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Muerte subita (1X)

Prevencion de muerte subita en pacientes

en espera de trasplante cardiaco

José R. Carmona Salinas y Nuria Basterra Sola
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La muerte subita altera de forma inesperada la evolu-
cion de muchos pacientes que esperan el trasplante car-
diaco. La prevencion de la muerte subita en estas cir-
cunstancias constituye un importante motivo de interés e
investigacion para lograr que un mayor nimero de pa-
cientes consiga finalmente llegar al trasplante.

Los avances de los Ultimos afios en el tratamiento mé-
dico de la insuficiencia cardiaca han supuesto un rele-
vante impacto en la mortalidad y particularmente en la
muerte subita. Sin embargo, la muerte subita sigue sien-
do una causa frecuente de mortalidad en pacientes que
esperan el trasplante cardiaco.

La identificacion de pacientes con riesgo mas alto de
muerte subita resulta relativamente facil, pero la mayoria
de los pacientes que mueren subitamente en espera del
trasplante no se encuentran entre los pacientes cataloga-
dos inicialmente como de mayor riesgo.

Los betabloqueantes, cuando son posibles, pueden re-
ducir la mortalidad sUbita y total. Los farmacos antiarrit-
micos de clase | no deben ser utilizados en los pacientes
con insuficiencia cardiaca. La amiodarona no aumenta la
mortalidad y puede ser beneficiosa en algunos grupos,
pero su uso generalizado no esta justificado y su eficacia
es inferior a la del desfibrilador implantable. El desfibrila-
dor implantable es el tratamiento de referencia para dis-
minuir la muerte sdbita en pacientes seleccionados en
espera de trasplante.
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Sudden Cardiac Death Prevention in Patients
Awaiting Heart Transplantation

Sudden death, unexpectedly alters outcome in many
patients awaiting heart transplantation. The prevention of
sudden death in these patients has been the focus of in-
tensive research to achieve a larger number of patients
who finally receive transplants.

Recent advances in the medical treatment of heart fai-
lure, have reduced mortality and in particular, that caused
by sudden death. Nonetheless sudden death remains a
frequent cause of mortality in patients awaiting cardiac
transplantation.

The recognition of patients at very high risk for sudden
death is relatively easy, but most patients who suffer sud-
den death while awaiting cardiac transplantation, are not
among those initially included in the overall high risk cate-
gory.

The betablockers, when patients are able to use them,
can reduce sudden and total mortality. Class | an-
tiarrhythmic drugs should not be used in patients with
cardiac failure. Amiodarone does not increase mortality
and may have a beneficial effect in some patients, but its
efficacy is lower than that of the implantable defibrillator
and its widespread use is not justified. The implantable
defibrilator is the reference treatment to reduce sudden
death in selected patients, awaiting transplantation.

Key words: Sudden death. Heart transplantation. Defi-
brillator.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 736-745)
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INTRODUCCION

Los pacientes en espera de trasplante cardiaco cons-
tituyen un grupo con una alta mortalidad cardiaca,
tanto subita como no subitfa Los mecanismos que
abocan en la muerte subita de estos pacientes son ha-
bitualmente multifactoriales y complefos

Se han intentado diversas pautas de tratamiento far-
macologico en los distintos grupos de pacientes que
esperan el trasplante, asi como medidas no farmacolo-
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gicas de control y tratamiento adecuadas para dismNYHA, un 5-15% de mortalidad anual; clase lll, un
nuir la mortalidad subita y no subiteEl riesgo de  20-50%, y clase IV > 50%. La muerte subita es un por-
muerte sUbita puede perfilarse dependiendo del tipeentaje menor de las muertes totales en grado funcional
de cardiopatia, grado de afectacion, manifestacionel/ donde predomina la muerte por insuficiencia cardia-
clinicas, procedimientos invasivos 0 no invasivos. Pera@a. La muerte sibita supone el 20-50% de las muertes
la identificacion de los pacientes en espera de trasplaen clase Il y el 5-30% de las muertes en clasg IV
te que van a morir de muerte subita no es facil, ya que En un estudio de 309 pacientes en lista de €8pera
un gran numero de ellos no se encuentran en las fasaparece muerte subita en el 11% de los pacientes, el
mas avanzadas de insuficiencia cardiaca o con mayd®4% en los que estan en clase lll y el 6% de los de cla-
riesgo arritmico inicial, sino en el grupo de pacientesse IV. La muerte subita supone el 61% de las muertes
gue estan mejor o que no han presentado previamenga clase Il y el 21% de las muertes clase V.
arritmias graves. En grados avanzados de insuficiencia cardiaca, con
En esta revision se tratard de analizar la importancienortalidad del 41%, la muerte subita aparece en el
de la muerte subita en los pacientes candidatos a tra47% de estas muertes y, en estados menos avanzados,
plante y las posibilidades de su prevencion. con mortalidad de 21%, en el 82%
Los pacientes con historia de parada cardiaca y con
MUERTE SUBITA EN LOS PACIENTES taquicardi_a ventricular equnténea tienen un riesg(()) de
PRETRASPLANTE recurrencia de_ parada car_dlaca entre e] 15y e_I 50% en
los 2-3 afios siguientes. Si la taquicardia ventricular si-
Los grupos de riesgo gue siendo inducible, el riesgo es superior al 0%
Los pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada que
La situacion clinica de los pacientes que esperan upresentan sincope cardiogénico tienen un riesgo de
trasplante cardiaco se distribuye en un amplio especnuerte subita al afio de 45%
trot13 desde los pacientes poco sintomaticos o asinto- Los pacientes sin ninguna historia de eventos
maticos, cuya mortalidad al afio puede estar entre el 5arritmicos pueden tener también un riesgo alto de
el 10%, hasta los pacientes con grave compromiso deuerte subita que resulta mas dificil de cuantificar
su situacion vital y con una esperanza de vida de horadebido a que la primera manifestacion clinica de la
Entre estos extremos hay una variedad de situacionesritmia puede ser la muerte subita y sus mecanis-
clinicas, funcionales, etiolégicas, eléctricas, etc., quanos son muchas veces complejos. En pacientes con
condicionan la supervivencia de estos paciéht&s disfuncion ventricular muy severa y en un estadio
Los pacientes evaluados para trasplante cardiaderminal, la mortalidad estd asociada a progresion de
gue se encuentran en lista de espera, segun el recieféeinsuficiencia cardiaca, y aqui la prevencion de la
informe del Registro Espafiol de Traspldhtdéenen  muerte slbita podria tener menor interés. Sin embar-
cardiopatia isquémica en el 42%, y miocardiopatia digo, la propia definicion de muerte subfteomo un
latada en el 34%. El porcentaje cardiopatia isquémicéendmeno brusco e inesperado es mas aplicable a pa-
en estos pacientes, que era menos de la mitad hacentes que se encuentran en condiciones aceptables
unos afos, es superior al 50% en otros paises y va aya los que la muerte subita sorprende en situaciones
mentando progresivamente. totalmente compensadas de su insuficiencia cardiaca
Dependiendo de distintas situaciofiés® la morta- o0 en descompensaciones ligeras. Aqui es donde co-
lidad puede alcanzar entre el 25y el 40% de pacientdsran el maximo interés el conocimiento y la preven-
en espera de trasplante. Mas del 40% de las muertegn de la muerte subita, ya que ésta tendra un im-
en pacientes que esperan el trasplante son sfbitaspacto importante en la supervivencia total de
llegando, en pacientes no hospitalizados, hasta el 75%huchos pacientes.
de las muertés Pese a tratarse de pacientes sometidos a una vigilan-
La etiologia de la cardiopatia en algunos estudios ineia estrecha, la muerte sibita les sorprende en situa-
fluye de un modo importante, siendo mas frecuente laiobn ambulatoria, sin dar tiempo a recibir asistencia
muerte subita en pacientes con cardiopatia isquémica: eiédica que evite la muerte tras la parada cardiaca. En
27 frente al 4% anual en miocardiopatia dilatadgin ~ pacientes con insuficiencia cardiaca avanzada muy
embargo, en otros estudios no se confirma est&’dato  sintomaticos en situacion terminal, que no son candi-
La mortalidad varia también con el tiempo. En undatos a trasplante, como el caso de los pacientes ma-
analisis retrospectivo de 1.019 paciettten espera de yores, la muerte subita puede aceptarse como una for-
trasplante cardiaco se describe una mortalidad pana de muerte menos penosa que la insuficiencia
muerte subita del 14% el primer afio y del 20% el seeardiaca. Sin embargo, en pacientes cuya sintomatolo-
gundo. No tienen valor predictivo el tipo de cardiopa-gia no es muy avanzada y esperan el trasplante, la
tia ni las caracteristicas hemodinamicas. muerte subita supone un fuerte impacto que resulta di-
La mortalidad de los pacientes con insuficiencia carficil de aceptar. Por otro lado, en estos pacientes, que
diaca varia en relacién con el grado funcional: clase Iho son los que peor estan, es en los que se produce un
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gran numero de muertes subitas y, a su vez, donde res del 25%. La tendencia del aumento de la demanda
sulta mas compleja su prevencion. frente a la oferta haria que sélo se trasplantase a pa-
cientes ingresados.

Pronéstico

. . . - . _Mecanismo de muerte subita
En pacientes con miocardiopatia dilatada, el pronos-

tico esta comprometido por una alta mortalidad que, El miocardio enfermo es el sustrato eléctrico de cir-
hace unos pocos afios, se situaba entre el 25 y el 30€aitos de reentrada y otros mecanismos de taquiarrit-
el primer afio y hasta el 50% a los 5 &f®%2” En  mias ventriculares que conducen a la muerte subita.
varios estudid$?’la muerte subita puede llegar a al- Las catecolaminas desempefian un papel impor-
canzar el 25-40% de los pacientes que esperan el trasnté? y pueden actuar desencadenando arritmias ven-
plante cardiaco. triculares. La isquemia puede tener un papel relevante

Los avances en el tratamiento médico de la Ultiman la muerte subita, pero las arritmias ventriculares en
década han contribuido a mejorar el prondstico de lofa cardiopatia isquémica habitualmente no son debidas
pacientes con insuficiencia cardiaca, disminuyend@ isquemia aguda, sino a un sustrato que permanece en
tanto mortalidad total como sulftaEn un andlisis so- un &rea infartada.
bre la mortalidad de pacientes con insuficiencia car- El mecanismo de la muerte subita en pacientes con
diaca entre los afios 1986 y 1993, Stevenson et al deisuficiencia cardiaca avanzada y/o en espera de tras-
muestran una disminucién de la mortalidad anual totaplante es complejd®, e incluye taquiarritmias, bradia-
del 33% antes de 1990 al 16% después y de la mortaliritmias y muerte subita no cardigtaEn general se
dad subita del 20% antes de 1990 al 8% después. Esisume que muerte subita es similar a muerte arritmi-
cambio es atribuido al impacto de los avances terapéwa® con pequefias excepciones (embolismo pulmonar,
ticos recientes y contribuye a que haya mas pacientescidente cerebrovascular, etc.).

y mas tiempo en situacion de compensacion con trata- Meisssne¥, en pacientes con cardiopatia isquémica,
miento médico adecuado antes de la descompensaciogfiere que entre el 20 y el 60% de las muertes subitas
que decida la inclusion en lista de trasplante. arritmicas son iniciadas por una taquicardia ventricular
sostenida monomorfa, entre el 20 y el 40% por taqui-
cardia ventricular polimorfa o fibrilacion ventricular
inicial y entre el 5 y el 25% por bradiarritmias.

El tiempo de espera hasta el trasplante desempefaEn nuestro pais, Anguita etahnalizan a 240 pa-
un papel importante. A diferencia de la muerte por incientes evaluados para trasplante, encontrando que el
suficiencia cardiaca, cuya incidencia aumenta con e27% fallecen sin llegar al trasplante. El 68% de las
tiempd+?°39 la muerte slbita aparece en cualquier mo-muertes se producen por insuficiencia cardiaca y 31%
mento. La prevencién de la muerte subita conseguiripor muerte subita.
un mayor efecto sobre la supervivencia total si se lle- La muerte subita debida a bradiarritmia o disocia-
vase a cabo en la parte inicial del periodo de esperaion electromecénica se describe en pacientes con se-
Cuando la espera es muy prolongada, el aumento dera depresion de la funcién ventricular y especial-
mortalidad por insuficiencia cardiaca eclipsaria el bemente en miocardiopatia dilatddgpareciendo en
neficio conseguido sobre la muerte subita. algunos casos un fenémeno muy frecuern em-

La amplia variacion en el tiempo de espera de unobargo en la mayoria de los estudios, aunque se docu-
estudios a otros puede explicar las discrepancias entreenta este mecanismo, las taquiarritmias ventriculares
estudios en el impacto de la muerte subita sobre laon el mecanismo mas frecuente, 67% en la serie espa-
mortalidad total. En el Registro Espafiol de Trasplantéiola de Cérdola
de 1994 son 43 di#s en Bélgica en 1997 son 5 Cuando la bradicardia o disociacion AV es el meca-
mese§ en Austria en 1994 son 6 meses Bethesda nismo de parada cardiaca, otros factores pueden de-
en 1993 méas de 6 medeen Los Angeles en 1994, 1 sempefiar un importante papel: infarto de miocardio,
afg’. embolia pulmonar, hiperpotasemia o hipoglucémia

Cuando el periodo es largo ocurren también cam-
bios importantes en la evolu_0|on. A lo largo de.3'6lndicadores pronosticos y de muerte subita
meses, hasta un 30% de pacientes pueden estabilizarse
suficientemente como para ser sacados de la lista. Algunos datos de la historia clinica tienen un evi-
Cuando el tiempo de espera supera los 6 meses, el idente valor a la hora de estratificar el riesgo. La histo-
cremento de riesgo de muerte dismirtfly€uando el ria de muerte subita abortada y la taquicardia ventricu-
tiempo de espera es muy largo, son menos los pacietar, especialmente si no es suprimible, son datos que
tes ambulatorios que reciben el trasplante. El 70% dalentifican una poblacion con riesgo muy alto de pre-
las donaciones van a pacientes que esperan ingresadmstar muerte subff®3] entre el 15y el 50% en los
en el hospital. El porcentaje de trasplante de urgencia-3 afios y que, por tanto, es una poblacion que va a

El tiempo de espera
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obtener el maximo beneficio del desfibrilador implan-trasplante cardiaco. Van der Brélebompara la morta-
table. El sincope cardiogénico en pacientes con insuflidad entre pacientes con consumo pico de oxigeno in-
ciencia cardiaca avanzada identifica también a un gruerior a 14 ml/min/kg y pacientes con mayor consumo
po de muy alto riesgo, que puede ser del 45% &F.afio pico de oxigeno considerados demasiado buenos para
El grado de disfuncién ventricular esta relacionadatrasplante. En el primer grupo fallecieron el 41% vy, en
con la incidencia de muerte subita y muerte total. La7 de ellos, (47%) la forma de muerte fue subita; en el
fraccion de eyeccion deprimida constituye un marcasegundo murieron el 21% vy, en 9 de ellos (82%), la for-
dor de riesgo de muerte subita especialmente por deaa de muerte fue subita. Los pacientes que mueren de
bajo de 30%. Mas que el valor absoluto de la fracciomuerte sibita tienen un mejor consumo de oxigeno que
de eyeccion en un momento determinado, el deteriortos que mueren de insuficiencia cardiaca.
de la fraccion de eyeccion en el tiempo es un buen in-
d|cgdor pronGstics. Pero dentro ya (_jel grupo de Taquicardia ventricular no sostenida
pacientes pretrasplante, el grado de disfuncion ventri-
cular no discrimina a aquellos que requeririan una ac- La taquicardia ventricular no sostenida tiene un va-
tuacion enérgica. lor pronostico como indicador de muerte s(®iae
En un estudi® de 388 pacientes que esperan trasho es aceptado por todos los autores ni en todas las
plante entre 1985 y 1989, de los cuales el 47,5% prezircunstancias. Después de un infarto aparece taqui-
sentan miocardiopatia dilatada y el 42,2% cardiopatigardia ventricular no sostenida en el 12% de los pa-
isquémica, la supervivencia actuarial en el seguimiente@ientes a las 2-3 semanas y en el 5-8% al’afies
de 8,4 meses es del 83% a los 3 meses, del 70% al afi@as frecuente en pacientes con fraccién de eyeccion
y del 59% a los 2 afios. Los predictores de mortalidathaja y con insuficiencia cardiaca. Estudios epidemio-
son: etiologia, clase NYHA, tercer ruido, presion capi-légicos demuestran que, con independencia del grado
lar pulmonar, presion arterial y gasto cardiaco. de disfuncion ventricular, la taquicardia ventricular no
La clase funcional es un predictor de mortalidad to-sostenida duplica el riesgo de muerte subita. Su identi-
tal en pacientes con insuficiencia cardiaca aceptado ficacion y posiblemente su cuantificacién y su asocia-
relativamente preciso. La mortalidad al afio segun l&ién a otros factores pueden resultar cruciales en la
clase funcional del paciente, Il, lll o 1V, es, respectiva- prevencion profilactica de arritmias letdfes
mente, del 5-15, del 20-50 y del 30-70%. Sin embargo
la relacion de la clase funcional con la muerte subit
es muy diferente. La muerte subita en clase funciona
I, 'y IV constituye el 50-80, 30-50 y 5-30%, res- En los pacientes con insuficiencia cardiaca, la
pectivamente, de las muertes. induccion de taquicardia ventricular sostenida en el es-
La necesidad de tratamiento inotrépico en un analitudio electrofisiologico es del 6-13% en la miocardio-
sis multivariablé fue, junto con la frecuencia cardiaca patia dilatada y del 27-50% en la cardiopatia isquémi-
alta, un predictor de muerte subita que, sin embarga;a®. El estudio electrofisiolégico pierde sensibilidad
no predecia mortalidad total. Otros parametros com@ara predecir el riesgo de muerte subita cuando no se
presion capilar pulmonar o presion de arteria pulmoinducen arritmias ventriculares.
nar elevadas, hiponatremia, cardiopatia isquémica, ter- La posibilidad de inducir arritmias ventriculares
cer ruido, gasto cardiaco bajo son también predictoresostenidas en el estudio electrofisioldgico puede apor-
de muerte subita en pacientes pretraspiatite tar informacion sobre el sustrato eléctrico en que se
En la serie de Cordo¥a68 de 240 pacientes en es- desarrolla la arritmia que desencadena la muerte subita
pera de trasplante (28%) murieron antes de recibirloy es mas reproducible en cardiopatia isquémica que en
La muerte fue sUbita en 21 pacientes (el 31% de lasiocardiopatia dilatada
muertes y el 9% de los 240 enfermos) y por insuficien- La estimulacion ventricular programada, con el fin
cia cardiaca en 41 (68%). La baja dosis tolerada dde estratificar el riesgo de muerte sibita, es una explo-
captopril fue el predictor independiente de muerte suracion de utilidad debatida durante largo tiempo y que,
bita con més significacion, y también la presion arte-ssin embargo, sigue actualmente aportando una infor-
rial baja y la historia de taquicardia o fibrilacién ven- macion util en algunos grupos de paciefitésn pa-
tricular. cientes con arritmias ventriculares espontaneas com-
La dilatacion ventricular masiva, la presion capilarplejas, y principalmente taquicardia ventricular no
pulmonar alta pese a tratamiento 6ptimo, la no utiliza-sostenida, la induccion en el estudio electrofisioldégico
cion de inhibidores de la enzima conversora de angiode taquicardia ventricular sostenida y, sobre todo, la
tensina y la utilizacién de antiarritmicos de tipo | no supresién con farmacos de esta inducibilidad son
igualmente se asocian a mayor muerte stibita predictores de muerte subita.
El consumo pico de oxigeno ha sido un parametro El estudio electrofisiolégico tiene limitaciones prac-
utilizado mas recientemente y se ha demostrado Utticas en pacientes con muy mala funcién ventricular vy,
con fines pronésticos en la valoracion de pacientes parngor tanto, escasa tolerancia a las arritmias.

studio electrofisiolégico
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Otros predictores patia isquémica, y en el estudio GESICA se trataba de
cardiopatia no isquémica.
La dispersion del intervalo Q¥ las concentra- Mas recientemente, el EMIATy el CAMIAT® se

ciones plasmaticas de noradrendfifalas arritmias realizan en pacientes con infarto de miocardio y extra-
ventriculares complejas en el Ho&f y la aporta-  sistolia ventricular frecuente o taquicardia ventricular
cion de la electrocardiografia de alta definicion (po-no sostenida. En ninguno de los 2 estudios se demos-
tenciales tardios) en la identificacién individual detr6 que la amiodarona disminuyera ni la mortalidad
pacientes con mayor riesgo de muerte subita es, en tdobal ni la mortalidad cardiaca, aunque si la mortali-
practica, limitad®4"“8 [o mismo que la variabilidad dad arritmica. En el estudio EMIAT, en el grupo trata-
de RR®. do con amiodarona se disminuy0 el riesgo de muerte
El mecanismo de muerte subita es multifactorial ysubita en un 35% (IC del 95%, 0-58; p = 0,05). En
complejo, por lo que no es posible encontrar predictoeuanto a los resultados de muerte subita, éstos han
res Unicos precisos, pero las asociaciones con los difsido muy debatidos debido a la dificultad de catalogar
rentes predictores, al explorar aspectos distintos, puaia muerte como arritmica. Cuando estos estudios se
den aportar en conjunto informacion (util. han analizado conjuntamente en un metaartéfisise
ha referido que la amiodarona disminuye tanto la mor-
FARMACOS Y PREVENCION talidqd global (en 0un 10-19%), como la mortalidgd_
DE MUERTE SUBITA cardiaca (en un 23%) y la morta}hdad por muerte §ub|-
ta (en un 30%). Por lo menos, si se puede concluir que
Antiarritmicos la amiodarona es segura en pacientes de alto riesgo,
aunque el planteamierité®55debe ser si es suficien-
Los farmacos antiarritmicos de clase | deben setemente eficaz, en comparacion con otras opciones
evitados en pacientes con disfuncién ventricular iz-como el desfibrilador implantable.
quierda. Los primeros estudios que demostraron un
aumento de la mortalidad por muerte subita en pacier]_s>
tes postinfarto tratados con estos farmacos antiarritmi-
cos (CASTY*>S marcaron un cambio en la estrategia Diversos estudios han mostrado la utilidad de los
terapéutica. Precisamente, la no utilizacion de farmabetabloqueantes, tanto en pacientes con cardiopatia is-
cos antiarritmicos de clase | se considera una de laguémica como no isquémf¢&s Los estudios iniciales
principales causas de la disminucién de la mortalidadealizados en pacientes con miocardiopatias no isqué-
conseguida con las nuevas pautas de tratamiento dergicas con metoprol#ly con bisoproldP no demos-
insuficiencia cardiaca en la dltima década, que hatraron una reduccion significativa de la mortalidad
conseguido reducir del 20 hasta el 8% la muertagylobal ni arritmica, aunque si una tendencia a ello. Es-
subit®. tudios posteriores realizados con metoprdlgl car-
Resultados similares al CAST se han observado cowvedilol’*”® en pacientes con disfuncion ventricular
otros farmacos antiarritmicos como el d-sotglan izquierda confirmaron esta tendencia, con una dismi-
estudios de prevencion primaria de muerte subita enucién significativa tanto de la mortalidad como de
pacientes con disfuncion ventricular izquierda. En elarritmias ventriculares malignas. En uno de estos estu-
estudio ESVENF, aunque el sotalol fue superior en dios’®, realizado en pacientes con disfuncién ventricu-
eficacia a farmacos de clase |, la mortalidad tantdar izquierda severa (FE < 35%), el carvedilol dismi-
arritmica como global en el grupo tratado con sotalohuy6 la mortalidad total en un 65% y la muerte subita
fue alta y su efecto desaparecia con una escasa fraen aproximadamente un 50%. En un metaanalisis rea-
cion de eyeccion (FE) como es el caso de pacientdizado con todos los estudios aleatorizados de betablo-
pretrasplante. gueantes se ha referido disminucion tanto de la morta-
Numerosos estudios han establecido que la amioddidad global como de la muerte subita a largo pfazo
rona es un farmaco muy eficaz en suprimir las arritEstos efectos son especialmente llamativos en pacien-
mias ventriculares. Varios ensayos aleatorizados hates con disfuncion ventricular izquierda severa, como
evaluado su impacto en la mortalidad total en pacientess el caso de los pacientes en espera de trasplante. Los
de alto riesgo de muerte subita. Los primeros estudioseneficios del tratamiento con betabloqueantes son de-
fueron contradictorios. Mientras el estudio GESICA bidos a mdltiples factores, que incluyen disminucién
demostrd una disminucion de la muerte subita y de lae la frecuencia cardiaca y la isquemia miocérdica, la
mortalidad total con amiodarona en pacientes con arriprevencion de la rotura cardiaca y el mantenimiento de
mias ventriculares complejas y FE < 35%, por el conun balance autonémico favorable, y su efecto se man-
trario, el STAT-CHF® no puso de manifiesto ninguna tiene a largo plazé™
disminucién de la mortalidad con amiodarona. Las di- En algunos pacientes con disfuncion ventricular
ferencias podrian justificarse porque, en el estudionuy avanzada, los betabloqueantes no pueden ser uti-
STAT-CHF, la mayoria de los pacientes tenian cardiotizados o las dosis que admiten son excesivamente ba-

etabloqueantes
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jas, lo cual supone una limitacion, en especial en pamejoria de los sintomas y la funcion ventricular al nor-
cientes en espera de trasplante. malizar la frecuencia cardiaca y revertir el componente
de taquimiocardiopatiade su disfuncion ventricular.
Sin embargo, no se conoce el balance real entre los
efectos tedricos beneficiosos y perjudiciales que la

Los inhibidores de la enzima conversora de la anablacion de la CAV tiene sobre la muerte subita.
giotensina han demostrado, en estudios como el La taquicardia ventricular monomorfa, con una rela-
SAVE®y el SOLVD®, que mejoran la supervivencia tiva tolerancia hemodinamica, puede ser susceptible de
en pacientes con disfuncion ventricular. Sin embargoablacion con radiofrecuencia, y ésta es particularmente
en estos estudios el riesgo de muerte subita no se matil cuando aparece en episodios muy frecuentes o de
dific6. No obstante, el estudio VHFIpuso de mani- modo incesante que condicionan la supervivencia. La
fiesto que el enalapril disminuia la mortalidad al redu-taquicardia ventricular por macrorreentrada rama-rama
cir la muerte subita cuando se comparaba comuede ser el 5% de las taquicardias ventriculares en
hidralazina mas nitratos. No esta claro si esta reduczardiopatia isquémica y hasta un tercio en la miocar-
cion es real o es debida al hecho de que la combinaliopatia dilatadd, y ha de ser siempre tenida en cuen-
cion de nitratos mas hidralazina aumenta el riesgo d& considerando la eficacia y facilidad de su tratamien-
muerte subita. El Unico estudio que ha demostrado dige mediante ablacion de la rama derecha. Posiblemente
minuir el riesgo de muerte subita ha sido el estudimcurra algo similar con algunas taquicardias de origen
TRACE®? en los pacientes tratados con trandolapril.  fascicular.

El uso de espironolactona en la insuficiencia cardia-
ca severa reduce tanto la m'ortalldad por mSUﬂC'enC'%stimulacién cardiaca
cardiaca como por muerte subita

Los pacientes tratados con digoxina no muestran au- La estimulacion ventricular para mejorar la sincro-
mento en la mortalidad gloB§lpero si un incremento nia de la contraccién es un método en investigacion
en la muerte subita Es interesante observar que estoque consigue mejoria hemodinanitéa pero todavia
ocurre a pesar de que en el Holter no se ha observade desconoce su efecto sobre la mortalidad.
gue aumenten el nimero y la complejidad de las arrit-
mias ventriculares en pacientes tratqdqs con d'gox'na'HospitaIizacién

Los estudios con farmacos inotropicos han tenido
efectos decepcionantes en cuanto a muerte subita. LosAunque es posible controlar las descompensaciones
farmacos agonistas dopaminérgicos orales, como ibade la insuficiencia cardiaca en la mayoria de los pa-
pamina, aumentan la mortalidad arritmica sobre tod@ientes que esperan trasplante, hay un 10% de pacien-
asociados a amiodarona. El estudio PRIME-2 se tuvtes que no pueden ser dados dée alta inestabilidad
gue suspender de forma prematura al ser las difereftemodinamica. Entre el 15 y el 25% de los pacientes
cias en mortalidad estadisticamente significativagen lista deben recibir tratamiento intensivo alguna vez
mientras se estaban seleccionando los pacientes, siesiinque, en un momento concreto, solo el 6% de los
do mayor la mortalidad en el grupo tratado con ibopapacientes de la lista de espera se encuentran en esta si-
mina (p = 0,017). Estos mismos resultados se han olitaciort?. La hospitalizacion es motivada habitualmen-
servado en pacientes con disfuncién ventriculaite por la necesidad del control de la insuficiencia car-
izquierda tratados con vesnarin®ng pimobendaf diaca. Es menos frecuente la hospitalizacion cuando el
ambos farmacos inhibidores de la fosfodiesterasa lllprincipal factor que compromete la supervivencia es el
Datos del estudio VESThan demostrado un aumento riesgo de muerte subita. La monitorizacion del ritmo
de la mortalidad del 26% en el grupo tratado con veseardiaco convencional o mediante telemetria permite
narinona frente al grupo tratado con placebo, atribuidana asistencia eficaz ante la aparicion de arritmias
a muerte arritmica. Este aumento de la mortalidad seentriculares graves de compromiso vital. Pero la ne-
cree que es debido a un aumento de la mortalidadesidad de una permanencia prolongada en el hospital
arritmica. origina un aumento espectacular de los costes y, en
ocasiones, problemas psicoldgicos para el paciente. La
muerte slbita es la forma mas frecuente de falleci-
miento en pacientes no hospitalizados.

Otros farmacos

TRATAMIENTOS NO FARMACOLOGICOS
Ablacion con radiofrecuencia
. . L . ... Asistencia mecénica
Los pacientes en insuficiencia cardiaca con fibrila-

cion auricular con respuesta ventricular rapida no con- Las descompensaciones que presentan los pacientes
trolable por otros procedimientos pueden mejorar compotenciales candidatos a trasplante cardiaco pueden
la ablacion (o modulacion) de la conduccion auriculo-ser controladas habitualmente mediante un tratamiento

ventricular (CAVY®® En estos casos puede haber unacon vasodilatadores y diuréticos. Sin embargo, en los
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casos en que esto no es asi, la mortalidad antes dé&gmuestra, en un seguimiento medio de 15 meses,
trasplante se eleva hasta el 30%o0se requieren otras 109 muertes: 63 subitas, 40 no subitas y 6 no cardia-
medidas, como la asistencia circulatoria. La contrapuleas. El andlisis actuarial pone de manifiesto una mor-
sacion aodrtica constituye el primer paso, seguido dedalidad al afio de 9,2, 16,0% y 34,7% respectivamente,
pués por la asistencia mediante bomba extracorp6reaque resulta significativamente menor en el grupo
asistencia ventricular implantaP#&. La asistencia de DAI.

mecénica ha sido utilizada, aparte de la insuficiencia Otro estudio analiza la evolucion en 6 + 5 meses de
cardiaca, para controlar situaciones con arritmias seve9 pacientes a los que se implanta DAl en espera
ras conjuntamente con el desfibrilador implantdple de trasplanfe Todos ellos tienen arritmias graves o
asi como en situaciones de crisis muy frecuentes de than sido resucitados de un episodio de muerte subita.
quicardia ventricular, donde el desfibrilador implanta- Reciben descargas del DAI el 71% con un tiempo me-
ble no era suficiente. dio de 2,2 meses. Todos los pacientes de este estudio
tienen indicacion formal de DAI. Se insiste en la nece-
sidad de realizar nuevos estudios sobre el DAl profi-
lactico.

El desfibrilador automatico implantable (DAI) es En pacientes con un riesgo mayor, Grit@studia a
eficaz para reducir la mortalidad subita en pacientes dé0 candidatos a trasplante con FE media de 0,15, clase
alto riesgo por taquiarritmias ventriculares en distintodll y IV con historia de muerte subita o taquicardia
tipos de pacientes y especialmente en los que preseventricular sincopal. Treinta pacientes reciben DAI y
tan disfuncion ventricular izquierda avanzada. En paetros 30 no, con un seguimiento entre 5,7 y 6 meses.
cientes con FE < 30% con DA, la supervivencia a losMurié 1 de los 30 con DAl y 7 de los 30 sin DA
5 afos es del 89,980 En otro estudio retrospectivo, Grimistudia la im-

La tecnologia del desfibrilador implantable se ha deplantacion de DAI en 228 pacientes en espera de tras-
sarrollado de manera importante en los Ultimos 1%lante. La hipétesis planteada es que si la indicacion
afo$%%°1% de modo que algunos de los problemas dalel DAI se limita a los pacientes que han sufrido una
la etapa inicial estan actualmente superados. El eleparada cardiaca, no se llega a proteger a la poblacion
trodo endocardico, el menor tamafio del generador, lantera de candidatos a trasplante que pueden morir de
implantacion pectoral, etc., han reducido de forma im-muerte subita y, por tanto, una opcion razonable podia
portante las complicaciones de la implantacion y tamser implantarlo a todos. Concluye que el DAl no mo-
bién con toda probabilidad la progresion tardia de indifica la supervivencia de los pacientes que esperan el
suficiencia cardiaca que tenia lugar con anterioridadrasplante, pero en 134 de ellos, con arritmias ventri-
mediante sistemas de parches epicardicos. culares complejas en el Holter y particularmente en 58

Varios estudios han demostrado la utilidad del DAIcon historia de muerte subita, el DAI tuvo un impacto
en distintos grupos de pacientes en espera de trasplasignificativo en la mortalidad. No es recomendable,
te cardiact®+71927.101-1035jn embargo, no existen estu- sin embargo, la implantacién sistematica de DAI a to-
dios controlados que comparen el DAI frente a otroslos los pacientes que esperan trasplante.
tratamientos en pacientes que esperan el trasplante.  Los pacientes con DAI en espera de trasplante reci-

En 21 de las 28 muertes subitas de los 228 pacientégn choques frecuentes, lo cual esta relacionado con
estudiados por Grimm et*alo habia ninguna historia funcion ventricular mas deteriordéfay la mayoria de
previa de evento de arritmia ventricular ni episodio ddos pacientes reciben choqelés!° aunque el periodo
muerte sUbita abortado. Esto indica que si se implantde espera no sea largo.
el DAI con las indicaciones convencionales (como su- El desfibrilador implantable es muy eficaz para pre-
pervivientes de un episodio de muerte subita), sélo seenir la muerte subita en pacientes en espera de tras-
ria preventivo en una pequefia parte de los pacienteglante, pero su utilizacion indiscriminada no esta justi-
Para evitar la mayoria de los casos de muerte subita, fieada. Los pacientes con antecedentes de muerte
requeriria implantar DAI de modo profilactico. La se- sUbita abortada o arritmias ventriculares previas tienen
leccion de los pacientes, el coste del procedimiento yin riesgo muy alto y en general requieren la implanta-
su efecto sobre la mortalidad total son limitacionescion del DAl mientras esperan el trasplante. Pero la
gue obligan a un analisis de coste-eficdtia mayoria de los pacientes que mueren subitamente en

Sweeney et danalizan retrospectivamente la super-espera de trasplante no han tenido previamente parada
vivencia y el modo de muerte en 291 pacientes remiticardiaca ni arritmias graves. En pacientes con insufi-
dos para trasplante cardiaco entre 1986 y 1995, dividieiencia cardiaca muy avanzada, la mortalidad por cau-
dos en tres grupos segun el tratamiento: 59 pacientess no arritmica es alta y el desfibrilador modifica me-
reciben DAI, 179 pacientes no recibe ningun trata-nos la mortalidad total. En los pacientes en situacion
miento y en el tercer grupo, 53 pacientes reciben tramenos avanzada, la mortalidad por insuficiencia car-
tamiento antiarritmico (el 58% clase | y el 38% diaca es menor y la muerte subita es la causa mas fre-
amiodarona). El estudio, que ha sido critic&dd’, cuente de mortalidad. Es en este grupo de pacientes en

Desfibrilador automético implantable
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gue futuros estudios de estratificacion de riesgo y del’”:

implantacion de DAI profilactico podrian tener un im-
pacto importante en la muerte subita y en la supervi-
vencia total, que permitiera llegar finalmente al tras-

plante. 18.
19.
20.
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