu o 
incidenţă înaltă a recurenţelor tardive ale blocului AV 
sau MSC (29%)138. Determinarea intervalului HV post-
operator ar putea ajuta la aprecierea riscului de bloc 
AV cu debut tardiv la pacienţii cu tulburări reziduale 
de conducere (interval PR lung, bloc bifascicular)w217.

Indicaţii de pacing cardiac (Recomandările 3 și 4)
Există evidenţe modeste și un consens puternic cum 

că pacienţii cu blocuri AV persistente de grad II sau III 
trebuie să primească terapie prin pacing cardiac per-
manent. Evidenţa este modestă și consensul slab pen-
tru pacienţii care au bloc bifascicular persistent (cu sau 
fără alungire de interval PR) asociată blocului AV tran-
zitor sau la cei cu interval PR prelungit permanent.

Boala de nod sinusal și sindromul bradicardie-tahi-
cardie

La copii, disfuncţia de nod sinusal poate precede 
sau succede chirurgia cardiacă reparatorie ce implică 
atriile, deși este de asemenea observată la pacienţii tra-
taţi cu droguri antiaritmice și la cei cu un cord altfel 
normalw218,w219. Contrar blocului AV, disfuncţia de nod 
sinusal nu este asociată cu o mortalitate ridicată.

nic infl uenţată de cunoașterea faptului că (i) sincope-
le Adam-Stokes și IC pot apărea la copii, adolescenţi 
sau adulţi de orice vârstă și (ii) prima manifestarea a 
blocului AV congenital poate fi  MSC, fără simptome 
prodromale și în absenţa manifestărilor bolii cardiace 
subiacentew205-w207. Astfel, orice amânare nenecesară a 
pacing-ului permanent crește riscul de remodelare car-
diacă și MSC.

Indicaţii de pacing cardiac (Recomandările 1 și 2)
Apariţia de sincope sau pre-sincope, IC sau incom-

petenţă cronotropă ce limitează nivelul de activitate 
fi zică justifi că implantarea unui pacemakerw205-w209. Pa-
cienţii care se prezintă cu disfuncţie de ventricul sunt 
de asemenea candidaţi la pacing permanent care dacă 
este instituit înainte de debutul simptomelor probabil 
va prezerva funcţia cardiacăw208,w210. Pacing-ul profi lac-
tic este indicat la pacienţii asimptomatici care sunt la 
risc de sincopă sau MSC anunţate de bradicardie, pau-
ze mai lungi de 3 ori decât lungimea de ciclu din tim-
pul ritmului de scăpare ventricular, un complex QRS 
larg, un interval QT alungit sau o ectopie ventriculară 
complexw209-w211. Un subset de pacienţi stimulaţie pen-
tru bloc AV congenital izolat dezvoltă o cardiomiopatie 
dilatativă ce necesită supraveghere atentă pe termen 
lung a funcţiilor sistemului de stimulare precum și a 
ventriculelorw212-w215.

Chiar și cu o calitate modestă a evidenţelor, există un 
consens puternic potrivit căruia pacienţii cu bloc AV 
de grad III sau grad II tip Mobitz 2 trebuie să primească 
terapie prin pacing permanent dacă sunt simptomatici 
sau dacă au factori de risc. La pacienţii asimptomatici 
și fără factori de risc, există o divergenţă de opinie în 
raport cu benefi ciul pacing-ului cardiac.

Indicații de terapie prin pacing la pacienții pediatrici și boala cardiacă congenitală
Recomadări Clasaa Nivelulb Ref.c

1) Blocul AV congenital. Pacingul este indicat în blocul AV de grad înalt şi complet la pacienţii simptomatici şi la pacienţii asimptomatici care au oricare dintre 
următorii factori de risc: disfuncţie ventriculară, interval QT alungit, ectopii ventriculare complexe, ritm de scăpare cu QRS larg, alură ventriculară <50 bpm, 
pauze ventriculare > de trei ori decât lungimea de ciclu a ritmului de bază.

I C -

2) Blocul AV congenital. Pacingul poate fi  luat în calcul la pacienţii asimptomatici cu bloc AV de grad înalt şi complet în absenţa factorilor de risc de mai sus. IIb C -
3) Blocul AV postoperator în boala congenitală. Pacingul permanent este indicat pentru blocul AV de grad înalt sau complet postoperatpr ce persistă >10 

zile. 
I B 137-141

4) Blocul AV postoperator în boala cardiacă congenitală. Pacingul permanent ar trebui luat în calcul în situaţia blocului bifascicular (cu sau fără alungire 
de PR) persistent, asimptomatic, asociat cu bloc AV complet tranzitor.

IIa C -

5) Boala de nod sinusal. Pacingul permanent este indicat pentru disfuncţia de nod sinusal permanentă, inclusiv sindromul bradi-tahi, atunci când se consideră 
că există o corelaţie între simptome şi bradicardie.

I C -

6) Boala de nod sinusal. Pacingul permanent poate fi  util pentru aluri ventriculare de repaus de <40 bpm sau pauze ventriculare de >3 sec. IIb C -
AV = atrioventricular.
a Clasa de recomandare.
b Nivelul de evidenţă.
c Referinţă(e) ce susţin(e) recomandarea(ările).
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trebui de preferat efectuată într-un centru spe-
cializat.

 Pacing-ul monosite de VS, în loc de pacing-ul de 
VD, este un mod atrăgător de pacing în vede rea 
conservării funcţiei cardiace, însă necesită evi-
denţe suplimentare.

4.4 Pacing-ul în cardiomiopatie hipertrofi că

Bradiaritmiile
Blocul atrioventricular nu este comun în cardio-

miopatia hipertrofi că (CMH), dar în context, poate 
sugera etiologii specifi ce (de exemplu, mutaţiile genei 
PRKAG2, boala Anderson-Fabry și amiloidoza). Blo-
cul atrioventricular la pacienţii cu CMH ar trebui tratat 
în concordanţă cu recomandările generale ale acestui 
Ghid (vezi secţiunea 2.1 și 2.2).

Incompetenţa cronotropă din timpul testului de 
eff ort este mai comună la pacienţii cu boală avansată 
și este un determinant important al performanţei de 
efortw230,w231. Rolul pacing-ului pentru ameliorarea ca-
pacităţii de efort în acest context nu a fost evaluat în 
mod formal.

Tratamentul obstrucţiei de tract de ejecţie al ventricu-
lului stâng (Recomandarea 1)

La pacienţii cu simptome cauzate de obstrucţia 
trac tului de ejecţie al ventriculului stâng, opţiunile de 
tra tament includ droguri inotrop negative, chirurgia, 
ablaţia septală cu alcool și pacing-ul secvenţial atrio-
ventricular. Aproximativ 60-70% din pacienţi se ame-
liorează sub terapie medicamentoasă izolată. Pentru 
restul, chirurgia (miectomia septală) sau ablaţia septală 
cu alcool pot, în cazul pacienţilor corect selectaţi și în 
centre experimentate, să amelioreze statusul funcţional 
cu o mortalitate periprocedurală similară însă cu o rată 
mai mare de implantări de pacemakere permanente 
secundar ablaţiei cu alcoolw232-w234. Riscul de bloc AV 
este cel mai mare la pacienţii cu tulburări de conducere 
preexistente și au existat păreri în favoarea pacing-ul 
permanent profi lactic preprocedural142. 

 Pacing-ul apical izolat de VD a fost de asemenea 
propus ca și terapie pentru CMH. Pacing-ul creează 
o preexcitare a apexului VD, fapt ce schimbă ordinea 
contracţiei ventriculare și crează o dissincronie regio-
nal. Rezultatul este activarea tardivă a potţiunii bazele a 
septului și o contractilitate scăzută a VS, fapt ce reduce 
mișcarea anterioară sistolică a valvei mitrale și severita-
tea obstrucţiei tractului de ejecţie al VSw235. Preexcitatea 
apexului VD este obţinută prin pacing DDD cu inter-
val AV scurt. Intervalul SAV trebuie să fi e mai scurt 

Indicaţii de pacing cardiac (Recomandările 5 și 6)
Apariţia bolii de nod sinusal justifi că implantarea 

unui pacemaker dacă au fost excluse cauze extrinseci 
după o examinare extensivăw220,w221. Incompetenţa cro-
notropă a fost corelată cu dezvoltarea tardivă a fl utte-
rului atrial post-operatorw222. Pacing-ul care restabilește 
competenţa cronotropă ar putea preveni fl utter-ul atri-
al post-operator și poate reduce intoleranţa la eff ort, în 
special tardiv după procedurile Mustard, Senning sau 
Fontan. Pacing-ul poate fi  folosit de asemenea pentru 
a trata IC congestivă sau fatigabilitatea și pentru a pre-
veni dezvoltarea aritmiilor supraventricularew223,w224. 
Evi denţele benefi ciului lipsesc pentru pacienţii tineri, 
asimptomatici, cu o frecvenţă cardiacă <40 bpm sau 
pa uze >3 secw218-w221.

Există evidenţe sufi ciente și un consens larg cum că 
pacing-ul cardiac este benefi c în boala de nod sinusal 
simptomatică. Evidenţele sunt modeste și consensul 
slab pentru pacienţii care au forme mai puţin severe de 
boală de nod sinusal.

Terapia de resincronizare cardiacă în boala cardiacă 
congenitală

Evidenţele benefi ciului din CRT sunt limitate la ra-
por tări de cazuri, analize retrospective ale unor popu-
laţii heterogene, mici trialuri de tip crossover conduse 
în perioada imediat post-operatorie și opinii de ex-
perţiw204,w225-w228. În mod particular, un subset de paci-
enţi stimulaţi în VD pentru bloc AV congenital izolat 
dezvoltă o cardiomiopatie dilatativă. La acești paci-
enţi, stimularea monosite de VS este în mod particu-
lar atrăgătoare pentru copii și adulţi tineri. Un studiu 
european multicentric recent a arătat că pe o perioa-
dă de urmărire medie de 5.4 ani, pacing-ul din tractul 
de ejecţie al VD/peretele liber al VD a Indus o scădere 
semnifi cativă a funcţiei VS, în timp ce stimularea de la 
apexul VS/peretele mid-lateral al VS a fost asociată cu 
o funcţie a VS prezervatăw229. În scopul stimulării mo-
nosite de VS, pot fi  folosite atât implantarea epicardică 
cât și cea via sinusul coronar (Figura Web 12). Totuși 
nu există sufi cient de multe evidenţe iar acest grup de 
lucru nu poate formula recomandări specifi ce.

Perspective clinice:
 O evaluarea individuală a benefi ciilor vs. poten-

ţia lelor complicaţii ale implantării de pacemaker 
este recomandată la copii, luând în considerare 
anatomia cardiacă şi venoasă, mărimea pacien-
tului şi expectativul de creştere.

 Decizia de a implanta un pacemaker la copii este 
luată în colaborare cu cardiologii pediatri şi ar 
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Terapie de resincronizare cardiacă
Heterogenitatea regional a contracţiei și relaxării 

este binecunoscută în CMH iar prezenţa dissincroni-
ei a fost demonstrată ca fi ind un marker de prognos-
tic prostw238. Mai multe raportări de cazuri și un studiu 
de tip cohortă monocentric au sugerat că pacing-ul de 
TRC a ameliorat simptomele de IC și, că la pacienţii cu 
CMH terminal, a fost asociat cu revers-remodelare la 
nivelul atriului și ventriculului stângw239-w242. Studii mici 
de tip cohortă au examinat de asemenea TRC ca și tra-
tament pentru obstrucţia de tract de ejecţie al VS, dar 
superioritatea sa în raport cu pacing-ul convenţional 
de VD nu este stabilităw243,w244.

Perspective clinice:
 În general pacienţii cu simptome refractare la 

terapie medicamentoasă ce sunt cauzate de obs-
truc ţia tractului de ejecţie al VS ar trebui luaţi în 
calcul pentru chirurgie sau ablaţie cu alcool.

 La pacienţii cu obstrucţie a tractului de ejecţie 
al VS trataţi prin pacemaker sau ICD bicameral, 
programarea unui interval AV scurt este crucial. 
Obiectivul este atingerea unei preexcitaţii max-
ime a apexului VD fără compromiterea umplerii 
diastolice a VS.

 În absenţa obstrucţiei de tract de ejecţie al VS, 
blocul AV ce complică CMH ar trebui tratat în 
con cor danţă cu recomandările generale ale aces-
tui Ghid.

 Pacienţii cu CMH pot dezvolta disfuncţie sisto-
lică şi simptome de IC. În absenţa trialurilor ran-
do mizate, TRC ar putea fi  luată în calcul cel mult 
în cazuri individuale unde există unele evidenţe 
pentru funcţie ventriculară afectată şi dissincro-
nie. (vezi secţiunea 3.1).

4.5 Pacing-ul în boli rare
Bolile rare (cu prevalenţă în populaţie de sub 1 la 

2000) afectează 6-8% din populaţia Europeană. Unele, 
precum sindromul de QT lung (LQTS) sau blocul AV 
familial afectează strict cordul, în timp ce altele sunt 
boli multisistem cu implicare cardiacă variabilă. O dis-

decât intervalul PR spontan pentru a obţine pacing de 
VD. Totuși intervalele scurte pot interfera cu golirea 
atrială și pot induce o scădere a debitului cardiac143,w236. 
Pentru a avea success, sunt necesarea interval AV sufi -
cient de scurte pentru a reduce gradientul dar sufi cient 
de lungi pentru a păstra umplerea VS (măsurată prin 
ecocardiografi e); în general acest lucru este obţinut cu 
un interval AV de repaus de 100 ± 30 ms143. Un interval 
AV dinamic poate fi  de asemenea programat pentru a 
asigura o captură ventriculară completă la efort. Limita 
superioară de frecvenţă a aparatului ar trebui progra-
mată mai sus decât cea mai rapidă frecvenţă sinusală ce 
se poate obţine în timpul efortului, pentru a asigura un 
pacing ventricular permanent chiar și în timpul efortu-
lui. La unii pacienţi cu interval PR foarte scurte, ablaţia 
de nod AV a fost propusă ca metodă pentru obţinerea 
unui interval AV optim, dar acest lucru nu este reco-
mandat în acest Ghidw237.

Reducerea gradienţilor din tractul de ejecţie și efec-
tele inconstant asupra simptomelor și calităţii vieţii au 
fost demonstrate în trei studii mici, randomizate, pla-
cebo-controlate de pacing DDD vs. AAI și în studii ob-
servaţionale pe termen lung143-148. În general, magnitu-
dinea reducerii gradientului este de asemenea mai mică 
decât în cazul chirurgiei sau ablaţiei septale cu alcool. 
Într-un trial, o analiză retrospectivă de subgrup a suge-
rat că pacienţii mai în vârstă (>65 de ani) vor benefi cia 
mai probabil.

În fi nal, un număr semnifi cativ de pacienţi cu CMH 
primesc un ICD pentru prevenţie primară sau secun-
dară. Implantarea unui aparat bicameral și programa-
rea în mod DDD cu interval AV scurt și adaptabil poate 
ameliora obstrucţia și poate preveni nevoia de proce-
dure complementare și riscante precum chirurgia sau 
ablaţia cu alcool.

Există sufi ciente evidenţe cum că pacing-ul perama-
nent AV secvenţial cu interval AV scurt poate reduce 
obstrucţia din tractul de ejecţia și poate ameliora simp-
tomatologia la pacienţi selectaţi care nu sunt potriviţi 
pentru – sau nu iau în calcul – terapiile invasive de re-
ducţie septală.

Indicații de pacing cardiac la pacienții cu cardiomiopatie hipertrofi că
Recomandări Clasaa Nivelulb Ref.c

1) Obstrucţia de tract de ejecţie de ventricul stâng. Pacingul AV secvenţial cu interval AV scurt poate fi  luat în calcul la pacienţi selectaţi cu obstrucţie de 
tract de VS de repaus sau inductibilă şi simptome refractare la tratamentul medicamentos, care:
a) Au contraindicaţii de ablaţie septală cu alcool sau miectomie septală sau

IIb B 142-148

b) Sunt la risc înalt de a dezvolta bloc cardiac secundar ablaţiei septale cu alcool sau miectomiei septale IIb C -
2) Pentru pacienţii la care există o indicaţie de ICD, un ICD bicameral ar trebui să fi e luat în calcul. IIa C -
AV = atrioventricular.
a Clasa de recomandare; b Nivelul de evidenţă; c Referinţă(e) ce susţin(e) recomandarea(ările).
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cuţie completă a tuturor bolilor rare relevante pentru 
cord depășește scopul acestor Ghiduri însă unele boli 
mai comun întâlnite ce cauzează aritmii clinic semni-
fi catie sunt listate în Tabelul Web 19. Bradiaritmiile la 
pacienţii cu boli rare moștenite ar trebui tratate con-
form recomandărilor acestui Ghid (vezi secţiunile 2.1 
și 2.2). 

4.5.1 Sindromul de QT lung
Declanșatorul celor mai multe episoade aritmice 

ame ninţătoare de viaţă este o creștere bruscă a activităţii 
simpatice, mediată de nervii simpatici cardiaci stângi. 
Beta-blocantele sunt baza tratamentului medicamen-
tos la pacienţii cu LQTS1 și LQTS2 și după cum arată 
registrele ele reduc mortalitatea, chiar și la purtătorii 
asimptomatici ai mutaţiilor. Când pacienţii continuă să 
prezinte simptome în ciuda tratamentului betablocant, 
ganglionectomia stelată stângă sau implantul de ID ar 
trebui luate în calculw245-w247. Unii pacienţi cu LQTS au 
aritmii ventriculare dependente de pauze, mai ales ace-
ia cu LQTS3, la care aritmiile ventriculare se produc 
adesea în perioada de repaus sau în timpul somnului. 
În trecut, pacemakerele erau sugerate la pacienţii cu 
aritmii ventriculare dependente de pauze, însă datele 
din mici serii observaţionale sugerează că pacing-ul re-
duce evenimentele sincopale dar nu previne moartea 
subită cardiacăw248-w250. Astfel, un ICD este preferabil la 
pacienţii simptomatici cu LQTS3 și aritmii ventricula-
re dependente de pauze. Copiii simptomatici ar putea 
fi  o excepţiea, întrucât pacing-ul cu o doză completă 
de betablocant poate amâna nevoia de ICD. Algoritmii 
de pacing la pacienţii cu ICD pot de asemenea preveni 
șocurile.

Rolul actual al terapiei prin pacing în LQTS este ex-
treme de limitat. Un ICD (cu pacing-ul activat) este 
preferabil la pacienţii cu simptome non-responsive la 
terapia cu betablocant sau cu aritmii ventriculare de-
pen dente de pauze conform ghidurilor actuale de ICD 
la care ne referim.

4.5.2 Distrofi ile musculare
Distrofi ile musculare sunt un grup heterogen de boli 

moștenite, caracterizate topire musculară progresivă și 
slă biciunew251-w254. Boala cardiacă este o trăsătură obiș-
nuită a unora dintre distrofi ile musculare.

Laminopatiile
Datele din mai multe seriiw255-w258, o metaanaliză și 

un registru european multi-centric indică că boala car-
diacă cauzată de mutaţii în gena lamin AC (LMNA) are 
un prognostic prost, cu o mortalitate de 25% prin MSC 
și IC progresivă până la vârsta de 50 de aniw259,w260. Une-

le serii sugerează că dezvoltarea blocului AV este aso-
ciată cu rezultate proaste, însă terapia izolată de pacing 
nu previne MSC.

Distrofi a musculară Emery-Dreifuss
O trăsătură tipică a distrofi ei musculare X-linkate 

Emery-Dreifuss (EDMD) este paralizia atrială, deter-
minată de înlocuirea miocardului atrial cu ţesut fi -
brosw261. Pacing-ul este indicat la prima apariţie a bradi-
aritmiilor sau tulburărilor de conducere, în general îna-
inte de vârsta de 30 de ani. Secundar implantării unui 
pacemaker, incidenţa MSC pare mică, dar riscul de 
AVC rămâne mare datorită paraliziei atriale și FiAw262.

Distrofi a miotonică
În cord, distrofi a miotonică de tip 1 (DM1) determi-

nă boală de conducere progresivă, aritmii ventriculare 
și afectare sistolică. Într-o analiză sistematică recent a 
18 studii (1828 pacienţi), extrasistolele ventriculare au 
fost aritmia cea mai prevalent (14.6%) urmate de FiA 
sau fl utter atrial (5.0%) și tahicardiile ventriculare ne-
susţinute (NSVT) (4.1%)w263,w264. Blocul AV de grad în-
tâi a fost raportat la 25-30% din pacienţi iar durata QRS 
>120 ms la 19.9%. Prevalenţa implanturilor de pacema-
ker sau ICD în 13 studii cross-section (n = 1234) a fost 
de 4.1 și respectiv 1.1%. Probabilitatea de a primi un 
pacemaker sau ICD a fost de 1.0 și 0.2% per an de ur-
mărire, respective. MSC este responsabilă de 33% din 
decese. Mecanismul a fost presupus a fi  boala de con-
ducere progresivă, însă MSC la pacienţii cu pacemaker 
și tahicardii ventriculare (TV) spontane sau inductibi-
le sugerează că aritmiile ventriculare ar putea explica 
unele cazuriw265,w266.

Dezvoltarea criteriilor de implantare de pacemaker 
sau ICD este o provocare date fi ind mărimea mică și 
heterogenitatea studiilor de cohortă publicate precum 
și datorită efectului bolii neuromusculare progressive 
asupra supravieţuirii, fapt ce creează un factor de con-
fuzie. Un număr de marker de risc clinici au fost pro-
puși printre care: vârsta la debutul simptomelor, seve-
ritatea implicării musculare, numărul de trinucleotide 
CTG repetate, aritmiile supraventriculare, tulburările 
de conducere AV, anomalii ale ECG-ului cu semnal 
mediat și o turbulenţă redusă a frecvenţei cardiace.
w267-w271 Un studio mic a sugerat că alungirea inter-
valului HV (>70 ms) la studiul electrofi ziologic (EPS) 
invaziv este predictor de bloc AV completw268. Într-un 
mic studiu de măsurări seriate invasive de interval 
HV, evidenţele de boală de conducere nou-instalată pe 
ECG-ul de repaus sau pe ECG-ul cu semnal mediat au 
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4.5.4 Bolile metabolice
La adulţi, una dintre cele mai frecvente boli meta-

bolice este boala Anderson-Fabry, o boală de stocaj 
lizozomal X-linkată ce determină CMH în perioada 
mijlocie și tardivă a vieţiiw275. În stadiile tardive ale bo-
lii, disfuncţia sino-atrială și tulburările de conducere 
AV pot necesita implantarea de pacemaker. Durata 
QRS este un predictor al viitorului implant de pace-
makerw276, însă absenţa trialurilor prospective sugerăm 
ade renţa la indicaţiile convenţionale de pacing și ICD, 
cu monitorizarea atentă a pacienţilor cu dovezi ECG de 
tul burare de conducere.

Perspective clinice:
 Numeroase boli genetice rare pot determina 

boală de conducere dar, pentru majoritatea există 
pu ţine evidenţe pentru tratamente specifi ce de 
boală, cu excepţia posibilă a laminopatiilor, la 
care implantul precoce de ICD poate fi  luat în 
cal cul, şi distrofi a miotonică, la care pacemaker-
ul poate fi  luat în calcul dacă se detectează un 
in terval HV alungit la EPS. Astfel, indicaţiile de 
pacing convenţional/ICD ar trebui aplicate în 
ma joritatea cazurilor.

4.6 Pacing-ul în sarcină
Acest subiect a fost recent acoperit de Ghidurile ESC 

asupra managementului bolilor cardiovasculare din 
timpul sarciniiw277. Nașterea pe cale naturală nu aso-
ciază nici un risc suplimentar la mamele cu bloc AV 
congenital complet, dacă nu cumva este contraindicată 
din motive de obstetric. Pentru femeile care au un ritm 
de scăpare joncţional stabil, îngust, implantarea de pa-
cemaker poate fi  amânată până după nașterew13,w278,w279. 
Totuși, femeile cu bloc AV complet ce prezintă un ritm 
de scăpare lent cu complex QRS larg ar trebui să pri-
mească un pacemaker în timpul sarciniiw277. Riscurile 
implantării de pacemaker sunt în genera mici și aceasta 
se poate efectua în condiţii de siguranţă, mai ales dacă 
fătul este la peste 8 săptămâni de gestaţie. Un pacema-

fost associate cu alungirea conducerii infrahissienew267. 
Într-un registru retrospectiv mare, monocentric de 486 
pacienţii genetic confi rmaţi cu boală de conducere (in-
terval PR >200 ms și/sau durată QRS >100 ms)w271, s-a 
efectuat o comparaţie între aceia care au făcut EPS in-
vaziv urmat de implantul de pacemaker dacă aveau in-
terval HV >70 ms și cei care nu au făcut acest lucru. Nu 
a existat nici o diferenţă semnifi cativă în supravieţuirea 
de ansamblu pe o perioadă mediană de urmărire de 7.4 
ani. Atunci când s-a ajustat pentru caracteristicile ba-
zale, a fost o semnifi caţie la limită în supravieţuirea de 
ansamblu în favorarea strategiei invezive, în mare parte 
datorită reducerii semnifi cative a supravieţuirii ajusta-
te datorită MSC. Per ansamblu, pacienţii cu boală de 
conducere au avut o supravieţuire mai slabă, indiferent 
de EPS, în comparaţie cu aceia care nu aveau boală de 
conducere. Aceste date aduc argument additive în fa-
voarea EPS la pacienţii cu tulburare de conducere, însă 
mica ameliorare a supravieţuirii de ansamblu înseamnă 
că semnifi caţia clinică a EPS este neclară.

Desminopatiile
Miopatiile legate de desmină sunt caracterizate prin-

tr-o slăbiciune musculară progresivă, cardiomiopatie și 
boală de conducere cu vârste de debut și rate de pro-
gresie variabilew270. Într-o metaanaliză recentă a 159 de 
purtători de mutaţie a desmineiw269, 50% aveau cardio-
miopatie și aproximativ 60% aveau boală de conducere 
sau aritmii. Un sfert dintre purtători au murit la o vâr-
stă medie de 49 de ani. MSC s-a produs la doi pacienţi 
cu pacemaker.

4.5.3 Citopatiile mitocondriale
Aritmiile ventriculare și supraventriculre și tulbură-

rile de conducere, sunt cele mai frecvente motive car-
diace pentru care se prezintă pacienţii cu boli mitocon-
driale. Boala de conducere este elementul central în 
boala Kearns-Sayre. Aritmiile ventriculare și MSC sunt 
de asemenea raportate, adesea în asociere cu CMH la 
adulţi și copiiw272-w274.

Pacingul în sarcină
Recomandări Clasaa Nivelulb

Implantare de pacemaker permanente (preferabil monocamerale) ar trebui luată în calcul cu ghidaj echocardiografi c, mai ales dacă fătul are peste 8 săptămâni de gestaţie, la 
femei selectate cu bloc AV complet simptomatic.

IIa C

a Clasa de recomandare; b Nivelul de evidenţă.

Indicații de pacing în blocul atrioventricular de grad întâi
Recomandări Clasaa Nivelulb

Implantarea de pacemaker permanent ar trebui luată în calcul la pacienţii cu simptome persistente similar celor din sindromul de pacemaker şi atribuibile blocului atrioventricu-
lar de grad întâi (PR >0.3 s).

IIa C

a Clasa de recomandare; b Nivelul de evidenţă.
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ker pentru ameliorarea bradicardiei simptomatice poa-
te fi  implantat în orice stadiul al sarcinii folosing ghidaj 
ecografi c sau navigaţie electroanatomică pentru evita-
rea fl uoroscopieiw278,w280-w282.

4.7 Pacing-ul pentru blocul atrioventricular de 
grad întâi (hemodinamic)
Blocul AV de grad I (BAV I) este de obicei considerat 

a fi  o situaţie benignă. Totuși, un interval PR foarte lung 
poate exacerba simptomatologia, mai ales în perioada 
de efort moderat sau ușor. Un BAV I marcat, cu inter-
val PR >0.3 s, poate determina în cazuri rare simptome 
similare cu cele ale sindromului de pacemaker. Atunci 
când există un interval PR alungit, sistola atrială se pro-
duce prea devreme în diastolă, determinând o contri-
buţie inefi cientă sau scăzută a sistolei atriale la debitul 
cardiac. Studiile ecocardiografi ce arată o fuziune a un-
delor E și A la pacienţii cu interval PR lung, determi-
nând o scurtare a timpul de umplere a VS și regurgitare 
mitrală diastolică. Drept consecinţă, creșterea presiunii 
blocate în capilarul pulmonar determină dispnee și sta-
ză retrogradă în venele jugulare, determinând senzaţia 

de plenitudine a gâtului și palpitaţii descrise ca și “pau-
ze” sau “bătăi puternice”. Acest efect este mai marcat la 
pacienţii cu disfuncţie de VS și/sau ICw14-w16,w283.

Unele studii necontrolate și nerandomizate au su-
gerat că reducerea intervalului AV folosind pacemaker 
DDD convenţionale ar ameliora simptomele și statusul 
funcţional al pacienţilor, mai ales la pacienţii cu funcţie 
conservată a VS. Ameliorarea din timpul pacing-ului 
DDD este direct legată de ameliorarea timpului de um-
plere a VSw14,w16.

Există unele consecinţe potenţial negative ale 
pacing-ului convenţional DDD. Prima este aceea că 
pacing-ul permanent de VD poate amplifi ca disfunc-
ţia de VS. Pentru a evita acest efect potenţial, pacing-
ul biventricular poate fi  luat în calcul dar există o lipsă 
completă de date care să susţină acest concept, mai ales 
la pacienţii cu QRS îngust și/sau cu funcţie a VS pre-
zervată. Utilizarea sistematică de pacing biventricular 
nu este recomandată la acest moment pentru această 
indicaţie particular în absenţa altor indicaţii de TRC. 
Al doilea potenţial efect negative este riscul de under-
sensing atrial funcţionale datorat trecerii undei P în 

Tabelul 20: Sumar al studiilor clinice randomizate cu algoritmi specifi ci de prevenție și terminare a tahiaritmiilor atriale la pacienții cu indicații 
convenționale de bradicardie și tahiaritmii/fi brilație atrială

Trial Design studiu Algoritm/i Nr. de pacienţi Efectul pe încărcarea cu FiA Rezult clinic
ADOPT151 Paralel Pacing cu aservire de frecvenţă, 

frecvenţă înaltă de repaus
288 Scădere cu 25% a încărcării cu FiA 

simptomatică (P = 0.005)
Fără schimbări în calitatea vieţii, spitalizări şi 
efecte adverse

PIRAT155 Cross-over Pacing de overdrive după mode-switch 37 Fără modifi cări în episoade de TA, 
încărcarea cu FiA

Fără schimbări în numărul de simptome şi 
calitatea vieţii

ATTEST157 Paralel Preferinţă atrială
Stabilizare de frecvenţă atrială
Pacing de overdrive după mode-switch
ATP 

324 Fără diferenţe în încărcarea şi 
frecvenţă TA/FiA

Neevaluat

PIPAF150 Cross-over Overdrive de RS 
Supresie de pauze post-extrasistolice
Accelerare după extrasistole atriale

28 Fără modifi cări în episoade de mode-
switch şi % de pacing A/V

Fără diferenţe în scorul simptomelor

PAFS159 Cross-over Rate-smoothing, Stabilizare de 
frecvenţă

182 Fără modifi cări Fără modifi cări în numărul de episoade, 
calitatea vieţii sau simptome

AOPS156 Cross-over Pacing cu aservire de frecvenţă, 
frecvenţă înaltă de repaus

99 Fără modifi cări în episoadele de 
mode-switch

Fără modifi cări în simptomele aritmice

POT158 Cross-over Preferinţă atrială
Stabilizare de frecvenţă atrială
Pacing de overdrive după mode-switch
ATP

85 Scădere cu 72% a încărcării de FiA cu 
algoritmii preventivi, fără reducere 
suplimentară prin ATP

Neevaluat

SAFARI152 Paralel Combinaţie de 6 terapii de pacing 
preventiv de tip trigerred şi overdrive 
continuu

240 Uşoară reducere a încărcării cu FiA 
(0.08 h/zi, P = 0.03)

Neevaluat

ASSERT153,154 Paralel Pacing atrial de overdrive 2343 Fără modifi cări în TA detectată de 
aparat

Fără diferenţe în TA simptomatică şi asimp-
tomatică. Fără diferenţe de AVC, spitalizări şi 
mortalitate.

FiA = fibrilaţie atrială; TA = tahiaritmii atriale; ATP = pacing antitahicardic; RS = ritm sinusal.

Indicații de pacing pentru prevenția și terminarea tahiaritmiilor atriale
Recomandări Clasaa Nivelulb Ref.c

Indicaţii de novo. Prevenirea şi terminarea tahiaritmiilor atriale nu reprezintă o indicaţie separată de pacing. III A 149-159
a Clasa de recomandare; b Nivelul de evidenţă; c Referinţă(e) ce susţin(e) recomandarea(ările).
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5. COMPLICAȚII ALE IMPLANTĂRII DE PACEMAKERE 
ȘI APARATE PENTRU TERAPIA DE RESINCRONIZARE 
CARDIACĂ
Pacing-ul și TRC sunt asociate cu o rată substanţială de 
complicaţii (Tabelul Web 21). Majoritatea informaţiilor 
din acest domeniu a venit din studii retrospective baza-
te pe implanturi efectuate cu mai mult de 20 de ani în 
urmăw292. Studii de tip cohortă recent pu blicatew293,w294, 
studii prospective la scară largă și meta analizele au ofe-
rit informaţii moderne57,w295. Într-un studiu prospectiv 
de implant de novo pentru bradicardie, complicaţiile 
pe termen scurt și lung ale terapiei prin pacing au fost 
raportate ca fi ind între 12.4 și 9.2% respective, după o 
urmărire atentăw295. Rata de ansamblu a complicaţiilor 
a crescut brusc pe măsură ce volumele individuale și 
la nivel de centru ale implanturilor au scăzutw292-w294. 
De exemplu, într-un registru naţional, riscul de com-
plicaţii a crescut cu un factor de 1.6 pentru operatorii 
neexperimentaţi cu un total de mai puţin de 25 de im-
planturiw293. Complicaţiile legate de sonde sunt motivul 
major de re-intervenţie după implantarea aparatelor de 
pacing sau TRC. Într-un registru naţional de 28860 de 
pacienţi, complicaţiile sondelor s-au produs la 3.6% din 
pacienţi. Complicaţiile s-au produs la 4.3% din toate 
sondele de VS, 2.3% din sondele atriale drepte și 2.2% 
din sondele ventriculare drepte. Prezenţa unui aparat 
pentru TRC (OR 3.3) sau fi xarea pasivă la nivelul son-
dei de AD (OR 2.2) au fost cei mai importanţi doi fac-
tori asociaţi cu complicaţii ale sondelorw293.

Majoritatea complicaţiilor legate de pacemaker se 
produs intraspitalicesc sau în primele 6 luniw293,w295. 
Complicaţiile precoce (i.e. care se produc după 6-8 săp-
tămâni post-implant) au fost raportat ca variind între 
5.7% într-un studiu retrospectiv până la 12.4% într-un 
recent studiu prospectiv de implanturi de novow292,w295. 
După această perioadă, rata complicaţiilor scade dar 
este încă substanţială, fi ind raportată la 4.8% din cazuri 
la 30 de zile, 5.5% la 90 de zile și 7.5% la 3 aniw296. Într-
un studiu recent prospectiv de implanturi de novo, rate 
mai mari ale complicaţiilor au fost raportate la 15.6, 
18.3 și 18.7% din pacienţi la 1, 3 și 5 ani respectiv.

Un trial mare, prospectiv, recent a arătat că, pe o pe-
rioadă de urmărire de 6 luni, upgrade-ul sau revizia de 
aparat este asociată cu un risc de complicaţii de la 4% 
la pacienţii cu schimbare izolată de generator, la 15.3% 
la pacienţii care au avut o schimbare sau un upgrade 
de generator combinate cu inserţia a una sau mai mul-
te sonde transvenoasew163. În ambele cohort, majorita-
tea complicaţiilor au fost mai frecvente cu CRT-D, în 
comparaţie cu înlocuirea de pacemaker. Complicaţiile 

intervalul PVARP, mai ales la frecvenţe cardiace înalte; 
un test de efort ar fi  utile pentru a asigura o programare 
adecvată a pacemaker-ului atunci când pacientul face 
efortw283,w284.

4.8 Algoritmi pentru prevenția și terminarea 
aritmiilor atriale prin pacing
Raţiunea utilizării unor algoritmi de pacing speci-

fi ci este evitarea bradicardiei și a variaţiilor mari de 
lungime de ciclu atrială, lucru care ar determina tahia-
ritmii atriale (TA). Algoritmii specifi ci include pacing 
cu aservire de frecvenţă, care analizează periodic frec-
venţa cardiacă intrinsecă pentru a efectua pacing la o 
frecvenţă ușor superioară, elevarea frecvenţei de pacing 
după o ectopie atrială, pacing de frecvenţă înaltă tran-
zitor după episoade de mode-switch și pacing de frec-
venţă înaltă post-efort pentru a preveni o scădere ab-
ruptă a frecvenţei cardiace. Mai mult, unele aparate au 
încorporat algoritmi de pacing antitahicardic (ATP) 
atrial (pacing de tip burst și ramp de frecvenţă înaltă) 
pentru terminarea tahicardiilor atriale sau fl utter-ului 
atrial ce ar putea degenera în FiA. 

După studiul multicentric pivot al lui Israel et al.149, 
s-au desfășurat mai multe trialrui randomizate, care au 
arătat că algoritmii preventive au benefi cii additive mi-
nime sau absente pentru prevenţia FiA (Tabelul 20)150-

159. În cel mai mare dintre acest trialuri153,154, 2343 de 
pa cienţi cu hipertensiune și fără istoric de FiA, la care 
fusese implantat un pacemaker sau ICD au fost desem-
naţi aleator spre a primi – sau spre a nu primi – pacing 
atrial continuu de overdrive, fapt ce nu a prevenit FiA 
sau evenimente clinice precum AVC, embolia sistemi-
că, infarctul miocardic, moartea de cauză vasculară sau 
spitalizarea pentru IC. În mod similar, unele trialuri 
controlate și randomizate nu au reușit să demonsteze 
benefi ciul clinic al algoritmilor de pacing antitahicar-
dic (ATP)157,158. Rezultate similar au fost demonstrate 
și la pacienţii cu ICDw285,w286. Într-o analiză combinată 
a patru studii de ATP, Gillis et al. au sugerat că ATP 
ar putea fi  efi cient la o minoritate (aproximativ 30%) 
din pacienţi cu TA particular organizate, la care ATP 
este capabil să termine >60% din episoadele aritmice în 
mod documentatw287.

În fi nal, nu există date consistente din trialuri ran-
domizate care să susţină utilizarea pacing-ului atrial 
monosite alternativew288,w289, pacing-ului de AD dual-si-
tew290, sau pacing-ul biatrialw291 izolate sau în asociere cu 
algoritmi de prevenţie și terminare a TA.

Există evidenţe puternice că algoritmii proiectaţi să 
prevină FiA nu au benefi cii additive în prevenţia FiA; 
trialurile ulterioare nu vor schimba probabil încrederea 
în estimarea efectului.
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de ani-pacemaker în anii ulterior. În cazul înlocuirii 
de pacemaker, aceste cifre au crescut la 12 per 1000 
de ani-pacemaker și 3.3 per 1000 de ani-pacemaker 
respectivw306. Într-un alt studiu populaţionalw307, inci-
denţa infecţiilor clare de pacemaker sau ICD a fost de 
1.9 per 1000 de ani-pacemaker. Incidenţa infecţiei de 
buzunar fără bacteriemie a fost de 1.37 per 1000 de ani-
aparat iar cea a infecţiei de buzunar cu bacteriemie sau 
endocardită legată de aparat de 1.14 per 1000 de ani-
aparat. Infecţiile s-au produs mai frecvent atunci când 
s-a folosit pacing temporar sau alte procedure preim-
plant (OR 2.5 și 5.8 respectiv), în cazul reintervenţiilor 
precoce (OR 15) și în absenţa profi laxiei antibiotic (OR 
2.5). O metaanaliză a profi laxiei antibiotice folosind 
un regim pre-procedural și post-procedural de admi-
nistrare a sugerat o reducere semnifi cativă a incidenţei 
infecţieiw308. Un trial recent de scară largă, randomizat, 
dublu-orb, placebo-controlat a stabilit benefi ciul a 1 g 
intravenos de cefazolin administrat imediat înainte de 
procedură în reducerea incidenţei infecţiilor legate de 
procedură și a infecţiilor sistemice de la 3.28% la pa-
cienţii care nu primesc antibiotic la 0.63% la pacienţii 
care primesc antibiotic (P = 0.016)w309.

6. CONSIDERAȚII DE MANAGEMENT

6.1 Pacing-ul din locații alternative ale 
ventriculului drept
Efectul clinic și hemodinamic al pacing-ului din lo-

caţii alternative ale VD în regiunea His, mid-septală sau 
înalt-septală și a tractului de ejecţie (RVOT) a fost eva-
luată în ultimele două decenii (Tabelul Web 23)143,w310-

w326. Într-o analiză sistematică și o metaanaliză de 14 
trialuri randomizate și controlate pentru un total de 
754 de pacienţiw322, în comparaţie cu subiecţii ran do-
mizaţie spre pacing-ul apical de VD, aceia randomi zaţi 
spre pacing non-apical de VD au avut o FEVS mai mare 
la sfârșitul perioadei de urmărire (+4.27%; 95% CI 
1.15-7.40%) mai ales aceia cu o FEVS bazală de <45% 
și cu perioadă de urmărire >12 luni. Nu s-au observat 
diferenţe semnifi cative în trialurile randomizate pentru 
pacienţii a căror FEVS bazală era conservată. Rezulta-
tele au fost neconcludente în raport cu capacitatea de 
efort, clasa funcţională, calitatea vieţii și supravieţui-
rea. Rezultatele par a fi  infl uenţate de locul de pacing, 
pacing-ul septal fi ind mai puţin efi cient decât cel din 
tractul de ejecţie sau regiunea para-Hissiana. Rata de 
complicaţii a pacing-ului non-apical de VD este similar 
celei a pacing-ului apical de VD. Acest grup de lucru 
nu poate oferi recomandări clare până când nu vor fi  
disponibile rezultatele unor trialuri mai mari.

au fost cele mai frecvente la pacienţii care au avut un 
upgrade la sau o revizie de aparat CRT (18.7%). Aceste 
date susţin decizia atentă înainte de înlocuirea device-
ului și atunci când se iau în calcul upgrade-uri la siste-
me mai complexe.

O metaanaliză a 9082 de pacienţi din 25 de trialuri 
de TRC a arătat că rata de succes a implanturilor a fost 
de 94.4%; decesele periimplant s-au produs la 0.3% din 
participanţii la trialuri, complicaţiile mecanice (inclu-
siv disecţia sau perforarea de sinus coronar, revărsatul 
pericardic sau tamponada, pneumotoraxul și hemoto-
raxul) la 3.2%, problemele legate de sonde la 6.2% și 
infecţiile la 1.4%57. Rate similar de complicaţii (totali-
zând 10.5%) au fost observate și de către Reynolds et al. 
printre 7874 de benefi ciar Medicarew297.

Hematoamele sunt foarte frecvente (2.9-9.5% din 
cazuri) și sunt de regulă tratate conservator. Evacuarea 
este necesară la 0.3-2% din implanturi și este asociată 
cu un risc de 15 ori mai mare de infecţie decât cel ori-
ginal. Multe hematoame pot fi  evitate prin pregătirea 
și hemostaza atentă a pacientului, permiţând mana-
gementul corect al drogurilor anticoagulante și antia-
gregante. În comparaţie cu pacienţii netrataţi, aspirina 
poartă un risc dublu de sângerare iar terapia antipla-
chetară duală (aspirină plus tienopiridine) un risc de 4 
ori mai mare de sângerare în perioada post-operatori-
ew298. Utilizarea de clopidogrel sau heparină intravenoa-
să crește semnifi cativ riscul de hematom la momentul 
implantului de pacemakerw299. Riscul a fost redus de 
oprirea clopidogrelului cu 4 zile înainte de momentul 
implantului. În majoritatea cazurilor, medicaţia anti-
plachetară poată să fi e oprită în condiţii de siguranţă 
pentru perioadă de 5-7 zile, în mod specifi c atunci când 
este prescrisă pentru prevenţia primară a evenimente-
lor cardiovasculare (Tabelul Web 22)w300,w301. Utilizarea 
bridging-ului cu heparină pentru anticoagularea orală 
crește de asemenea riscul de sângerare iar oprirea war-
farinei (INR <2.0) este propusă de mulţi autoriw302-w304. 
Nu există date referitoare la managementul post-ope-
rator al pacienţilor care primesc anticoagulente orale 
noi (inhibitori de trombina sau de factor Xa). Datorită 
debutului și încetării rapide a acţiunii, nu sunt necesare 
terapii de bridging cu heparină de greutate moleculară 
mică și, secundar chirurgiei, ele pot fi  repornite imediat 
ce s-a obţinut hemostază efi cientăw305.

Infecţia este una dintre cele mai îngrijorătoare com-
plicaţii post-operator. Într-un studiu de cohortă de 
46299 de pacienţi consecutivi, incidenţa infecţiilor de 
pacemaker a fost de 1.82 per 1000 de ani-pacemaker 
după primele implanturi; incidenţa a fost de 4.8 per 
1000 de ani-pacemaker în primul an și de 1.0 per 1000 
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infecţioase recomandă evitarea pacing-ului temporar 
pe cât posibilw327. Alternativ, un nou sistem de pacing 
epicardic poate fi  inserat imediat, mai ales dacă sonda 
infectată este extrasă prin cardiotomie.

Perspective clinice:
 Există un consens general printre experţi cum 

că indicaţia ar trebui re-evaluată înainte de re-
im plantarea unui pacemaker după un explants; 
dacă există o indicaţie stabilită, re-implantarea 
trebuie să fi e efectuată într-o altă locaţie.

 Pentru pacienţii stimulo-dependenţi, strategia 
op timă de management – i.e. implantul epicard-
ic imediat vs. pacing-ul temporar transvenos – 
nu este clar defi nită.

6.3 Imagistica prin rezonanță magnetică la 
pacienții cu dispozitive cardiace implantate
Întrucât se estimează că după implant până la 75% 

din pacienţii cu pacemaker dezvoltă o indicaţie de 
re  zonanţă magnetică RM datorită unor co mor bi di-
tăţiw334,w335, acest grup de lucru consider că este necesa-
ră emiterea de recomandări în raport cu modul în care 
examinarea RM poate fi  efectuată în condiţii de sigu-
ranţă la pacienţii cu aparate convenţionale.

Efectele adverse potenţiale ale RM asupra aparatelor 
cardiace implantate include: încălzirea indusă de radi-
ofrecvenţă a vârfului sondelor, inhibiţie/disfuncţie de 
pacing, pacing asincron cu posibilitatea inducerii ta-
hiaritmiilor atriale sau ventriculare, activare tranzitorie 
reed switch, schimbarea sau pierderea datelor progra-
mate și modifi cări ale pragului de capturăw336. Cu cât 
zona de scanare este mai apropiată de sistem, cu atât 
este mai mare riscul. Experienţa iniţială cu 0.5 T și cea 
ulterioară cu 1.5 T a sugerat că RM poate fi  efectuat în 
condiţii de siguranţă cu condiţia ca să fi e adoptat pro-
tocolul de siguranţă menţionat mai jos160-172,w337,w338. În 
cel mai mare studiu de până acum, Nazarian et al.170, 
care a inclus 438 de pacienţi pe o perioadă de 7 ani, cel 
mai important eveniment clinic semnifi cativ atribuibil 
RM a fost producerea evenimentelor power-on-reset la 
până 1.5% din primitorii de aparate. În timpul power-
on-reset, aparatul este susceptibil la inhibarea pacing-
ului și activarea terapiilor anti-tahicardice. În ciuda 
acestor evidenţe, toate ICD-urile și o majoritate covâr-
șitoare a pacemakerelor imlplantate în mod curent sun 
considerate contra-indicaţii de RM de către US Food 
and Drug Administration și de către producătorii de 
aparatew339-w341,w343.

Un trial mondial recent, prospectiv, randomizat, 
controlat, clinic173, care a inclus 258 de pacienţi rando-

6.2 Re-implantul de pacemaker/terapie de 
resincronizare cardiacă după explantarea 
aparatului pentru infecție
Re-implantarea este o problemă majoră la pacienţii 

trataţi pentru infecţie de pacemaker sau TRC. Deși ghi-
durile recente ale ESC asupra prevenţiei, diagnosticului 
și tratamentului endocarditei infecţioase oferă unele 
recomandăriw327, acestea au fost bazate pe documente 
de consens de experţiw328,w329, datorită lipsei de date din 
trialuri randomizate sau registre observaţionale mari. 
În unele studiiw330-w332, înlocuirea a putut fi  evitată la 30-
50% din pacienţi întrucât nu aveau o indicaţie puterni-
că conformă cu ghidul pentru pacing. Astfel, decizia de 
reimplantare a unui device ar trebuie atent cântărită.

Locaţia
Noul pacemaker sau CRT ar trebui implantat într-

o altă locaţie decât sistemul infectat, explantatw327-w329. 
În majoritatea cazurilor, acest lucru înseamnă implan-
tarea de partea opusă a toracelui. Un nou sistem de 
pacing epicardic poate fi  implantat, mai ales dacă sonda 
infectată este extrasă prin cardiotomie sau dacă accesul 
venos este imposibil.

Momentul în timp
Momentul optim de timp pentru reimplant nu este 

cunoscut. Totuși, la pacienţii care nu au dovezi de en-
docardită valvulară sau vegetaţii pe sonde, un nou apa-
rat transvenos poate fi  implantat într-o nouă locaţie 
după controlul infecţiei locale, dacă hemoculturile ob-
ţinute în primele 24 de ore după extragerea aparatului 
rămân negative pentru 72 de orew328,w329.

Această abordare cu reimplant precoce este de obicei 
rezervată pacienţilor dependenţi de pacemaker. Într-
adevăr, s-a demonstrat recent într-un studiu retrospec-
tiv mare, monocentric că rata de recădere în infecţie a 
fost mai mare la pacienţii implantaţi în timpul aceleiași 
spitalizări pentru extracţia sistemuluiw332. La pacienţii 
cu vegetaţii pe sonde sau endocardită valvulara, o nouă 
implantare transvenoasă ar trebui amânată minim 14 
zile post-explantw328,w329 sau chiar și mai multw327.

Managementul de tranziţie
Pacienţii care nu sunt stimulo-dependenţi pot fi  ur-

măriţi fără pacing temporar până ce se imlantează un 
nou sistem. La pacienţii stimulo-dependenţi, un sistem 
de pacing transvenos temporar este necesar până la re-
implantarew327-w329,w333. Pacing-ul temporar are risc de 
disfuncţie, introducere de noi infecţii și durată scurtă 
(vezi secţiunea 6.4). Ghidurile ESC asupra endocarditei 
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(ii) Excluderea pacienţilor cu sonda care nu s-au ma-
turat (<6 săptămâni de la implant, timp în care 
sondele sunt predispuse la depoziţionări spon-
tane) şi pe aceia cu sonde epicardice şi abando-
nate (care sunt predispuse la încălzire).

(iii) Programarea unui mod de pacing asincron la 
pacienţii stimulo-dependenţi pentru a evita inhi-
barea inadecvată a pacing-ului datorită detecţiei 
interferenţei electromagnetice.

(iv) Prin contrast, folosirea unui mod de pacing inhi-
bat la pacienţii non-stimulo-dependenţi, pentru 
a evita pacing-ul inadecvat datorită tracking-ului 
de interferenţă electromagnetică.

(v) Dezactivarea altor funcţii de pacing (magnet, 
aservire de frecvenţă, zgomot, PVC, ventricular 

mizaţi spre RM pe o perioadă de 1.5 ani, a analizat sigu-
ranţa și efi cienţa unui pacemaker proiectat pentru uti-
lizare sigură în condiţii de RM pentru orice pacient cu 
indicaţie de pacing antibradicardic. Nu s-a înregistrat 
nici o complicaţie legată de RM în timpul RM de 1.5 
T nici la 1 săptămână și nici la 1 lună postprocedural.

Sugestii pentru programarea aparatului atunci când 
este necesară imagistica prin rezonanţă magnetică

Aparate cardiace convenţionale (Figura 2 și Recoman-
darea 1)

(i) Întrucât schimbări ale variabilelor aparatelor 
şi programărilor se pot produce, este esenţială 
monitorizarea de către personal califi cat în tim-
pul RM.

Figura 12. Factori clinici care infl uențează probabilitatea răspunsului la terapia de resincronizare cardiacă.
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complicaţii, efectele adverse ar putea depăși efectele 
benefi ce ale pacemaker-ului. Astfel, acest grup de lucru 
consideră că pacing-ul temporar ar trebui evitat pe cât 
posibil, și atunci când este folosit, timpul de tratament 
să fi e pe cât de scurt posibil.

Următoarele probleme sunt relevante ca și ghidaj 
pentru practica clinică:
 Pacing-ul temporar transvenos nu ar trebui să 

fi e folosit de rutină – ci doar în ultimă instanţă 
atunci când drogurile cronotrope sunt insufi ci-
ente.

 Infuzie de droguri cronotrop pozitive (i.e. iso-
proterenol, epinefrină, etc) ar putea fi  preferată 
pentru o perioadă limitată de timp dacă nu exis-
tă contraindicaţii.

 Pacing-ul temporar transvenos ar trebui limitat 
la cazurile de (i) bloc AV de grad înalt fără ritm 
de scăpare, (ii) bradiaritmiile ameninţătoare de 
viaţă, precum cele care se produc în timpul proce-
durilor intervenţionale (i.e. în timpul inter ven-
ţiilor coronariene percutane etc.) sau ara reori, în 
situaţii acute precum infarctul miocar dic, toxi-
citatea medicamentoasă sau infecţia sistemică 
concomitentă.

 Dacă se stabileşte o indicaţie de pacing perma-
nent, ar trebui făcute eforturi pentru implantar-
ea cât mai precoce a unui stimulator permanent.

Pacing temporar transcutan cu ajutorul unui defi bri-
lator extern

Acest grup de lucru avertizează că pacing-ul extern 
asigurat de patch-uri și un defi brilator extern nu asi-
gură o stimulare ventriculară satisfăcătoare și astfel ar 
trebui folosit numai sub monitorizare electrocardio-
grafi că și hemodinamică strict, atunci când nu există 
altă opţiune disponibilă. Cât de curând posibil ar trebui 
demarată o metodă alternativă precum administrarea 
de droguri cronotrop pozitive sau pacing-ul temporar 
sau permanent.

sense, AF response) pentru a ne asigura de faptul 
că interferenţa electromagnetic nu duce la pacing 
nedorit.

(vi) Dezactivarea monitorizării şi terapiilor (ATP/
şoc) tahiaritmiilor pentru a evita livrearea de ter-
apii nedorite.

(vii) Reprogramarea aparatului imediat după examin-
area RM.

Aparatele RM-conditional (Recomandarea 2)
Elementele de bază sunt identice cu cele ale aparate-

lor cardiace conveţionale (Figura 12). Pentru aparatele 
RM-conditional, programarea așa cum este ea descrisă 
la pașii (iii), (iv), (v) și (vi) este automat efectuată de 
către un aparat extern activat de către un medic.

Perspective clinice:
 Atunci când RM este necesar pentru manage-

mentul clinic al unei boli severe, benefi ciul RM 
ar putea depăşi riscul efectuării sale. Tehnici im-
agistice alternative trebuie luate în calcul.

 O consultaţie cu specialistul în electrofi ziologie 
este necesară.

 Nu există informaţii pentru RM efectuat la >1.5 
T, chiar şi pentru aparatele RM-conditional. 
Aceas tă posibilitate necesită evaluare ulterioară

6.4 Pacing-ul de urgență transvenos temporar
Complicaţiile sunt frecvente la pacienţii trataţi prin 

pacing temporarw344-w351. Aceste complicaţii nu se re-
strâng la implant per se ci implică și securizare poziţi-
ei sondei implantate, schimbarea pragului de captură, 
malfuncţia, programarea defectuoasă sau depleţia bate-
riei pacemaker-ului extern; de asemenea include acele 
complicaţii legate de pacient, care poate extrage sonda 
de pacing accidental. Mai mult, utilizarea prelungită a 
pacing-ului temporar transvenos poate restricţiona pa-
cientul la pat, cu riscurile aferente de infecţie sau eve-
nimente tromboembolice. Fără recunoașterea acestor 

Rezonanța magnetică la pacienții cu dispozitive cardiace implantate
Recomandări Clasaa Nivelulb Ref.c

1) Dispozitive cardiace convenţionale.
La pacienţii cu dispozitive cardiace convenţionale, RM la 1,5 T poate fi  efectuat cu risc scăzut de complicaţii dacăsunt luate măsuri de precauţie (vezi recomandările 
adiţionale)

IIb B 160-172

2) Aparatele RM-conditional.
Pentru aparatele RM-conditional, RM la 1,5 T pot fi  efectuate în siguranţă urmărind intrucţiunile din fabricaţie

IIa B 173

RM - rezonanţa magnetică
a Clasa de recomandare; b Nivelul de evidenţă; c Referinţă(e) ce susţin(e) recomandarea(ările).

Recomandări Clasaa Nivelulb Ref.c

Monitorizarea la distanţă a dispozitivelor ar trebui să fi e luată în considerare pentru a  depista precoce problemele clinice (de ex. tahiaritmii ventriculare, atriale) şi 
problemele tehnice (de exemplu fractura sondei, defect de izolare).

IIa A 174-176

a Clasa de recomandare; b Nivelul de evidenţă; c Referinţă(e) ce susţin(e) recomandarea(ările).
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