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1. RESUMEN

Terapia de resincronizacién cardiaca en la UMAE Hospital de Cardiologia del Centro
Médico Nacional Siglo XXI: experiencia 2010-2015
Dr. Jesus Salgado C, José Antonio Magafia S, Dr. Jerénimo Enrique Martinez F.)

Introduccion: La prevalencia de la insuficiencia cardiaca ha aumentado considerablemente
en las ultimas dos décadas a consecuencia del envejecimiento de la poblacién y del
tratamiento médico mas adecuado de la disfuncién ventricular izquierda. Lamentablemente, el
tratamiento médico no es completamente eficaz para prevenir o corregir la progresion de la
insuficiencia cardiaca y, a consecuencia de ello, las opciones de los pacientes con
insuficiencia cardiaca son limitadas. Por lo que la TRC es una opcion para estos pacientes En
la UMAE H. Cardiologia S.XXI se cuenta con esta tecnologia desde el afio 2010, sin embargo
no se han unificado los criterios del proceso de seleccion , implante, programacion y
seguimiento de los pacientes que lo reciben

Objetivos: Conocer el estatus actual de la terapia de resincronizacion cardiaca de acuerdo
con las caracteristicas de la poblacion, el proceso de seleccion y la programacion vy
seguimiento, objetivos especificos conocer las caracteristicas del paciente tanto
electrocardiograficas, clinicas y mecanicas de los pacientes que se llevaron a terapia de
resincronizacion los criterios de seleccion el método de implante y programacién asi como el
seguimiento que han llevado.

Material y métodos: El disefio de estudio es descriptivo observacional con lugar del estudio
el Hospital de Cardiologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI, universo de estudio todos
los pacientes con diagndstico de Insuficiencia Cardiaca que hayan sido llevados a terapia de
resincronizacion cardiaca en el periodo comprendido entre 2010-2015 en la UMAE Hospital
de Cardiologia.

Resultados: Se encontré registro de 31 dispositivos, la edad promedio de los pacientes fue
de 56.9 anos, con una proporcion de hombres: mujeres de 3 :1 con un 74.2% vs 25.8%, el
tiempo con insuficiencia cardiaca previo al implante de la TRC fue de 8 anos, con un tiempo
maximo de 10 anos y minimo de 4 anos, la principal etiologia fue la cardiomiopatia dilatada
con un 51.6% y en segundo lugar la origina la cardiomiopatia isquémica con un 45.2%,
encontramos un paciente con cardiomiopatia dilatada originada por antraciclicos
correspondiente al 3.2%. Durante la evolucion post-implante el 70.96% (22) de la poblacion
fue respondedor clinico y un 49% (15.5) presenté remodelado ecocardiografico. El 73% de los
pacientes presento aumento en la fraccion de expulsion de 19% +- 6% a 26 %+-8% con una
p significativa de 0.03.

Conclusiones: Pese a las limitaciones del presente trabajo, especialmente por su caracter
retrospectivo y numero de pacientes analizados, los datos indican el beneficio de la terapia de
resincronizacién cardiaca. Derivado de este conjunto de acciones necesarias para la mejora
de la terapia de resincronizacion cardiaca nace la propuesta de integrar de forma conjunta vy
dependiente de la divisién de insuficiencia cardiaca y trasplante, un protocolo de seleccion de
pacientes, seleccion del tipo de implante, parametros a estimular, tratamiento farmacolégico y
el seguimiento estructurado de los pacientes portadores de TRC



2. Marco Teorico

La prevalencia de la insuficiencia cardiaca ah aumentando considerablemente en las
ultimas dos décadas a consecuencia del envejecimiento de la poblacion y del tratamiento
médico mas adecuado de la disfuncidn ventricular izquierda. Lamentablemente, el
tratamiento médico no es completamente eficaz para prevenir o corregir la progresion de la
insuficiencia cardiaca y, a consecuencia de ello, las opciones de los pacientes con
insuficiencia cardiaca son limitadas. (1) Es una de las enfermedades cardiovasculares que
causa mas invalidez, mas mortalidad y mayor gasto, sobre todo en los paises de nuestro
entorno. Afecta a mas de 23 millones de personas en todo el mundo, sobre todo a los que
padecen patologias como la hipertension arterial y la cardiopatia isquémica, su aparicion
marca con frecuencia la fase final de estos dos prevalentes procesos, y los de otros como
valvulopatias, miocardiopatias, etc.2; Y aunque en los ultimos afos se aprecia una
disminucién de la mortalidad por cardiopatia isquémica y enfermedad cerebrovascular,
simultdneamente se describe un aumento de la prevalencia, morbilidad y mortalidad de la
IC.2) Probablemente como consecuencia del mejor tratamiento y mayor supervivencia de
estas enfermedades, y del envejecimiento progresivo de la poblacion, la prevalencia de
esta patologia es mayor. Su mortalidad es comparable a la de los canceres mas
prevalentes y a la infeccion por VIH, con supervivencias a 5 afios del 40-50%.3) Ademas se
observa en trabajos recientes que muchos pacientes con IC fallecen por procesos sin
relacion a su patologia cardiaca, como neoplasias, sepsis y problemas respiratorios el
aumento de la supervivencia de los pacientes con IC e infarto agudo de miocardio (IAM), y
la mejora de tratamientos y tecnologias cardiovasculares. La IC congestiva es la primera
causa de hospitalizacion en mayores de 65 anos, con estancias medias de 7,84 dias, y
costes medios por hospitalizacion superiores a 3.000 euros, con dispendios elevados para
los sistemas sanitarios llega a suponer un 1,5- 3,1% del gasto del Sistema Nacional de
Salud, y con grandes pérdidas sociales (reduccién de la productividad, defunciones
prematuras, necesidad de cuidados por parte de los familiares, etc.). Mas del 50% de los
costes asociados a los pacientes con IC se debe a ingresos hospitalarios por
descompensacion (hasta un 60% por ingresos hospitalarios, en comparacién con el 20%
por la atencion domiciliaria por enfermeria) Estos datos abrumadores estan ahi, pese a los

tratamientos farmacoldgicos que en los ultimos afios se han desarrollado y que han



mejorado mucho el prondstico de estos enfermos. Estos farmacos intentan controlar los
distintos mecanismos fisiopatoldgicos que contribuyen a la disminucién del gasto cardiaco;
se trata de diuréticos, inhibidores del enzima convertidora de angiotensina (IECASs),
antagonistas de los receptores de la angiotensina (ARA2), betabloqueantes, digoxina, etc.
Junto a ellos, se recomienda dieta hiposddica, ejercicio fisico moderado —adecuado a las
caracteristicas del paciente-, prohibicion de fumar y limitaciéon en la toma de alcohol. ) Con
estos tratamientos se logra reducir sintomas, mejorar la funcién cardiaca, retrasar su
progresion, reducir ingresos hospitalarios, mejorar calidad de vida, e incluso reducir la
mortalidad. La eficacia en reduccién de mortalidad de estos tratamientos se plasma
numéricamente en valores de NNT de entre 7 (estudio CONSENSUS) y 22 (estudio
SOLVD) para el tratamiento con IECAs, de 23 (estudio CIBIS2) y 14 (estudio
COPERNICUS) para el tratamiento con betabloqueantes, y de 30 (estudio RALES) y 37
(estudio EMPHASIS HF) con bloqueantes de la aldosterona (espironolactona y eplerenona,
respectivamente), con seguimientos variables de 0,5 — 3,5 afios. También se contempla la
posibilidad del trasplante cardiaco en enfermos jovenes, con procesos cardiacos
irreversibles, sin otras sin otras posibilidades de tratamiento alternativo, y con corta

expectativa de vida. (5)

Un subgrupo de pacientes con disfuncién ventricular izquierda sistdlica acompafnada de
un retraso en la conduccion ventricular tiene un mayor riesgo de progresién de la
insuficiencia cardiaca con mala evolucidon global. Desde fines de la década de 1970
diversos investigadores han mostrado que el bloqueo de rama izquierda, la estimulacién
del ventriculo derecho y el retraso de la conduccion intraventricular, se asocian con un perfil
hemodinamico mas desfavorable en el paciente con disfuncion ventricular izquierda e
incluso en las personas normales. Se cree que el mecanismo de este fendbmeno es una
contraccion asincrénica e ineficiente de areas opuestas del miocardio ventricular. Mas
importante es el hecho de que al recuperar la sincronizacién, ya sea por estimulacion
simultanea del apex del VD y de la pared libre del ventriculo izquierdo o por activaciéon
oportuna de la pared libre del ventriculo izquierdo, se puede lograr una mejoria
hemodinamica significativa. En 1994, dos investigadores europeos aplicaron por primera
vez en clinica el tratamiento de resincronizacion cardiaca. Posteriormente en estudios
observacionales se sugiri6 que la estimulacién sincrénica, producia efectos benéficos.

Estos hallazgos se confirmaron en ensayos clinicos aleatorizados a mayor escala y el
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tratamiento de resincronizacién cardiaca fue autorizado para los pacientes en quienes, a
pesar de recibir un maximo tratamiento médico, persistian los sintomas de insuficiencia
cardiaca en clase Ill o IV de la NYHA por disfuncién ventricular izquierda grave y duracién
prolongada del QRS. En posteriores estudios aleatorizados, potenciados estadisticamente
para estudiar la mortalidad, se observd un aumento de la supervivencia estadisticamente
significativo con el tratamiento de resincronizaciéon cardiaca, solo o combinado con un
desfibrilador [TRC-D]. Mas recientemente se ha demostrado que el tratamiento de
resincronizacion cardiaca es beneficioso en los pacientes menos sintomaticos.
Lamentablemente, no todos los pacientes seleccionados para tratamiento de
resincronizacién cardiaca segun las directrices actuales responden al tratamiento. Ademas,
algunos pacientes que no serian elegidos para tratamiento de resincronizacion cardiaca
segun dichas directrices pueden beneficiarse del tratamiento. Uno del mayor problema
actual en este terreno es la definicién 6ptima del uso apropiado y costo-efectivo de esta

cara tecnologia. (e)

MECANISMO DE LA ASINCRONIA CARDIACA

El patrén normal de activacion eléctrica del miocardio ventricular, una vez que el impulso
atraviesa el nodo auriculoventricular, se inicia en el haz de his, seguido por la activacién
simultanea de las ramas derecha e izquierda del sistema de Purkinje y finalmente llega al
miocardio. El sistema de Purkinje esta aislado eléctricamente del resto del miocardio hasta
llegar a sus puntos de salida en las uniones Purkinje-miocardio. A consecuencia de ello
la activacion miocardica tipica del ventriculo izquierdo se produce desde el apex hacia la
base simultaneamente en el tabique y en la pared libre del ventriculo izquierdo, y se califica
de sincrénica. Debido al estrecho acoplamiento electromecanico del miocardio la activacion
ventricular sincrénica va seguida del a contraccion ventricular, también sincrénica. En el
caso de retraso de la conduccion, el acoplamiento electromecanico del corazén se
interrumpe lo que lleva a la asincronia. Con el tiempo la disociacion electromecanica
conduce al deterioro del volumen sistélico, insuficiencia mitral agravada, en tiempos
isoovolumetricos prolongados y llenado diastdlico deteriorado. Estos efectos contribuyen a
un remodelado adverso en el corazdén ya deteriorado y crean un circulo vicioso que
perpetua este proceso hacia una insuficiencia cardiaca mas avanzada, como resultado al

comparar los paciente con grados similar de disfuncidon ventricular izquierda, los que
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presentan retraso en la conduccion tiene un prondstico global mas desfavorable, se ha
demostrado que el tratamiento de resincronizacién cardiaca invierte este proceso nocivo.
La estimulacion sincronizada mejora la funciéon ventricular izquierda, sin aumentar las
demandas de oxigeno, lo cual sugiere que la mejoria esta relacionada con una mayor
eficiencia del ventriculo izquierdo. Como hecho de interés, la activacion y la contraccion
asincronicas también ejercen un efecto desfavorable en los pacientes sin disfuncién
sistolica del ventriculo izquierdo. En comparacion con los controles normales los pacientes
con bloqueo de rama izquierda tienes una fraccion de eyeccion mas baja, mas
probabilidades de desarrollar insuficiencia cardiaca y un riesgo 10 veces mayor de
morbilidad y mortalidad cardiovascular. En algunos pacientes, el retraso de la conduccién
en si mismo puede causar deterioro de la fraccidn eyeccién. En la poblacion la TRC puede

tener profundos efectos normalizando potencialmente la funcién del VI. (7)

TIPOS DE DISINCRONIA

Asincronia atrio ventricular. En la prolongacién del PR o del QRS en donde la
contribucion auricular al llenado ventricular es anormal. La sistole ventricular ocurre
demasiado pronto con respecto a la diastole ventricular lo que interrumpe precozmente el
llenado pasivo del ventriculo izquierdo. La sistole auricular precoz también ocasiona un
aumento temprano de la presién diastdlica ventricular lo que da lugar a una insuficiencia
mitral diastdlica. El trastorno de llenado del ventriculo izquierdo y la insuficiencia mitral
reducen el gasto cardiaco. En la insuficiencia cardiaca la sincronizacién auricula ventricular

puede mejorar el gasto hasta un 20%.(7.8)

Asincronia interventricular. La activacion precoz del ventriculo derecho presente en el
bloqueo de rama izquierda o la estimulaciéon ventricular derecha causan una contraccion
precoz del ventriculo derecho, creando un gradiente de presion entre el VD y el VI que
afecta negativamente al llenado del ventriculo izquierdo, lo que se traduce en una
disminucién de la precarga del ventriculo izquierdo y la consiguiente disminucion del gasto
cardiaco. En fases tempranas del desarrollo del tratamiento de resincronizacién cardiaca se

pensaba que la asincronia interventricular era uno de los principales eventos adversos en
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los pacientes con insuficiencia cardiaca y enfermedad de conduccion. Mas recientemente
sin embargo la resincronizacion interventricular no ha demostrado gran beneficio lo que ha
llevado a cuestionarse clinicamente el papel de la asincronia interventricular del corazén

disfuncionante. (7,8)

Asincronia intraventricular. En presencia de retraso de la conduccién, se produce un
retardo sustancial en la activacion de ciertos segmentos del ventriculo izquierdo en
comparacion con otros que conduce a una insuficiente interaccidon mecanica hacia atras y
hacia delante, que deriva en una ineficiente contraccion del miocardio. En el caso de un
bloqueo de rama izquierda nativo por ejemplo, hay un retraso significativo en la activacion
entre el tabique que es precozmente activado y la pared posterolateral que es tardiamente
activada a menudo provocando retrasos profundos entre segmentos. La mejora de la
asincronia intraventricular esta considerada como el principal mecanismo de mejora del

rendimiento miocardico con el tratamiento de resincronizacion cardiaca. (7,s)

Tabla 1. Principales ensayos clinicos sobre TRC

Todos 0.75 (0.64,0.87) 0.66 (0.52, 0.84)
BRIHH QRS < 150 0.89 (0.60,1.32) 0.55 (0.35,0.86)
QRS = 150 0.51 (0.37,0.69) 0.41 (0.30,0.56)
Sin BRIHH QRS < 150 1.24 (0.70,2.19) 1.41 (0.85,2.23)
QRS = 150 0.82 (0.47,1.47) 0.92 (0.52,1.64)
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Poco después de la primera descripcion del marcapasos realizada por Mower, en 1994
Cazeau et al en Francia y Bakker et al en los Paises Bajos describieron el tratamiento de la IC
avanzada mediante marcapasos auriculo-BiV. A estos informes iniciales, siguieron los
primeros dos estudios aleatorizados, prospectivos y de grupos cruzados PATH-CHF () y
MUSTIC (10). Ambos estudios mostraron de manera muy consistente una mejora clinicamente
relevante de la clase funcional de la New York Heart Association (NYHA), la prueba de 6 min
de marcha, la calidad de vida y el consumo maximo de oxigeno (VO2ma’ x). Posteriormente,
los ensayos MIRACLE y MIRACLE ICD ¢11) y el estudio CONTAK CD (13) confirmaron, en
poblaciones mas amplias, los efectos beneficiosos de la TRC anteriormente descritos, pero
también demostraron de forma convincente un efecto significativo de la TRC en la fraccién de
eyeccion ventricular izquierda (FEVI), acompafada de una reduccion muy notable de los
volumenes sistélico vy diastdlico del ventriculo izquierdo (VI) y de la masa de este.
Finalmente, dos ensayos clave, el COMPANION 12 en 2004 y el CARE-HF en 2005,
establecieron el efecto beneficioso de la TRC en cuanto a las hospitalizaciones y la mejora en
la supervivencia de los pacientes a los que se aplico este tratamiento. E| COMPANION fue un
ensayo con tres grupos de tratamiento, en el que participaron 1.520 pacientes en clase Ill o IV
de la NYHA que recibian un tratamiento farmacolégico optimo ; los pacientes tenian una
FEVI35%,un QRS 120ms y un intervalo PR >150ms. Se les asigno aleatoriamente, en una
proporcion 1:2:2, el tratamiento farmacolégico solo, la TRC sola (TRC-P) o la TRC mas
desfibrilador (TRC-D), respectivamente. El objetivo primario fue la combinacion de muerte por
cualquier causa y hospitalizacion por cualquier causa. El seguimiento para el objetivo
primario fue una mediana de 11,9, 16,2 y 15,7 meses en los grupos de tratamiento
farmacolégico, TRC-P y TRC-D, respectivamente. Tanto la TRC-P como la TRC-D redujeron
significativamente el riesgo del objetivo primario en comparacién con el tratamiento médico
solo: el 19% (p = 0,014) y el 20% (p = 0,001) respectivamente. El riesgo de mortalidad por
cualquier causa y hospitalizacion por IC se redujo en un 34% (p<0,001) y un 40% (p<0,001)
en los grupos de TRC-P y TRC-D respectivamente. La mortalidad por todas las causas se
redujo significativamente con la TRC-D (36%; p = 0,003), pero no con la TRC-P (reduccién’ n
del 24%; p = 0,059). La falta de significacién estadistica en este ultimo caso puede deberse
al seguimiento relativamente breve, puesto que la tasa de mortalidad por afo en el grupo de

tratamiento farmacoldgico ascendié al 19%. Las dudas que pudieran quedar respecto al
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efecto beneficioso en cuanto a la mortalidad aportado por la TRC se disiparon un afo
después, con la publicacion de los resultados del estudio CARE-HF, en el que participaron
pacientes en clase funcional Ill/IV de la NYHA a pesar del tratamiento farmacoldgico, una
FEVI 35% y una duracion del QRS 150 ms o en 120-149 ms junto con criterios
ecocardiograficos de disincronia. A todos los pacientes del grupo de tratamiento activo se les
implanto” una TRC-P. Durante una media de seguimiento de 29,4 meses, el riesgo del
objetivo primario formado por muerte y hospitalizaciones por IC se redujo en un 37% (p <
0,001) y el de hospitalizaciones por IC, en un 39% (p < 0,001). Al igual que en el ensayo
COMPANION, se produjeron mejoras significativas en la clase de la NYHA y la calidad de
vida. En el CARE- HF (14), la TRC-P redujo la muerte por cualquier causa en un 36% (p <
0,002), reduccion similar a la del estudio COMPANION. Ademas, en un seguimiento a largo
plazo predefinido, durante una media de 37,4 meses, tomando la muerte por cualquier causa
como objetivo primario, se observd una reduccion significativa del 40% con la TRC-P (p <
0,0001). Se registré también una reduccion del riesgo de muerte subita cardiaca con la
TRC-P en el CARE-HF. Parecia concebible prever que la mejora de la funcién cardiaca con la
TRC pudiera reducir la incidencia de arritmias graves vy, por lo tanto, el riesgo de muerte
subita, pero esta cuestidon continua sin haberse esclarecido. En 2006, un meta analisis de
ensayos controlados y aleatorizados de la TRC en la IC que sumaban unos 3.000 pacientes

describié una reduccion de la mortalidad por cualquier causa del 29% con la TRC. (13)

Estos resultados favorables y consistentes se han resumido adecuadamente en las
recomendaciones mas recientes de las guias de la Sociedad Europea de Cardiologia:
pacientes en clase IlI-IV de la NYHA a pesar del tratamiento farmacoldgico optimizado y

FEVI baja (<35%), ritmo sinusal y QRS > 130 ms (indicacién clase I, nivel de evidencia A). (15)
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Tabla 2. Indicaciones de la terapia de resincronizacién cardiaca

Con BRIHH

QRS = 130 mseg, expectativa de vida > 1 afo

Para reducir riesgo de internamientos por IC y =
muerte prematura
Sin Bloqueo de rama
QRS = 150 mseg, expectativa de vida > 1 afo
lla A

Para reducir riesgo de internamientos por IC y
muerte prematura

Seleccion del modo de estimulacion cardiaca y optimizacion de la terapia de
resincronizacioén cardiaca

La modalidad (estandar) usual de estimulacion cardiaca mediante TRC consiste en una
estimulacion cardiaca simultanea (VD y VI) con retraso AV detectado programado entre 100 y
120 ms con un electrodo en el VI, preferentemente localizado en una vena lateral o
posterolateral mediante abordaje endocardico del seno coronario. Esta practica se obtuvo en
gran medida empiricamente de la légica fisiopatoldgica y de la evidencia proporcionada por
los ensayos clinicos anteriores. La optimizacién de la TRC tiene como objetivo reducir el

porcentaje de no respondedores. (16)

Los estudios observacionales han identificado la programacion subéptima de los retrasos AV
y VV como factores determinantes de la pobre respuesta a la TRC. Un pequefo estudio

aleatorizado y algunas series de observacion han mostrado mejorias significativas de los
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sintomas de IC y hospitalizaciones por IC después de optimizar los retrasos AV o VV, sobre
todo en pacientes con IC isquémica. Estos hallazgos no se confirmaron con los resultados de
estudios multicéntricos mas amplios, lo que indica que optimizar sistematicamente el retraso
VV y AV tiene poco efecto en los resultados clinicos o ecocardiograficos obtenidos por
quienes reciben TRC, en comparacion con un retraso AV fijo de 100-120 ms y estimulacion
cardiaca biventricular (VD y VI) simultanea.

La seleccién del paciente, los tiempos del procedimiento y la metodologia empleada
(algoritmos de dispositivo, ECG o ecocardiografia) no fueron homogéneos entre todos los
estudios, lo que impide obtener conclusiones firmes. Por lo tanto, la evidencia actual no
respalda la optimizacion AV y VV sistematica para todos los pacientes que reciben TRC. Sin
embargo, se puede recomendar la evaluacion del retraso AV y VV para corregir casos de
configuracion subdptima del dispositivo para pacientes no respondedores a la TRC vy
pacientes con cardiopatia isquémica o que necesiten estimulacién cardiaca auricular. Se han
propuesto varios métodos para optimizar el retraso AV y VV. Estos métodos pueden
clasificarse en dos grupos principales: métodos basados en la ecocardiografia y no basados
en la ecocardiografia. No se ha descubierto ninguna diferencia clara entre los algoritmos
electrocardiograficos automaticos y la optimizacion ecocardiografica de la TRC en los estudios
SMART-AV, FREEDOM y Adaptive CRT. (17)

Tabla 3. Posicion del electrodo en seno coronario

POSICION DEL ELECTRODO POSTEROLATERAL EVITA APICAL BENEFIFCIO SIMILAR (MENOS
DEL VI DIRIGIDA A LA ULTIMA AREA HOSPITALIZACIONES POR IC)
ACTIVADA BENEFICIO SIMILAR
ALGORITMOS BASADOS EN EL INCIERTO
DISPOSITIVO
(SMART DELAY; QUICK OPT)
RETRASO WV BV SIMULTANEA ECO:ASINCRONIA RESIDUAL DEL INCIERTO O LEVE
Vi
ECO-DOPPLER: MAYOR INCIERTO

VOLUMEN LATIDO
ECG: QRS MAS ESTRECHO
ESTIMULANDO EN VI:
DIFERENCIA ENTRE LA BV Y EL
QRS ANTES DEL IMPLANTE
ALGORITMOS BASADOS EN EL INCIERTO
DISPOSITIVO (EXPERT-EASE
QUICK-OPT, ACELERACION
ENDOCARDICA MAXIMA
ESTIMULACION DEL VI BV SIMULTANEA ND NO INFERIOR

SOLO

16



Tabla 4. Seleccion del modo de estimulacion cardiaca y optimizacion de la terapia de
resincronizacion cardiaca (15)

1.El objetivo de la TRC debe ser lograr la
estimulacion BV lo mas cercana posible al
100% debido a que el beneficio en
supervivencia y reduccion de hospitalizaciones
estd muy asociado al aumento del porcentaje de
estimulacion BV

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

lla B

3.La colocacion del electrodo del VI podria estar
dirigida al ultimo segmento activado del VI

llb B

Terapia de resincronizacion cardiaca a pacientes con indicaciones de desfibrilador

automatico implantable

Cinco estudios aleatorizados amplios compararon los efectos de la TRC-D con los del DAI
solo y constataron beneficio de la TRC-D en supervivencia, morbilidad y reducciéon de los
sintomas. Por lo tanto, cuando se indica un DAI en prevencion secundaria o primaria de
muerte subita, se recomienda agregar la TRC para mejorar los sintomas, la tolerancia al
ejercicio y la funcion cardiaca y reducir las hospitalizaciones de pacientes con IC crénica

sintomatica en tratamiento médico éptimo, FEVI < 35% y BRI completo.(1s)
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Aunque la razén tedrica de afnadir DAl a la TRC esté clara (reducir el riesgo de muerte de
causa arritmica), el beneficio en supervivencia con TRC-D sobre el de TRC-M aun esta en
debate, principalmente porque no se ha disefado ningun estudio controlado y aleatorizado
para comparar esos tratamientos. EI COMPANION tenia tres grupos de estudio (tratamiento
médico 6ptimo, TRC-M y TRC-D), pero no se diseid para comparar la TRC-D con la TRC-M.
Solo la TRC-D se asocié a una disminucion significativa de la mortalidad total a 1 afo
respecto al tratamiento médico éptimo (p = 0,003), mientras que la reduccién del RR del 24%
en el grupo de TRC-M solo fue marginalmente significativa (p = 0,059). La muerte cardiaca
subita solo se redujo significativamente con la TRC-D respecto al tratamiento médico, durante
un seguimiento de mas de 16 meses. Los estudios que compararon la TRC sola con el
tratamiento médico 6ptimo, en general, no mostraron una reducciéon del riesgo de muerte
subita con aquella. EI CARE-HF, con un periodo complementario de 29 meses, es el primer
estudio que constatd una reduccion de la mortalidad total gracias a la TRC, en comparacion
con el grupo control, pero sin una disminucion significativa del riesgo de muerte subita. Sin
embargo, en el estudio de extension con un tiempo de seguimiento de, 4 meses, hubo una
significativa reduccion del 5,6% en el riesgo absoluto de muerte subita. Los resultados
implican que, aunque la TRC disminuya de inmediato el riesgo de muerte por IC, la reduccion
del riesgo de muerte subita evoluciona a un ritmo mucho mas lento. Es muy probable que la
reduccion del riesgo de muerte subita gracias a la TRC esté relacionada con la extension del

remodelado inverso. (1s)
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Tabla 5. Indicaciones de desfibrilador automatico implantable concomitante de resincronizacion
cardiaca

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

| A
2.Si se planifica una TRC, se debe
considerar el implante de TRC-D para
pacientes con indicaciones clinicas que lla B

ameriten desfibrilador

Tabla 6. Selecciéon de TRC-M o TRC-D en prevencidn primaria

INSUFICIENCIA CARDIACA AVANZADA EXPECTATIVA DE VIDA > 1 ANO

INSUFICIENCIA° RENAL GRAVE O |INSUFICIENCIA CARDIACA ESTABLE
DIALISIS NYHA Il

OTRAS COMORBILIDADES GRAVES CARDIOPATIA ISQUEMIA (PUNTUACION
DE RIESGO MADIT BAJA-INTERMEDIA)

DEBILIDAD AUSENCIA DE COMORBILIDADES
GRAVES
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Evaluacion de la respuesta ala TRC

Como ocurre con la mayoria de los tratamientos, hay una gama amplia de respuestas a la
TRC. Una importante minoria de los pacientes tiene poca o0 ninguna mejoria sintomatica
después de la TRC y algunos sufren deterioro de sus condiciones clinicas, aunque podria ser
reflejo de la historia natural de la enfermedad, y no un efecto de la TRC. También es posible
que la relacion entre beneficios en los sintomas y prondstico no sea firme. Las técnicas de
imagen pueden identificar a los pacientes con posibilidades de responder favorablemente a la
TRC. Un su analisis de datos recopilados en el estudio de CARE-HF mostré que un retraso
interventricular mecanico (medido como la diferencia de tiempo entre el inicio del flujo
pulmonar y el aértico en las grabaciones espectrales con Doppler de onda pulsada = 49,2 ms
era un indicador independiente de la respuesta a la TRC. Muchos estudios observacionales
han demostrado que la asincronia del VI se asocia a mejora de los resultados en los
pacientes tratados con TRC. Sin embargo, el estudio PROSPECT puso en duda estos
resultados; en ese estudio, los parametros ecocardiograficos probados de asincronia cardiaca
mecanica mostraron una exactitud moderada en la prediccion de la respuesta a la TRC,
definida como la mejora del resultado clinico compuesto y reduccion = 15% del volumen
sistélico final del VI. Un subestudio posterior de este estudio constaté que el grado de remo-
de lado inverso del VI estaba asociado a la extension de la asincronia mecanica basal
interventricular y en el VI. Después del estudio PROSPECT, se evaluaron otras técnicas de
imagen (imagen de resonancia magnética, ecocardiografia de rastreo de marcas [Speckle
tracking], imagen de deformacion o strain, imagen nuclear) que produjeron varios parametros
de asincronia mecanica del VI que se han manifestado en varios estudios de observacion

como determinantes independientes de la respuesta a la TRC y del resultado a largo plazo.
(19,20,)

20



Figura.
Magnitud del beneficio de la TRC

Mayor QRS mas ancho, bloqueo de
rama
(Respondedor) Izquierda, mujeres, miocardiopatia
No isquémica
Menor QRS mas estrecho, sin bloqueo de
(No respondedores) rama izquierda

3. Justificacion

Hasta un 30% de los pacientes que reciben TRC basado en los criterios actuales de QRS no
se benefician de la terapia en funcion de la definicion de respuesta que se tome. Los sintomas
no mejoran o0 empeoran Yy no hay pruebas ecocardiografias de correccién del remodelado
ventricular. No se ha encontrado una causa clara de la mejora con el TRC en estos
pacientes. Una de las posibilidades es que la duracién del QRS por si sola no sea un buen
indicador de la asincronia mecanica y que alguno de los pacientes a pesar de una duracion
prolongada del QRS no presenten asincrénica mecanica y empeoren al comenzar la
estimulacion biventricular. Por tanto es importante que solo se ofrezca TRC a los pacientes

que verdaderamente presenten una contraccién disincronica.
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4. Planteamiento del problema

Actualmente la terapia de resincronizacion cardiaca es una alternativa de tratamiento para los
pacientes con insuficiencia cardiaca y evidencia eléctrica y eco cardiografica de disincronia
ventricular, en los ultimos afios el conocimiento de nuevas técnicas de seleccion de
pacientes, implante y programacion de dispositivo, seguimiento y optimizacion de los
parametros electrofisiolégicos, han permitido incrementar significativamente la tasa de

respuesta a esta terapia.

En la UMAE H. Cardiologia S.XXI se cuenta con esta tecnologia desde el ano 2010, sin
embargo no se han unificado los criterios del proceso de seleccion , implante, programacién
y seguimiento de los pacientes que lo reciben, mas aun hasta la fecha no contamos con un
registro confiable que nos permita, conocer, las caracteristicas , indicaciones y resultados,
de aquellos pacientes, que han sido llevados a esta terapia, por lo que contar con esta
informacion resulta trascendente, en aras de mejorar nuestros resultados y hacer un uso

mas racional de los recursos disponibles.
De lo anterior se desprende la siguiente pregunta de investigacion:

» ;Cudles son las caracteristicas clinicas, eléctricas y mecanicas de los pacientes a los
que han sido llevados a terapia de resincronizacion cardiaca en el Hospital de

Cardiologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI?
OBJETIVOS DEL TRABAJO

5. Objetivo general:
Conocer el estado actual de los pacientes que han recibido terapia de resincronizacion

cardiaca en la UMAE Hospital de Cardiologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI del

Instituto Mexicano del Seguro Social.
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6. Objetivos especificos:

. Conocer las Caracteristicas y perfil clinico de los pacientes antes y después de la

implantacion de TRC

2. Conocer los criterios de seleccion que se han empleado para decidir la TRC

3. Conocer los abordajes, caracteristicas de implante de los electrodos y la programacion

7.

de los dispositivos

Conocer las Caracteristicas electrocardiograficas de los pacientes antes y después de
la implantacién de TRC

Conocer las caracteristicas ecocardiograficas de los pacientes antes y después de la
TRC

Conocer el método de optimizacion de la TRC y la respuesta al mismo

Material y métodos

Disefo de estudio: Descriptivo observacional

Lugar del estudio: Hospital de Cardiologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI

Universo de estudio: Todos los pacientes con diagnéstico de Insuficiencia Cardiaca que hayan

sido llevados a terapia de resincronizacion cardiaca en el periodo comprendido entre 2010-
2015 en la UMAE Hospital de Cardiologia.

Criterios inclusion:

a)

Mayores de 18 afos

Hombres o mujeres

Con diagnéstico de Insuficiencia Cardiaca

Portadores de Terapia de Resincronizacion Cardiaca, independientemente de la
indicacion, la programacion del dispositivo o la técnica de implante

Que acepten participar en el estudio
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Procedimiento

Busqueda de pacientes en listados nominales de la Clinica de Insuficiencia Cardiaca y
Trasplante y los departamentos de Hemodinamia y Electrofisiologia. (Se revisaran las
bases de datos internas de dichos servicios asi como también se solicitaran los datos

a la empresa proveedora de los despdticos de alta energia)

Contacto con los pacientes. (Se realizara contacto via telefénica, para posteriormente

ser citados en la unidad)

Consentimiento informado. (Se explicara a los pacientes en que consiste el estudio y

una vez que acepte incorporarse al estudio se solicitara firme dicho consentimiento)

Una vez con el consentimiento informado firmado, se procedera a la revisién y captura
de informacion procedente de los documentos fuente (expediente de paciente, records
del departamento de hemodinamica y de las empresas proveedoras de los insumos de
TRC). Aquellos pacientes que por alguna razén no se encuentren recibiendo atencién
médica y seguimiento por la UMAE Hospital de Cardiologia, seran referidos a la Clinica

de Insuficiencia Cardiaca para su reingreso a consulta y seguimiento.
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9. Definicion de variables de estudio

VARIABLE TIPO DE VARIABLE UNIDAD DE MEDIDA
Edad Continua Afios
Genero Dicotémica 0=Masculino, 1=Femenino
Evolucién de la IC Continua Afios
Etiologia de la IC Nominal Isquémica=1
Valvular”2
Cardiomiopatia dilatada=3
Cardiomiopatia chagasica=4
Otros=5
Clase Funcional (NYHA) PreTRC Ordinal |
1l
1l
\%
Diabetes mellitus Dicotdmica Si=1,No=0
Hipertension Arterial Dicotdmica Si=1,No=0
Infarto previo Dicotdmica Si=1,No=0
Insuficiencia renal Dicotdmica Si=1,No=0
Enfermedad pulmonar obstructiva | Dicotémica Si=1,No=0
cronica
Tabaquismo Dicotdmica Si=1,No=0
Tratamiento previo a TRC
IECASs Dicotdmica Si=1,No=0
Betabloqueadores Dicotdmica Si=1,No=0
Antagonistas de aldosterona Dicotdmica Si=1,No=0
Diuréticos de asa Dicotdmica Si=1,No=0
Glucésidos cardiacos Dicotdmica Si=1,No=0
Anticoagulantes orales Dicotdmica Si=1,No=0
lvabradina Dicotdmica Si=1,No=0
Ritmo de base Nominal 1= Sinusal
2=Fibrilacion atrial
3=0tro (especificar)
Frecuencia cardiaca en reposo Continua Latidos por minuto
Ancho de QRS Continua milisegundos
Morfologia del QRS Nominal Bloqueo de rama izquierda= 1
Bloqueo de rama derecha= 2
Alteraciones inespecificas de la conduccién
interventricular=3
Otros (especificar)= 4
Intervalo PR preTRC Continua Milisegundos
Fraccion de Expulsion del Ventriculo | Continua %
Izquierdo pre TRC
Diametro sistélico ventriculo izquierdo | Continua Milimetros
preTRC
Diametro diastolico ventriculo izquierdo | Continua Milimetros
preTRC
Volumen sistélico final del ventriculo | Continua Mililitros
izquierdo preTRC
Volumen diastélico final del ventriculo | Continua Milimetros
izquierdo preTRC
Niveles séricos de Péptido Natriurético | Continua Pg/ml

Cerebral (BNP) preTRC

Tratamiento post a TRC
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Tesis
Texto escrito a máquina


IECASs Dicotdmica Si=1,No=0

Betabloqueadores Dicotémica Si=1,No=0
Antagonistas de aldosterona Dicotémica Si=1,No=0
Diuréticos de asa Dicotdmica Si=1,No=0
Glucésidos cardiacos Dicotémica Si=1,No=0
Anticoagulantes orales Dicotémica Si=1,No=0
lvabradina Dicotémica Si=1,No=0
Ritmo de base Nominal 1= Sinusal

2=Fibrilacion atrial
3=0tro (especificar)

Frecuencia cardiaca en reposo Continua Latidos por minuto
Ancho de QRS Continua milisegundos
Morfologia del QRS Nominal Bloqueo de rama izquierda= 1

Bloqueo de rama derecha= 2

Alteraciones inespecificas de la conduccién
interventricular=3

Otros (especificar)= 4

Intervalo PR postTRC Continua Milisegundos
Fraccion de Expulsion del Ventriculo | Continua %
Izquierdo postTRC

Diametro sistélico ventriculo izquierdo | Continua Milimetros
postTRC

Diametro diastolico ventriculo izquierdo | Continua Milimetros
postTRC

Volumen sistélico final del ventriculo | Continua Mililitros
izquierdo postTRC

Volumen diastdlico final del ventriculo | Continua Milimetros

izquierdo postTRC

Niveles séricos de Péptido Natriurético | Continua Pg/ml
Cerebral (BNP) postTRC

Analisis estadistico

Las variables continuas se presentan como media + desviacion estandar y las variables
categoricas, como valores absolutos y porcentajes. Se dividié a los pacientes de la muestra
en dos grupos en funcién del tratamiento y estado clinico pre-implante de TRC y post-implante
de TRC, las caracteristicas basales se compararon usando la prueba de la t de Student para
muestras independientes o el test de la x? respectivamente. Los cambios en las variables
continuas en el seguimiento desde valores basales se analizaron utilizando la prueba de la t
de Student para muestras apareadas. En el analisis de resultados, se considerd significativo
p < 0,05. El estudio estadistico se realizé usando el programa SPSS versién 17.0 (SPSS Inc;
Estados Unidos)
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Aspectos éticos

Se respetara la confidencialidad y datos de cada Paciente

Todos los pacientes firmaran carta de consentimiento informado antes de ser sometidos a los
procedimientos del estudio

El equipo de investigadores se compromete a conducir el estudio con estricto apego al
protocolo, Buenas Practicas Clinicas (GCP), la Conferencia Internacional de Armonizacion
(ICH), la Declaracion de Helsinki y la Ley General de Salud en Materia de Investigacion
(LGS).

Adicionalmente se aclara que la base de datos sera manejada unica y exclusivamente por

investigadores y no sera revisada por personas ajenas al proceso de investigacion.

El Protocolo de estudio sera evaluado por el comité local de investigacién en salud.
Lo anterior con apego:

* Reglamento internacionales de investigacion con humanos

* Ley general de salud

* Normatividad IMSS

Recursos, financiamiento y factibilidad
Los recursos econdmicos en estudio seran aportados por los propios investigadores, asi
como los recursos humanos, el estudio se llevara a cabo con la recolecciéon de datos

proporcionados por el paciente.
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11.Resultados
La edad promedio de los pacientes fue de 56.9 afios, con una proporcién de hombres:
mujeres de 3:1 con un 74.2% vs 25.8%, el tiempo con insuficiencia cardiaca previo al
implante de la TRC fue de 8 afos, con un tiempo maximo de 10 afos y minimo de 4 afos, la
principal etiologia fue la cardiomiopatia dilatada con un 51.6% y en segundo lugar la origina
la cardiomiopatia isquémica con un 45.2%, encontramos un paciente con cardiomiopatia
dilatada originada por antraciclicos correspondiente al 3.2%. Las comorbilidades asociadas
con mas prevalencia fue la hipertension arterial sistémica con un 61.3%, la DM2 19.4%,
EPOC 12.9% y en ultimo lugar la enfermedad renal crénica con un 9.7%, un hallazgo de suma
importancia fue que el habito tabaquico se encontré en el 69.3% de la poblacion. Las
caracteristicas basales de la muestra se presentan en la tabla 1. Tabla 1. Caracteristicas

generales de la poblacién bajo estudio

Variable Frecuencia/Media/Mediana Porcentaje/Desviaciéon
estandar/Rangos
intercuartilar

Edad(afios) 56.9 13.5
Genero

Femenino 8 25.8

Masculino 23 74.2
Tiempo con 8 4-10
insuficiencia

cardiaca (afos)

Causa
Isquémica 14 45.2
Cardiomiopatia 16 51.6
dilatada
Otros 1 3.2
Clase funcional
(NYHA)
| 2 6.5
] 18 58.1
1] 11 35.5
Diabetes Mellitus 6 19.4
Tipo 2 (Si)
Hipertension 19 61.3
Cardiopatia 9 30
isquémica
Enfermedad Renal 3 9.7
Cronica
EPOC 4 12.9
Tabaquismo 19 69.3
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En cuanto a las caracteristicas electrocardiograficas de los pacientes el promedio de ancho

del QRS fue de 158 mseg, asi como un P-R de 160 mg en promedio, el 90% de los pacientes

presentan morfologia de bloqueo de rama izquierda, bloqueo de rama derecha en un 6.5%. El

ritmo sinusal predomino en los pacientes llevados a TRC con un 87% .Tabla 2 y grafico1

Tabla 2. Caracteristicas electrocardiograficas basales

Variable Antes de TRC Después de TRC Valor de P
QRS mseg* 158+26 150+29 0.02
PR mseg* 160+33 142+16 0.007
Morfologia QRS
Blogueo de rama izquierda 28(90.3%) 25(96.2%) 0.6
Blogueo de rama derecha 2(6.5%) 1(3.8%) 0.5
Alteraciones inespecificas 1(3.2%) 5(16.2%) 0.06
Ritmo
Sinusal 27(87. %) 20(76.9%) 0.5
FA 4(12.9%) 1(3.8%) 0.002
MCP 0(0%) 5(16.2%) 0.01
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Grafico 1. Morfologia QRS
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La gran mayoria de los pacientes se llevé a TRC-D en un 68% mientras que al 32% se
proporcion6 TRC-P, De los 31 pacientes incluidos en el estudio, el 90.3% cumplia las
indicaciones de las guias clinicas actuales de TRC. La tasa de complicaciones fue del 6.4%.
La posicion del electrodo no se encontré reportada en el expediente en un 38.7%, de las
reportadas la posicion que mas prevalecio del seno coronario fue la vena postero-lateral en
un 58.1% vy lateral 3.2% Durante el seguimiento a 5 afnos 7 pacientes (22.5%) murieron.
Grafico2y 3

Grafico 2. Grafico 3. Posicidn del electrodo en seno coronario
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Durante la evolucién post-implante el 70.96% (22) de la poblacién fue respondedor clinico y
un 49% (15.5) presentd remodelado ecocardiografico. Grafico 4 y 5. El 73% de los pacientes
presento aumento en la fraccion de expulsion de 19% +- 6% a 26 %+-8% con una p

significativa de 0.03

Grafico 4. Clase funcional NYHA
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Grafico 5. Pacientes respondedores y no respondedores
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Al analizar los principales farmacos que tenia prescritos los pacientes previo a la TRC
encontramos lo siguiente uso de IECA 80% Betabloqueador 80% , antagonista de la
aldosterona 81.1% , diurético de asa 67.7%,Digoxina 29%, anticoagulantes orales 48.4%,
Ivabradina 3.2% (1 paciente), que posterior a implante de TRC aumentaron el numero de
pacientes con prescripcion de BB e IECA pero con disminucién de la dosis de estos
medicamentos , a excepcion de los beta bloqueadores en donde si se demostré un aumento

ligeramente significativo pero sin llegar a las dosis plenas . Grafica 6y 7.

Grafica 6.Porcentaje de uso de medicamentos
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Grafica 7.Miligramos en promedio
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Por otra parte los pacientes una vez realizado el implante en mas del 60% no llevan control en

nuestra unidad, un 26.3% lleva seguimiento por electrofisiologia y solo el 3.2% por la clinica

de insuficiencia cardiaca. Grafica 8.

Grafica 8. Seguimiento en la consulta externa
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12.Discusion

Este estudio descriptivo durante un periodo de 5 afios incluye a pacientes que ingresaron en
nuestro centro por descompensaciéon aguda de IC con disfuncion sistélica grave segun el
estudio ecocardiografico inicial, a los que se implanté un dispositivo de TRC-D o TRC-P segun

las indicaciones recomendadas en las guias.

El analisis retrospectivo de los datos permitié dividir la muestra en dos momentos principales
caracteristicas basales, electrocardiograficas, clinicas y tratamiento médico previo al implante
del dispositivo y posterior al implante del dispositivo. En primer lugar, la etiologia fue acorde
a lo reportado en otros estudios con un 50% de origen isquémico y un 50% cardiomiopatia
dilatada, resulta relevante que tenemos un predominio de pacientes con TRC de 3:1 en
relacion hombre mujer, en comparacién con lo reportado a nivel mundial en donde la
proporcion es 2:1, por lo que seguimos un poco lejano en cuanto a la equidad de género ya
que se siguen atendiendo mas hombres que mujeres, sobre todo porque las mujeres son
mejores respondedoras que los hombres, sin embargo, esta poblacion vulnerable aun esta
lejos de recibir un beneficio ya probado. Se estima que existen 6 millones de derechohabiente
del IMSS, con insuficiencia cardiaca, llamando la atencién que de esos 6 millones solo
contamos con registro de 31 dispositivos de resincronizacién cardiaca en los ultimos 5 afos
lo que equivale a 5 dispositivos por millon de derechohabientes, en donde en comparacion
con Espanfa que es el ultimo lugar de Europa con un promedio de 38 dispositivos por millén

de habitantes, sin duda poniendo a México en los ultimos lugares a nivel mundial.

El promedio de nuestros pacientes con falla cardiaca previo al implante de TRC es de 8 anos
, es decir estamos actuando de forma tardia ya que la sobrevida de un paciente que
reingresa hospitalariamente por falla cardiaca se reduce en un 50% a 5 afios, de modo que
a mayor evolucion mayor fibrosis, dilatacion ventricular, mayor riesgo de eventos arritmicos
y menor respuesta a la TRC, de modo que el beneficio de la terapia pudiera ser mayor
cuando el implante se realiza en fases no avanzadas de la miocardiopatia, especialmente en
el caso de pacientes con trastorno de conduccion eléctrica y un remodelado ventricular no

excesivo.
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Nuestra poblaciéon tras el implante de TRC, presento mejora de clase funcional, disminucion
de reingresos hospitalarios asi como mejoria en la funcién sistélica pero no en los volumenes
ventriculares probablemente por el reducido tamano de muestra en nuestro trabajo. Esta

evolucion significativamente concuerda con lo descrito en estudios previos.

En el mundo la proporcién de dispositivos de TRC-D es del 57% en nuestro centro de
trabajo es del 68%, si tenemos en cuenta la ampliacion de las indicaciones de implante de
desfibrilador de la ultimas Guias de la ACC/AHA/HRS, la mayor parte de los pacientes
candidatos a CRT tendrian indicacion de llevar terapia de desfibrilacién asociada. Aun asi
existen cuestiones de indole socioeconémica que obligan a elegir la mejor opcion para el
paciente de manera individualizada. Los pacientes de edad avanzada, con comorbilidades
asociadas pueden obtener un gran beneficio de un dispositivo CRT-P exclusivamente. Por
otro lado, seria de gran interés disponer de herramientas de estratificacién de riesgo que nos
permitan identificar a los pacientes de mayor riesgo que van a obtener mayor beneficio con un
CRT-D.

Por otra parte, la magnitud del efecto de control neuroendocrino en pacientes con insuficiencia
cardiaca depende de la dosis empleado de los farmacos y del tratamiento médico optimo y
optimizado, encontrando que la mayoria de los pacientes no tiene la terapia farmacolégica
adecuada, lo que contribuye a disminuir la respuesta de la TRC, pudiendo ser mucho mejor si

se optimizara la terapia farmacoldgica.

13. Limitaciones del estudio

Se consideran limitaciones del estudio tanto el reducido tamafo de la muestra, con solo
31 pacientes y el analisis retrospectivo de los datos, el QRS medido posterior al implante no
es el intrinseco dado que se cuenta con el seguimiento y registro clinico adecuado en el
expediente, a si también consideramos limitante del estudio el no contar con el estatus
laboral de los pacientes con TRC ya que nos hubiera brindado informacion sobre
reintegracion a la vida laboral reflejado en costo-beneficio. Sin embargo, dado que el objetivo
del estudio es describir la experiencia que se ha tenido con la TRC en los ultimos 5 afos el

trabajo cumple su propdsito en cuanto a demostrar las debilidades y fortalezas con las que se
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cuentan actualmente para generar propuestas de trabajo que permitan mejorar la TRC en

beneficio de los derechohabientes del IMSS.

16.Conclusiones

Pese a las limitaciones del presente trabajo, especialmente por su caracter retrospectivo y
numero de pacientes analizados, los datos indican el beneficio de la terapia de

resincronizacion cardiaca.

Es necesario reportar los datos anatdomicos de implante, evaluar la clase funcional post-
implante de forma objetiva, asi como el QRS intrinseco, optimizar el tratamiento farmacoldgico
cronico, contar con un seguimiento estructurado de los pacientes a corto, mediano y largo
plazo, hacer evidente mediante un analisis de costo-efectividad en cuanto a los desenlaces
clinicos, disminucion del numero de reingresos hospitalarios, el menor tiempo de reinsercion
laboral, la diminucién en el numero de cuidadores secundarios y terciarios , asi como él envié

de estos pacientes a un programa de rehabilitacién cardiaca.

Derivado de este conjunto de acciones necesarias para la mejora de la terapia de
resincronizacion cardiaca nace la propuesta de integrar de forma conjunta y dependiente de
la divisidon de insuficiencia cardiaca vy trasplante, un protocolo de seleccion de pacientes,
seleccién del tipo de implante, parametros a estimular, tratamiento farmacolégico y el

seguimiento estructurado de los pacientes portadores de TRC.
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16. Anexos:
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
TERAPIA DE RESINCRONIZACION CARDIACA EN LA UMAE HOSPITAL DE
CARDIOLOGIA DEL CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI: EXPERIENCIA 2010-2015

Fecha:

Nombre:

Nss:

Numero de Hoja:

UNIDAD DE MEDIDA
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Edad

Afos

Genero 0=Masculino, 1=Femenino
Evolucién de la IC Afios
Etiologia de la IC Isquémica=1

Valvular=2

Cardiomiopatia dilatada=3
Cardiomiopatia chagasica=4

Otros=5
Clase Funcional (NYHA) PreTRC |

1l

1l

\%
Diabetes mellitus Si=1,No=0
Hipertension Arterial Si=1,No=0
Infarto previo Si=1,No=0
Insuficiencia renal Si=1,No=0
Enfermedad pulmonar obstructiva cronica Si=1,No=0
Tabaquismo Si=1,No=0
Tratamiento previo a TRC
IECAs Si=1,No=0
Betabloqueadores Si=1,No=0
Antagonistas de aldosterona Si=1,No=0
Diuréticos de asa Si=1,No=0
Glucésidos cardiacos Si=1,No=0
Anticoagulantes orales Si=1,No=0
lvabradina Si=1,No=0
Ritmo de base 1= Sinusal

2=Fibrilacion atrial
3=0tro (especificar)

Frecuencia cardiaca en reposo

Latidos por minuto

Ancho de QRS

milisegundos

Morfologia del QRS

Bloqueo de rama izquierda= 1

Bloqueo de rama derecha= 2

Alteraciones inespecificas de la conduccién interventricular=3
Otros (especificar)= 4

Intervalo PR preTRC

Milisegundos

Fraccion de Expulsion del Ventriculo lzquierdo
pre TRC

%

Diametro sistélico ventriculo izquierdo preTRC Milimetros
Diametro diastolico ventriculo izquierdo preTRC | Milimetros
Volumen sistdlico final del ventriculo izquierdo | Mililitros
preTRC

Volumen diastdlico final del ventriculo izquierdo | Milimetros
preTRC

Niveles séricos de Péptido Natriurético Cerebral | Pg/ml

(BNP) preTRC

Tratamiento post a TRC

IECAs | Si=1, No=0
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Betabloqueadores Si=1, No=0
Antagonistas de aldosterona Si=1,No=0
Diuréticos de asa Si=1,No=0
Glucésidos cardiacos Si=1, No=0
Anticoagulantes orales Si=1,No=0
lvabradina Si=1,No=0
Ritmo de base 1= Sinusal

2=Fibrilacion atrial
3=0tro (especificar)

Frecuencia cardiaca en reposo

Latidos por minuto

Ancho de QRS

milisegundos

Morfologia del QRS

Bloqueo de rama izquierda= 1

Bloqueo de rama derecha= 2

Alteraciones inespecificas de la conduccién interventricular=3
Otros (especificar)= 4

Intervalo PR postTRC

Milisegundos

Fraccion de Expulsion del Ventriculo lzquierdo
postTRC

%

(BNP) postTRC

Diametro sistélico ventriculo izquierdo postTRC | Milimetros
Diametro  diastdlico  ventriculo izquierdo | Milimetros
postTRC

Volumen sistdlico final del ventriculo izquierdo | Mililitros
postTRC

Volumen diastdlico final del ventriculo izquierdo | Milimetros
postTRC

Niveles séricos de Péptido Natriurético Cerebral | Pg/ml

Recolectados por:
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