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 Muerte súbita: “Muerte ocurrida por causas naturales 

dentro de la primera hora tres del inicio de los síntomas”

 Muerte súbita cardíaca : “Muerte ocurrida por causas 

naturales debida a causa cardíaca dentro de la primera 

hora tras el inicio de los síntomas. La enfermedad 

cardíaca preexistente podía ser o no conocida pero, en 

cualquier caso, el tiempo y modo de muerte es 

inesperado”

Muerte súbita
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Embolismo pulmonar masivo

Disección o rotura aórtica o 

pulmonar

ACV masivo

Rotura aneurisma de seno de 

Valsalva

Muerte súbita no cardíaca
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PREVALENCIA MS

Evidencia de aterosclerosis coronaria en 65% 

La mayor parte se considera MS arrítmica 

El parámetro mas fidedigno de MSC en IC es el 
deterioro de la  FEY

En la población general, la incidencia anual de 

muerte súbita está en torno al O,1-0,2% anual.

En grupos de muy alto riesgo, la incidencia anual de 

muerte súbita puede ser superior al 20-30%
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Multi-hit hypothesis of the development of SCD. Heart failure serves to enhance the risk by 

the associated alterations in the myocardial substrate and increasing the frequency/intensity 

of triggers of malignant arrhythmias.

Tomaselli G F , and Zipes D P Circulation Research 

2004;95:754-763

Copyright © American Heart Association



Factores de inestabilidad
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Muerte súbita



EDAD Y MUERTE SUBITA 



MS en subgrupos poblacionales



Muerte súbita en insuficiencia 

cardíaca según clase funcional 



MUERTE SUBITA EN DEPORTISTAS
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Una patología que afecta a uno de cada 700.000 deportistas 

La prevalencia 

entre los atletas es 

un tercio menor 

que en 

la población 

común. 

Los exámenes 

previenen 

95% de los casos 

EL CASO DE PIERMARIO 

MOROSINI CONMOVIÓ 

AL MUNDO EN 2012 
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Muerte súbita y miocardiopatias

isquemico necrotica
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Miocardiopatia Chagasica 
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 Taquiarritmias
-Fibrilación ventricular (FV)

-Taquicardia ventricular (TV)
TVPS

TVMS

 Bradiarritmias
-Asistolia
-Bloqueo AV completo

 Disociación electromecánica

(AESP)

Muerte Súbita - Ritmos
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MUERTE SUBITA

ISQUEMIA
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TENSIONPARIETAL=

POSCARGA= CONSUMO DE 

OXIGENO



STRESS PARIETAL

= 

ISQUEMIA
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• + HIPOXIA

• +HIPERTROFIA

• +CONSUMO DE 

OXIGENO

+HIPOXIA
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Evolución

• Mortalidad entre el 26 y 75 % a los 5 años

• Muerte subita  30 % causa de muerte

• 35 % muertes precedidas de un nuevo 

evento isquemico 

• 16 % de reiternacion anual

• Primera causa internacion mayores de  65 

años
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Transforming Growth Factor 

(TGF)-β

The extracellular concentration of TGF-β 

activity is primarily regulated by conversion 

of latent TGF-β to active TGF-β. Most 

tissues contain significant amounts of latent 

TGF-β; activation of only a small fraction 

of this latent TGF-β generates maximal 

cellular response 
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Schematic representation of the possible interplay of TGF-β1, HIF-1 and NOX4 the in 

pathogenesis of pulmonary smooth muscle hypertrophy and hyperplasia because of chronic 

hypoxia. 

Sanders K A , and Hoidal J R Circulation Research 

2007;101:224-226

Copyright © American Heart Association
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The diverse, multifunctional, and pleiotropic effects of TGF-β on cell types involved in infarct 

healing. 

Bujak M , Frangogiannis N G Cardiovasc Res 2007;74:184-

195

Copyright © 2006, European Society of Cardiology



Role of TGF-β signaling in infarct healing and post-infarction remodeling. 

Bujak M , Frangogiannis N G Cardiovasc Res 2007;74:184-

195

Copyright © 2006, European Society of Cardiology
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ISQUEMIA = M.S.
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El Primer tratamiento para 

prevenir la muerte súbita no 

es el tratamiento para 

previenir de la muerte 

súbita 
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REVACULARIZACIÓN COMPLETA
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Prophylactic use of implanted

cardiac defibrillators in patients at 

high risk for ventricular arrhythmias

after coronary-artery bypass graft

surgery. Coronary Artery Bypass 

Graft (CABG) Patch Trial 

Investigators.. N Engl J Med

1997;337:1569-75 
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CABG-Patch

Pacientes candidatos a CRM

• POP de CRM

• (2 grupos CDI versus control )

• pacientes con EC, candidatos a CRM con fey < 35% y
ECG de señal promediada anormal.
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CABG-Patch

Pacientes candidatos a CRM

Absolute risk reduction Endpoint Events rate Absolute risk
reduction (ARR) Studied treat. Control treat. All cause
death 1,7%

La sobrevida no mejoro con el implante 
profiláctico de CDI en el momento de 

realizar la CRM en estos pacientes 
explicado probablemente por ser la 

revascularización lo que previene mas la 
MS. 
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Prophylactic use of implanted cardiac 

defibrillators in patients at high risk for 

ventricular arrhythmias after coronary-artery 

bypass graft surgery. Coronary Artery Bypass 

Graft (CABG) Patch Trial Investigators.. N 

Engl J Med 1997;337:1569-75 

• Absolute risk reduction Endpoint Events 

rate Absolute risk

reduction (ARR) Studied treat. Control 

treat. All cause death 1,7% 
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MUERTE SUBITA

TONO

ADRENERGICO



Risk Stratification of Sudden Cardiac Death by 

Evaluating Myocardial Sympathetic Nerve Activity 

Using Iodine-123 Metaiodobenzylguanidine 

Scintigraphy in Patients with Chronic Heart Failure 

and Dilated Cardiomyopathy

Yoshikazu Yazaki1, Toshimasa Seki1, Atsushi Izawa2, 

Minoru Hongo3 and Uichi Ikeda1

[School of Medicine, Matsumoto, Japan
[3] Department of Allied Health Science, Shinshu 

University School of Medicine, Matsumoto, Japan
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We investigated the relationship between 123I-MIBG findings 

and mode of death in patients with chronic heart failure. 

Sudden cardiac death in heart failure patients is closely 

associated with cardiac sympathetic nervous activity assessed 

by 123I-MIBG scintigraphy. Our data, thus, confirm that 

increased sympathetic tone in the myocardium play a 

harmful role on the progression of life-threatening 

ventricular tachyarrhythmias. Assessment of cardiac 

sympathetic nervous activity using 123I-MIBG may be helpful 

for the candidate selection of ICD in heart failure patients 

without sustained ventricular tachycardia
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(1)An insult causes cardiac dysfunction and decreases 

cardiac output. 

(2) Attenuation of inhibitory sympathetic 

cardiovascular reflexes and augmentation of excitatory 

sympathetic cardiovascular reflexes is associated with 

increased sympathetic input in the central nervous 

system. 

rafael.porcile@uaisalud.com.ar



2

2

2



3 and 4 Central facilitation of the augmented 

cardiovascular sympathetic afferent reflex 

mediated by an increase in angiotensin II and 

cytokines and a decrease in nitric oxide (NO) 

contributes to tonic increases in sympathetic 

output. 
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3-4



(5) The chronic increase in sympathetic output is 

associated with structural and functional 

changes in the cardiomyocytes and the 

interstitium leading to left ventricular (LV) 

dilation and systolic dysfunction (LV 

remodeling). m = medulla; RAAS = renin-

angiotensin-aldosterone system.
rafael.porcile@uaisalud.com.ar
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Efecto B1





AUMENTA EL 

CONSUMO DE 

OXIGENO 
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STRESS PARIETAL

= 

ISQUEMIA
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El Primer tratamiento para 

prevenir la muerte súbita no 

es el tratamiento para 

previenir de la muerte 

súbita 
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REDUCCIÓN DE MS POR 

CONTROL DEL TONO 

ADRENERGICO 
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Foody JA JAMA 2002



Foody JA JAMA 2002
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Beta Bloqueantes

• Mejora fraccion eyección

• Reduce tasa reinternación

• Reduccion Mortalidad  b1 b2 

– Carbedilol MAYOR RED MORT  17%

• Reduccion  mortalidad en  B 1 selectivos

– Bisoprolol,  Metoprolol
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DIGOXINA
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%
PROGRESIÓN 

p = 0.001DIGOXIN: 0.125 - 0.5 mg /d 
(0.7 - 2.0 ng/ml)
EF < 35%
Class I-III (digoxin+diuretic+ACEI)
Also significantly decreased exercise
time and LVEF.

DIGOXINA
EFECTO SOBRE EVOLUCIÓN DE LA ICC

RADIANCE
N Engl J Med 1993;329:1

Placebo n=93
DIGOXIN 
Withdrawal

DIGOXINA n=85

30

10

0

20

10080200 40 60

DÍAS



50

40

30

20

10

0

Placebo

n=3403

DIGOXINA

n=3397

480 12 24 36

DIGOXINA Y MORTALIDAD EN ICC  

%

DIG

N Engl J Med 1997;336:525 MESES

p = 0.8
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¿Por qué?





AUMENTA EL 

CONSUMO DE 

OXIGENO 
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FIBROSIS

+apoptosis

+hipertrofia

Remodelación
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ALDOSTERONA

Retencion Na+

Retencion H2O

Excrecion K+

Excrecion Mg2+

Deposito de 

colageno

Fibrosis
- miocardica

- vascular

ESPIRONOLACTONA

Edema

Arritmias

Competitive antagonist of the

aldosterone receptor

(myocardium, arterial walls, kidney)

INHIBIDORES DE LA ALDOSTERONA









Proliferación colágeno



APOPTOSIS







Periostinas e 

Integrinas 
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Periostina y falla cardíaca
Periostina and Myocardial Repair, Regeneration, 

and Recovery

Gerald W. Dorn, II, M.D.

Center for Molecular Cardiovascular Research, 

University of Cincinnati, Cincinnati, USA.

N Engl J Med. 2007 Oct 11;357(15):1552-4
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La periostina normalmente es 

secretada por los fibroblastos 

cardíacos en respuesta a lesión del 

miocardio, y obra recíprocamente 

con los receptores de la integrina en 

las células diana para modular la 

remodelación celular de la matriz 

del corazón
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Figure 8. Diagram of the proposed function of periostin. 

Snider P et al. Circulation Research. 2008;102:752-760

Copyright © American Heart Association, Inc. All rights reserved.
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Left ventricular periostin gene 

expression is associated with 

fibrogenesis in experimental renal 

insufficiency.

Periostin is involved in fibrotic 

cardiac remodelling in CRI. The re-

expression of periostin is localized to the fibrotic 

and inflammatory lesions and is most likely the 

consequence of elevated BP.

Nephrol Dial Transplant. 2012 Jan;27(1):115-22. doi: 

10.1093/ndt/gfr279. Epub 2011 Jun 28.
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Figure 6. Periostin is responsive to TGFβ but can also mediate TGFβ responsiveness. 

Snider P et al. Circulation Research. 2008;102:752-760

Copyright © American Heart Association, Inc. All rights reserved.



Integrinas. Se trata de receptores 

glucoproteicos compuestos por dos 

subunidades, denominadas cadenas a y b. 

Como su nombre lo sugiere, facilitan la 

integración celular al medio circundante 

mediante la adhesión de diferentes células 

entre sí, y entre células y la matriz 

extracelular, pudiendo generar diversas 

señales intracelulares. 

Integrinas. 
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Temporal response and localization of 

integrins beta1 and beta3 in the heart 

after myocardial infarction: regulation 

by cytokines. 

Sun M, Opavsky MA, Stewart DJ, et al. 

Circulation. 2003; 107: 1046-52. 
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el proceso de remodelación secundario 

al infarto agudo del miocardio se halla 

estrechamente vinculado a la expresión 

de integrinas diferentes de las 

existentes en el tejido no injuriado, y 

que dicha variación condiciona en 

forma crítica los procesos de 

cicatrización, vascularización y muerte 

celular, con profundas consecuencias 

funcionales para el órgano dañado
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Integrin expression during reverse 

remodeling in the myocardium of heart 

failure patients

Cardiovasc Pathol. 2012 Jul-Aug;21(4):291-8. doi: 

10.1016/j.carpath.2011.09.009. Epub 2011 Nov 18

These integrins are important for maintaining the 

architecture of the myocardial tissue and the 

mechanotransduction in the heart. Heart failure leads to 

various alterations in the myocardium, such as changes in 

morphology, and in expression of mRNAs, miRNAs, and 

proteins
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MUERTE                 Cardiopatia subyacente ( 90 %) 

SUBITA                                  +

Miocardio vulnerable( eléctricamente 

+                        inestable) 

Gatillo : isquemia,

trastornos hidroelectrolíticos,

trastornos EAB 

drogas, fármacos, alcohol

catecolaminas,disautonomías                  

FISIOPATOLOGIA



El Primer tratamiento para 

prevenir la muerte súbita no 

es el tratamiento para 

previenir de la muerte 

súbita 
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RALES  11% REDUCCIÓN 

MORTALIDAD
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RALES
1.00
0.95
0.90
0.85
0.80
0.75
0.70
0.65
0.60
0.55
0.50
0.45

0    3    6    9   12  15  18  21  24  27  30  33  36

OR: 0.70

95% Cl (18%-40%)

P<0.001

Espironolactona

+ terapia standard

Terapia standard

(IECA +Furosemida ± digoxina) 

Supervivencia

Meses

Disminución 

del 30% 

del RR de MS
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El Primer tratamiento 

para prevenir la muerte 

súbita no es el 

tratamiento de la 

muerte súbita 
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PREVENCION MUERTE 

SUBITA



ESTADO 

NUTRICIONAL

DISFUNCIONES 

ENDOCRINAS

HIPOTIROIDISMO
ANEMIA

EPO

SOSTEN

PSICOLOGI
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Placebo

Enalapril

12111098765

PROBABILIDAD

DE

MUERTE

MONTHS

0.1

0.8

0

0.2

0.3

0.7

0.4

0.5

0.6
p< 0.001

p< 0.002

CONSENSUS
N Engl J Med 1987;316:1429

SOBREVIDA  IECA

43210

 

40% reduction







CONCEPTOS GENERALES

• NO MEJORAN , NI LLEGAN A 

IGUALAR LOS RESULTADOS DE LOS 

IECA

• RESERVADOS SOLO FRENTE A LA 

IMPOSIBILIDAD ABSOLUTA DE 

UTILIZAR IECA
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Tratamiento 

antiarritmico 

especifico  en 

miocardiopatía 

dilatada 
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Farmacos en prevención primaria

• Amiodarona en el post IAM ( EMIAT y CAMIAT) 

• Amiodarona en IC (GESICA SCD-HeFT, CHF-STAT)

evidenciaron reducción de la incidencia de MS sin 

impacto significativo sobre la mortalidad global. 

Amiodarona

Múltiples estudios demostraron disminución de  

la incidencia de MS y mortalidad global en 

pacientes post IAM  e Insuficiencia Cardíaca

Beta Bloqueantes

Que los Beta Bloqueantes hayan reducido la MS y muerte global los 

hace fármacos de elección frente a la Amiodarona



Farmacos en prevención primaria

• Espironolactona en el post IAM ( EPHESUS)

• Eplerenone en Insuficiencia Cardíaca (RALES)

Evidenciaron reducción en la mortalidad y 

paralelamente de la MS.

Antialdosterónicos

detenidos prematuramente por aumento 

de la mortalidad momento desde el cual 

no se utilizan mas  en prevención de la 

MS.

Otros Antiarrítmicos •Estudio CAST I y II (AA del grupo I)





Amiodarona 
EMIAT (1997) (European Myocardial Infarction Amiodarone 

Trial)1486 p.Inclusión:5-21 días post IAM 

Amiodarona vs. Placebo (50%) Fey< 41%. 

.Total 103 vs. 102 ptes  , Mort. Arrítmica :33 vs.50 ptes.(p=0.05).   

Único Subgrupo beneficiado: FC > 90 lat. /min.

CAMIAT (1997) (Canadian Amiodarone Myocardial infarction 

Arrhytmia Trial) 1202 ptes.  

6-45 días post IAM. 

>10  EV y TVNS en  Holter. Sgto  21 meses Mort. Arrítmica 15p  

vs. 31p  Reducción de 48,5% con amiodarona.
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Prevention of sudden death in patients 

with coronary artery disease: the 

Multicenter Unsustained Tachycardia 

Trial (MUSTT

MUSTT (1999): incluyó pacientes con IAM previo y FEVI 

<40%, con TV inducible. Mostró una marcada reducción 

de la mortalidad. La asignación a CDI no fue aleatorizada 

ni ciega.

De los que fueron tratados con fármacos, el 58% recibió 

antiarrítmicos clase I, el 20% sotalol y el 22% amiodarona.

A los fines científicos, el estudio no fue diseñado para 

evaluar la efectividad del CDI sino de la terapia guiada 

versus la ausencia de tratamiento



1966 ------------- 1980

Concepto 

Fase experimental

Desarrollo inicial

Primer implante

1985 1990

Estudios observacionales

Post-CAST

Drogas vs CDI

Ensayos clínicos

aleatorizados….

1995 2005

MADIT, AVID, CABG-Patch, 

MUST, CASH, CIDS, MADIT II,

DEFINITE, DINAMIT, SCD-HeF….

Modificado de: J Am Coll Cardiol 2009;54:747–63

…..

Consolidación

Nuevos aspectos…

Historia



CDI: mecanismo de acción

• Los CDI actuales pueden realizar marcapaseo

antitaquicardia (inhibición por sobreestimulación),

o CVE



The Multicenter Automatic 

Defibrillator Implantation Trial 

Investigators. MADIT- I

MADIT (1996):  incluyó pacientes con IAM previo y FEVI 

<35%, que tuviesen TV no sostenida en el Holter y TV 

sostenida inducible, que no responda a antiarrítmicos EV. 

Se detuvo antes de tiempo tras demostrar una reducción del 

50% de la mortalidad en el grupo CDI.

Dato a tener en cuenta…

Se administraron β-Bloqueantes  en el 26% del grupo 

CDI vs 8% del grupo control.

El 25% del grupo antiarrítmico recibió drogas del grupo 

I… HOY CONTRAINDICADAS



MADIT II
Incluyó 1232 pacientes con fracción de eyección ≤ 30% y 

antecedentes de IAM.

El 36% de ellos se encontraban en clase funcional I. 

El seguimiento promedio fue de 20 meses y la mortalidad 

total se redujo del 19,8% en el grupo control al 14,2% en el 

grupo CDI (RRR 31%, IC95% 7 a 49%; p = 0,016).

• Factores de riesgo independientes

asociados con mayor mortalidad en 

grupo control:

– edad > 72 años

– FE < 25%

– FA

– CF III-IV

– Cr > 1,4

– QRS > 130ms

Si no hay ninguno de ellos, bajo riesgo: no beneficio con CDI

19.8%

14.2%

0%

5%

10%

15%

20%

25%

Conventional

Therapy
ICD

P=0.016

Death

Avg. follow-up=20 months
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Sudden Cardiac Death in Heart Failure 

Trial (SCD-HeFT) Investigators. 

Amiodarone or an implantable 

cardioverter-defibrillator for congestive 

heart failure



SCD-HeFT

Comparó CDI versus 

amiodarona o placebo en 

2521 pacientes con IC clase 

II-III y fracción de eyección ≤ 

35%. 

Seguimiento = 45 meses

El 70% = CF II

El 48% eran no isquémicos. 

(beneficio para Isquemicos y 

no Isquemicos)

La amiodarona no brindó 

beneficio y el uso del CDI 

redujo la mortalidad global 

del 29%

No hubo diferencias entre placebo y amioadarona, claro beneficio con CDI



Prevención secundaria

La evidencia muestra que el CDI en los pacientes 

que sobreviven a una MS o TV sintomática 

mejora la sobrevida reduciendo así el riesgo de  

nuevo episodio de MS y siendo superior al 

tratamiento antiarrítmico farmacológico. 



Prevención secundaria
AVID CIDS

• Los 396 ptes con FEVI 

>35% no tuvieron mayor 

beneficio con el CDI.

• El grupo de 473 ptes con 

FEVI 20-34% mostraron 

una mejoría significativa.

• Los restantes 140 ptes con 

FEVI <20% presentaron una 

reducción no significativa.

• Sin beneficio en el subgrupo 

sano.

• Reducción del 50% de la 

mortalidad en el subgrupo 

de alto riesgo (>70 años, 

FEVI <35% y CF III-IV)



Goldilock Effect



Meta-análisis





INDICACIONES

Pacientes con muerte subita abortada secundaria a FV o TV con

descompensacion hemodinamica luego de excluir todas las 

causas reversibles (Clase I A)

Pacientes con Fey < 30% por MCP isquemico necrotica despues de 40 
dias de IAM y CF I (Clase I A)

Pacientes con Sincope de causa desconocida y FV o TV con 
descompensacion hemodinamica inducidas en estudio 
electrofisiologico (Clase I B)

Pacientes con Fey < 35%  por MCP isquemico necrotica despues 
de 40 dias de IAM y en CF II-III   (Clase I A)

MCPD no isquemica con Fey <35% y CF II-III y tto medico 

optimo (Clase I B)

TV no sostenida por IAM, Fey < 40% e induccion en EEF de 
FV/TV con descompensacion hemodinamica (Clase I B)



Stage B (cont.)

To prevent sudden death, placement of an ICD is reasonable in 

patients with asymptomatic ischemic cardiomyopathy who are at 

least 40 days post-MI, have an LVEF of 30% or less, are on 

appropriate medical therapy and have reasonable expectation of 

survival with a good functional status for more than 1 year.

Nondihydropyridine calcium channel blockers with negative 

inotropic effects may be harmful in asymptomatic patients with 

low LVEF and no symptoms of HF after MI. 

I IIaIIbIII

I IIaIIbIII

Harm



Recommendations for Treatment of Stage B HF

Recommendations COR LOE

In patients with a history of MI and reduced EF, ACE inhibitors or 

ARBs should be used to prevent HF
I A

In patients with MI and reduced EF, evidence-based beta blockers 

should be used to prevent HF
I B

In patients with MI, statins should be used to prevent HF I A

Blood pressure should be controlled to prevent symptomatic HF I A

ACE inhibitors should be used in all patients with a reduced EF to 

prevent HF
I A

Beta blockers should be used in all patients with a reduced EF to 

prevent HF
I C

An ICD is reasonable in patients with asymptomatic ischemic 

cardiomyopathy who are at least 40 d post-MI, have an LVEF ≤30%, 

and on GDMT

IIa B

Nondihydropyridine calcium channel blockers may be harmful in 

patients with low LVEF 
III: Harm C



Device Treatment for Stage C 

HFrEF

Treatment of  Stages A to D



Device Therapy for Stage C HFrEF 

ICD therapy is recommended for primary prevention of SCD to reduce 

total mortality in selected patients with nonischemic DCM or ischemic 

heart disease at least 40 days post-MI with LVEF of 35% or less, and 

NYHA class II or III symptoms on chronic GDMT, who have 

reasonable expectation of meaningful survival for more than 1 year.

CRT is indicated for patients who have LVEF of 35% or less, sinus 

rhythm, left bundle-branch block (LBBB) with a QRS duration of 150 

ms or greater, and NYHA class II, III, or ambulatory IV symptoms on 

GDMT. 

I IIaIIbIII

I IIaIIbIII

NYHA Class III/IV

I IIaIIbIII

NYHA Class II



Device Therapy for Stage C HFrEF 

(cont.)

ICD therapy is recommended for primary prevention of SCD to 

reduce total mortality in selected patients at least 40 days post-

MI with LVEF less than or equal to 30%, and NYHA class I 

symptoms while receiving GDMT, who have reasonable 

expectation of meaningful survival for more than 1 year.

CRT can be useful for patients who have LVEF of 35% or less, 

sinus rhythm, a non-LBBB pattern with a QRS duration of 150 

ms or greater, and NYHA class III/ambulatory class IV 

symptoms on GDMT.

I IIaIIbIII

I IIaIIbIII



Device Therapy for Stage C HFrEF 

(cont.)

CRT can be useful for patients who have LVEF of 35% or less, 

sinus rhythm, LBBB with a QRS duration of 120 to 149 ms, and 

NYHA class II, III, or ambulatory IV symptoms on GDMT.

CRT can be useful in patients with AF and LVEF of 35% or less 

on GDMT if a) the patient requires ventricular pacing or 

otherwise meets CRT criteria and b) atrioventricular nodal 

ablation or pharmacological rate control will allow near 100% 

ventricular pacing with CRT.

I IIaIIbIII

I IIaIIbIII



Device Therapy for Stage C HFrEF 

(cont.)

CRT can be useful for patients on GDMT who have LVEF of 

35% or less, and are undergoing placement of a new or 

replacement device placement with anticipated requirement for 

significant (>40%) ventricular pacing.

The usefulness of implantation of an ICD is of uncertain benefit 

to prolong meaningful survival in patients with a high risk of 

nonsudden death as predicted by frequent hospitalizations, 

advanced frailty, or comorbidities such as systemic malignancy 

or severe renal dysfunction.

I IIaIIbIII

I IIaIIbIII



Device Therapy for Stage C HFrEF 

(cont.)

CRT may be considered for patients who have LVEF of 35% or 

less , sinus rhythm, a non-LBBB pattern with a QRS duration of 

150 ms or greater, and NYHA class II symptoms on GDMT.

CRT may be considered for patients who have LVEF of 30% or 

less, ischemic etiology of HF, sinus rhythm, LBBB with a QRS 

duration of 150 ms or greater, and NYHA class I symptoms on 

GDMT.

I IIaIIbIII

I IIaIIbIII



Device Therapy for Stage C HFrEF 

(cont.)

CRT is not recommended for patients with NYHA class I or II 

symptoms and non-LBBB pattern with a QRS duration of less 

than 150 ms.

CRT is not indicated for patients whose comorbidities and/or 

frailty limit survival with good functional capacity to less than 1 

year.

I IIaIIbIII

I IIaIIbIII

No Benefit

No Benefit



Indications for CRT Therapy
Patient with cardiomyopathy on GDMT for >3 mo or on GDMT and >40 d after MI, or 

with implantation of pacing or defibrillation device for special indications

LVEF <35%

Evaluate general health status

Comorbidities and/or frailty 

limit survival with good 

functional capacity to <1 y

Continue GDMT without 

implanted device

Acceptable noncardiac health

Evaluate NYHA clinical status

NYHA class I

· LVEF ≤30%

· QRS ≥150 ms

· LBBB pattern

· Ischemic 

cardiomyopathy

· QRS ≤150 ms

· Non-LBBB pattern

NYHA class II

· LVEF ≤35%

· QRS 120-149 ms

· LBBB pattern

· Sinus rhythm

· QRS ≤150 ms

· Non-LBBB pattern

· LVEF ≤35%

· QRS ≥150 ms

· LBBB pattern

· Sinus rhythm

· LVEF ≤35%

· QRS ≥150 ms

· Non-LBBB pattern

· Sinus rhythm

Colors correspond to the class of recommendations in the ACCF/AHA Table 1.

Benefit for NYHA class I and II patients has only been shown in CRT-D trials, and while patients may not experience immediate symptomatic benefit, late remodeling may be avoided along 

with long-term HF consequences. There are no trials that support CRT-pacing (without ICD) in NYHA class I and II patients. Thus, it is anticipated these patients would receive CRT-D 

unless clinical reasons or personal wishes make CRT-pacing more appropriate. In patients who are NYHA class III and ambulatory class IV, CRT-D may be chosen but clinical reasons and 

personal wishes may make CRT-pacing appropriate to improve symptoms and quality of life when an ICD is not expected to produce meaningful benefit in survival.

NYHA class III & 

Ambulatory class IV

· LVEF ≤35%

· QRS 120-149 ms

· LBBB pattern

· Sinus rhythm

· LVEF ≤35%

· QRS 120-149 ms

· Non-LBBB pattern

· Sinus rhythm

· LVEF ≤35%

· QRS ≥150 ms

· LBBB pattern

· Sinus rhythm

· LVEF≤35%

· QRS ≥150 ms

· Non-LBBB pattern

· Sinus rhythm

· Anticipated to require 

frequent ventricular 

pacing (>40%)

· Atrial fibrillation, if 

ventricular pacing is 

required and rate 

control will result in 

near 100% 

ventricular pacing 

with CRT

Special CRT 

Indications



Device Therapy for Stage C HFrEF (cont.)
Recommendations COR LOE

ICD therapy is recommended for primary prevention of SCD in selected 

patients with HFrEF at least 40 days post-MI with LVEF ≤35%, and NYHA 

class II or III symptoms on chronic GDMT, who are expected to live ≥1 year*
I A

CRT is indicated for patients who have LVEF ≤35%, sinus rhythm, LBBB with 

a QRS ≥150 ms
I

A (NYHA 

class III/IV)

B (NYHA 

class II)

ICD therapy is recommended for primary prevention of SCD in selected 

patients with HFrEF at least 40 days post-MI with LVEF ≤30%, and NYHA 

class I symptoms while receiving GDMT, who are expected to live ≥1 year*
I B

CRT can be useful for patients who have LVEF ≤35%, sinus rhythm, a non-

LBBB pattern with a QRS ≥150 ms, and NYHA class III/ambulatory class IV 

symptoms on GDMT.

IIa A

CRT can be useful for patients who have LVEF ≤35%, sinus rhythm, LBBB 

with a QRS 120 to 149 ms, and NYHA class II, III or ambulatory IV symptoms 

on GDMT

IIa
B

CRT can be useful in patients with AF and LVEF ≤35% on GDMT if a) the 

patient requires ventricular pacing or otherwise meets CRT criteria and b) AV 

nodal ablation or rate control allows near 100% ventricular pacing with CRT

IIa B



 El implante de un CDI es un procedimiento invasivo y  no conlleva beneficios 
en la fisiopatología de la enfermedad ni mejora la calidad de vida.  
¡Simplemente reduce la mortalidad!

 No actúa sobre el sustrato, sino sobre la consecuencia.

 Aquellos que tuvieron descarga efectiva del CDI en general son pacientes más 
graves y tendrán peor pronóstico. 

 La efectividad del CDI es baja

 La Fey es el parámetro que mas contribuye a la indicación pero varía con el 
tiempo y con distintos métodos en un mismo centro

 Las guías actuales de MS son difícilmente generalizables. Es necesario 
individualizar con cada paciente.

A tener en cuenta…



A tener en cuenta….

• Dado el fracaso de las drogas antiarrítmicas, el CDI representa un 

aporte muy valioso para prevenir la muerte súbita en el paciente 

con disfunción ventricular severa.

• Hay que optimizar el tratamiento médico y revascularizar zonas 

isquémicas para corregir el sustrato arritmogénico.

• Se necesitan mejores métodos de estratificación de riesgo para el 

implante de ICD en prevención primaria.

• Es un dispositivo costoso, de dificil acceso en ámbito público con 

indicaciones cada vez mas amplias.








