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La arritmologia clinica abarca una gran cantidad de en-
fermedades, técnicas diagndsticas y de tratamiento. Son
muchos los articulos publicados durante los ultimos me-
ses, por lo que en esta revisidon nos limitaremos a comen-
tar los avances mas significativos en las técnicas de es-
tratificacion prondstica, en las enfermedades hereditarias,
el sincope, la fibrilacién auricular, los dispositivos implan-
tables, la resincronizacién cardiaca y la técnicas de abla-
cion con catéter. Incluso en estos campos nos cefiremos
a algunos ambitos concretos y un numero limitado de pu-
blicaciones, las que consideramos tienen una mayor re-
percusion en la practica clinica.

Nuestro interés se centra, sobre todo, en aportar al car-
diélogo clinico un boceto de los Ultimos avances en arrit-
mologia clinica.
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Arrhythmias and Cardiac Electrophysiology:
Main Developments in 2005

Cardiac electrophysiology laboratories deal with a wide
range of pathological conditions, diagnostic techniques,
and treatments. Since a huge quantity of material has
been published in recent months, this article will be limi-
ted to discussion of the most significant developments in
the prognostic evaluation of arrhythmias, hereditary dise-
ase, syncope, atrial fibrillation, implantable cardioverter-
defibrillators, cardiac resynchronization therapy, and ca-
theter ablation. Even within these areas, discussion will
be restricted to specific concrete topics and to a limited
number of publications that were judged to have impor-
tant implications for clinical practice. Our principal aim
was to provide clinical cardiologists with an overview of
the latest developments in cardiac electrophysiology.
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VALORACION PRONOSTICA

El bloqueo auriculoventricular (BAV) secundario a
farmacos se ha considerado cldsicamente un cuadro de
buen prondstico y con baja tasa de recurrencia. Sin
embargo, Zeltser et al', al analizar la evolucién de 92
pacientes con BAV secundario a bloqueadores beta o
antagonistas del calcio, han encontrado que un 56% de
estos pacientes tiene un BAV recurrente en ausencia de
farmacos. S6lo en un 15% de los casos el bloqueo es
realmente causado por la medicacién, mientras en los
casos restantes los firmacos desenmascaran un trastor-
no de la conduccion preexistente. Por ello, estos pa-
cientes requieren un seguimiento clinico estrecho tras
la retirada del farmaco.

El valor pronéstico de la presencia de extrasistoles
ventriculares (EV) durante el ejercicio, en pacientes
asintomaticos, es controvertido. Morshedi-Meibodi et
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al? analizan la evolucién clinica de 2.885 pacientes, in-
cluidos en el estudio Framingham, durante un periodo
de seguimiento de 15 afios. En esta poblacién asinto-
matica, un 27% presenta extrasistolia con el ejercicio
en una ergometria de cribado. La presencia de EV se
relaciond con un incremento significativo de la morta-
lidad (riesgo relativo [RR] = 1,86; intervalo de con-
fianza [IC] del 95%, 1,24-2,79 para los EV infrecuen-
tes, y 1,71, IC del 95%, 1,18-2,49 para los EV
frecuentes frente a la ausencia de EV), que fue inde-
pendiente del grado de disfuncién ventricular o los
cambios isquémicos en el segmento ST.

Otro de los factores asociados con un incremento de
la mortalidad en pacientes asintomadticos es el balance
simpdtico/parasimpdtico. Jouven et al® lideran un gru-
po francoitaliano que analiza la evolucién de 5.713 pa-
cientes sin enfermedad cardiovascular detectable so-
metidos a una ergometria. Tras un seguimiento medio
de 23 afios, 81 pacientes fallecieron subitamente. El
riesgo de muerte subita fue mayor en los pacientes con
una frecuencia cardiaca en reposo > 75 lat/min (RR =
6,18; IC del 95%, 2,37-16,11), en los que tenian un in-
cremento de la frecuencia con el ejercicio inferior a 89
lat/min (RR = 3,92; IC del 95%, 1,91-8,00), y en los
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ABREVIATURAS

BAV: bloqueo auriculoventricular.

DALI: desfibrilador automatico implantable.

DAVD: displasia arritmogénica del ventriculo
derecho.

EEF: estudio electrofisioldgico.

EV: extrasistoles ventriculares.

IC: intervalo de confianza.

RR: razén de riesgo.

que tenian una disminucién de la frecuencia cardiaca
menor de 25 lat/min tras la finalizacién del ejercicio
(RR = 2,20; IC del 95%, 1,02-4,74). Esta asociacion
con el incremento en la tasa de muerte sibita se man-
tuvo en el andlisis multivariable.

Ninguno de estos 2 articulos tiene una repercusion
clinica inmediata, pero aportan datos sobre el riesgo
de muerte stbita en la poblacién asintomatica; hay que
recordar que es en estos pacientes en los que se produ-
cen un mayor nimero de muertes subitas en términos
absolutos. Quizds en un futuro tengamos mas datos
que nos permitan disefiar estrategias destinadas a su
prevencion.

ENFERMEDADES HEREDITARIAS

Durante los ultimos afios, los anélisis genéticos han
logrado identificar una serie de entidades relacionadas
con la muerte cardiaca stbita. Es mucho lo que se ha
avanzado en el conocimiento del QT largo, el sindro-
me de Brugada o la displasia arritmogénica. Sin em-
bargo, nuestros conocimientos distan mucho de ser
completos. Una prueba de ello es el articulo de Chugh
et al* que valoran, mediante un andlisis genético ex-
haustivo, a 12 pacientes con muerte cardiaca subita
inexplicable. Unicamente se encontré un gen HERG
anormal en 2 pacientes; en el resto no se encontrd nin-

guna anomalia genética conocida. Probablemente esta-
mos todavia muy lejos de que el andlisis genético sirva
para identificar a las subpoblaciones de mayor riesgo
de muerte cardiaca stibita en la poblacién general.

Recientemente se ha caracterizado el sindrome de
QT corto como una entidad que produce un intervalo
QT en el electrocardiograma < 300 ms (fig. 1), ondas
T picudas y un alto riesgo de muerte cardfaca subita’.
Los estudios invasivos han demostrado que se asocia
con un periodo refractario efectivo ventricular corto y
con la inducibilidad de arritmias ventriculares. Ramén
Brugada® es el primer genetista que lo ha relacionado
con una mutacién en el gen que codifica la Ikr
(KCNH2), lo que produce un marcado incremento en
esta corriente celular. Gaita et al” analizan el efecto de
diferentes farmacos antiarritmicos en 6 pacientes con
el sindrome. Unicamente la quinidina prolongaba de
forma significativa el intervalo QT.

También ha habido avances en el sindrome de QT
largo. Etheridge et al® demuestran en 8 pacientes con
sindrome de QT largo de tipo 2 (el determinado por un
gen HERG anormal, que codifica el canal del Ikr) que
el tratamiento con suplementos de potasio y espirono-
lactona produce una mejoria en el patrén de repolari-
zacién de estos pacientes. El estudio no tiene segui-
miento y no hay datos que avalen una disminucién de
eventos arritmicos, pero es un paso mdas en el trata-
miento especifico de las diferentes anomalias genéti-
cas causantes del QT largo.

Muchas de las arritmias que ocurren en el sindrome
de QT largo se producen durante periodos de estrés
emocional o fisico. Por el contrario, en el sindrome de
Brugada son mds frecuentes cuando predomina el tono
vagal; ademads, los agonistas adrenérgicos disminuyen
las alteraciones de la repolarizacién, mientras que los
agonistas parasimpdticos las aumentan. La razén de
este dato clinico no se entendia muy bien. Kies et al’
investigaron la funcién presindptica y postsindptica en
9 pacientes con sindrome de Brugada de forma no in-
vasiva, mediante tomografia por emisién de positrones

L

Fig. 1. Ejemplo de un paciente con sin-
drome de QT corto. EI QT corregido
mide 293 ms.

Tomado con permiso de Brugada et ale.
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(PET). La recirculacién presindptica de noradrenalina
se encontraba aumentada en los pacientes con sin-
drome de Brugada frente a los controles (92,9 + 16,2
frente a 69,1 £ 14,2 ml/g; p = 0,05); mientras que la
densidad de receptores postsindpticos fue similar en
pacientes y controles (10,4 + 6,7 frente a 10,2 + 2,9
pmol/g; p = NS). Estos hallazgos confirman la hipéte-
sis de un disbalance autondémico en el sindrome de
Brugada que explica en parte los hallazgos clinicos.

El sindrome de Brugada se ha descrito cldsicamente
como una enfermedad eléctrica primaria en la que no
hay alteraciones estructurales. Sin embargo, el grupo
de Martin Borggrefe'® ha estudiado mediante resonan-
cia magnética a 20 pacientes consecutivos, comparan-
dolos con un grupo control. El drea del tracto de salida
del ventriculo derecho fue significativamente mayor
en los pacientes con Brugada (11 frente a 9 cm?;, p =
0,018), y también habia una tendencia hacia un mayor
volumen telediastdlico, telesistlico y una menor frac-
cién de eyeccion del ventriculo derecho (p = 0,3, p =
0,08, y p = 0,06, respectivamente). Se encontrd una se-
flal intramiocérdica similar a la grasa en 4 (20%) pa-
cientes con Brugada y en ningin control, mientras que
no se encontrd diferencias en ninglin pardmetro del
ventriculo izquierdo. Son pocos pacientes y los resul-
tados no son espectaculares, pero éste es el primer tra-
bajo que describe anomalias estructurales en pacientes
con sindrome de Brugada.

Respecto al prondstico y la estratificacién de riesgo
en esta poblacion, Eckardt et al'' publican un segui-
miento largo (40 + 50 meses) de 212 pacientes con un
patrén electrocardiografico de tipo 1 (un patrén elec-
trocardiografico de ascenso del segmento ST > 2 mm
y convexo hacia arriba). De ellos, 123 (58%) pacientes
se encontraban asintomdticos en el momento del diag-
nostico, 63 (31%) habfan presentado un sincope y 24
(11%) habian sido resucitados de un episodio de fibri-
lacién ventricular (FV). En 125 (59%) pacientes, el
patrén electrocardiogréfico aparecié de forma esponté-
nea, mientras que en el resto lo hizo tras la administra-
cién de un farmaco antiarritmico del grupo I. La eleva-
cion del segmento ST fue significativamente mayor en
el grupo de pacientes sintomdticos (2,3 + 1,2 frente a
1,9 = 1,5; p = 0,04). Durante el seguimiento, 4 (17%)
de los pacientes con FV previa y 4 (6%) de los pacien-
tes con sincope tuvieron un nuevo evento arritmico,
mientras que tan sélo 1 (0,8%) paciente asintomatico
presentd su primer episodio de arritmia; 4 (44%) de
los 9 pacientes que recurrieron no fueron inducibles en
el estudio electrofisiolégico (EEF). Globalmente, la
tasa de recurrencia de la arritmia es baja, en especial
en pacientes asintomadticos. El antecedente de muerte
subita o sincope, y la presencia de un patrén del tipo 1
en el electroencefalograma (ECG) en ausencia de far-
macos se relacionaron con el prondstico, mientras que
en esta poblacién de tan bajo riesgo el EEF no aport6
informacién adicional.
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El tratamiento actual del sindrome de Brugada pasa
por implantar un desfibrilador automatico implantable
(DAI) en pacientes sintomdticos. Belhassen et al'?
analizan la eficacia del bisulfato de quinidina (dosis
1.483 + 240 mg) en la prevencién de FV inducida o
espontanea en 25 pacientes con sindrome de Brugada.
De ellos, 15 habian presentado sintomas (7 episodios
de muerte stibita y 7 sincope) y todos ellos eran indu-
cibles en el EEF. La quinidina previno la inducibili-
dad de FV en 22 de los pacientes (88%), y tras un se-
guimiento entre 6 meses y 22 afios, los 19 pacientes
que recibieron quinidina se encontraba libres de even-
tos arritmicos. Cabe destacar que un 36% de los pa-
cientes no tolerd el tratamiento crénico con quinidina.
Este es un estudio pequefio y no aleatorizado, no tiene
fuerza suficiente para cambiar nuestra practica clinica
actual; sin embargo, resalta el valor de este viejo far-
maco en pacientes con sindrome de Brugada. La qui-
nidina puede ser una opcién para reducir el nimero de
eventos'® o una alternativa al DAI en paises subdesa-
rrollados.

La displasia arritmogénica del ventriculo derecho
(DAVD) es una enfermedad poco frecuente, en la que
el diagnéstico suele ser complicado. Nasir et al'# anali-
zan las alteraciones electrocardiogréficas en 50 pacien-
tes con DAVD, comparandolos con controles sanos y
pacientes con taquicardias del tracto de salida del ven-
triculo derecho. El bloqueo de rama derecha (BRD)
estd presente en 11 pacientes (22%), mientras que la in-
version de la onda T de V1 a V3 se observo en el 85%
de los pacientes con DAVD que no tenian BRD, frente
a ningtn paciente del grupo control. Un 33% de los pa-
cientes con DAVD tenia ondas épsilon en el ECG,
mientras que un complejo QRS mayor de 110 ms se
encontraba presente en el 64% de los pacientes. Los
autores describen un nuevo criterio electrocardiografi-
co, una porcién ascendente de la onda S de V1 a V3 >
55 ms, en ausencia de BRD (fig. 2). Este nuevo criterio
es el mas prevalente (95%) en los pacientes con DAVD
y se correlaciona con la severidad de la enfermedad y
la inducibilidad de arritmias en el EEF. Ademas, es el
pardmetro electrocardiografico que mejor discrimina
entre pacientes con DAVD y con taquicardia ventricu-
lar (TV) de tracto de salida derecho.

Yoerger et al'® analizan los hallazgos ecocardiografi-
cos de 29 pacientes con un nuevo diagnéstico de
DAVD. Las dimensiones del ventriculo derecho son
mayores en los pacientes con DAVD que en los con-
troles, mientras que la fraccién de eyeccién (FE) es
menor. El tracto de salida es la zona mds frecuente-
mente dilatada, con unas medidas de 37,9 + 6,6 frente
a 26,2 +4,9 mm (p = 0,00001). Se encontré un didme-
tro del TSVD > 30 mm en el 89% de los pacientes con
DAVD frente al 14% en los controles. Otros hallazgos
en pacientes con DAVD fueron la presencia de trabe-
culaciones en el ventriculo derecho (54%), bandas mo-
deradoras (34%) y saculaciones (17%).
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SINCOPE

Hay pocos datos en la bibliografia sobre la historia
natural de los pacientes con sincope; ademads, una bue-
na parte de los trabajos publicados no refleja la histo-
ria natural real, al haberse empleado diferentes farma-
cos durante el seguimiento. Baron-Esquivias et al'
han analizado la evolucién de 334 pacientes con un
sincope vasovagal y un filt-test anormal. Ningin pa-
ciente recibié tratamiento farmacoldgico especifico y
todos fueron tratados unicamente mediante consejos
posturales. Tras un seguimiento medio de 30,4 + 21
meses, ningdn paciente fallecié y un total de 101
(30,2%) experimentaron al menos una recurrencia, que
no se vio influida por el tipo de respuesta durante el
tilt-test o por la edad. El principal factor prondstico
durante el seguimiento fue el nimero de episodios de
sincope previos al test de basculacién. Los pacientes
que presentaron mds de 5 episodios tuvieron una ma-
yor frecuencia de recurrencia (el 25,1 frente al 44%; p
= 0,001) y un intervalo libre de sintomas menor (39,6
frente a 54,1 meses; p = 0,0005).

Durante el dltimo afio varios estudios han analizado
el valor diagnéstico del Holter insertable. Quizés el
mds relevante es el publicado por Solano et al'’ al
frente de un grupo multicéntrico italiano. Estos autores
analizan de manera prospectiva un total de 2.052 pa-
cientes con sincope; de ellos, 371 (18%) tiene un diag-
néstico sin aclarar tras la valoracién inicial. En 103
pacientes (5% del grupo total y 28% del grupo de sin-
cope inexplicado) se implant6é un Holter insertable; 38
(37%) tenian cardiopatia estructural y 65 (63%), no.
Tras un seguimiento medio de 13 meses se registré un
episodio sincopal en 52 (50%) pacientes, con una inci-
dencia de sincope igual en pacientes con y sin cardio-
patia. Sin embargo, el mecanismo del sincope fue dife-
rente, los pacientes con cardiopatia tuvieron un BAV
paroxistico con mayor frecuencia (34 frente a 13%; p
< 0,01) y una mayor incidencia de taquicardia como
causa del sincope (13 frente a 0%; p < 0,05). Por el
contrario, la incidencia de sincope neuromediado fue
superior en los pacientes sin cardiopatia (el 31 frente
al 10%; p < 0,02).

FIBRILACION AURICULAR

La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia sostenida
mas frecuente y tiene un impacto enorme en el sistema
sanitario, en todos sus aspectos. Cada afio es uno de
los temas que mads atencion recibe en las revistas mé-
dicas desde mudltiples enfoques.

Singh et al'® publican en el New England Journal of
Medicine los resultados del estudio SAFE-T (Sotalol
Amiodarone Atrial Fibrillation Efficacy Trial); en este
trabajo se analiza el valor de los dos farmacos mas
empleados para restaurar y mantener el ritmo sinusal.
En este estudio se aleatorizé a 655 pacientes con FA
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Fig. 2. Un nuevo criterio electrocardiografico para el diagnéstico de la
DAVD. Una porcion ascendente de la onda S de V1 a V3 mayor de 55
ms, en ausencia de BRD, identifica a los pacientes con DAVD. BRD:
bloqueo de rama derecha; DAVD: displasia arritmogénica del ventricu-
lo derecho.

Tomado con permiso de Nasir et al'.

persistente a recibir amiodarona (267 pacientes), sota-
lol (261) o placebo (137). Tras 28 dias de tratamiento,
los pacientes que contindan en FA recibieron una car-
dioversion eléctrica. La reversién a ritmo sinusal en
los primeros 28 dias del estudio ocurrié en un 27,1%
en el grupo de la amiodarona, un 24,2% en el grupo de
tratamiento con sotalol y un 0,8% con placebo (p =
0,45 amiodarona frente a sotalol y p < 0,001 ambos
farmacos frente a placebo). La mediana de tiempo has-
ta la primera recurrencia fue de 487 dias en el grupo
de la amiodarona, 74 dias en el grupo del sotalol y 6
dias en el grupo placebo (andlisis por intencién de tra-
tar, p < 001 amiodarona frente a sotalol y p < 0,001
ambos farmacos frente a placebo). En el subgrupo de
pacientes con cardiopatia isquémica, la mediana de
tiempo hasta la primera recurrencia fue de 569 dias
con amiodarona y 428 con sotalol, sin que hubiera di-
ferencias estadisticamente significativas entre ambos
farmacos (p = 0,53). El mantenimiento del ritmo sinu-
sal se asocié con una mejoria en los tests de calidad de
vida y en la capacidad de ejercicio, pero no en la mor-
talidad ni en otros eventos clinicos.

Para el tratamiento de episodios paroxisticos de FA,
muchos cardidlogos recomendaban a sus pacientes la
dosis tnica de farmacos antiarritmicos; esta estrategia
se habia testado en estudios con un nimero bajo de pa-
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cientes hospitalizados. Alboni et al'® publican un tra-
bajo en el que analizan la eficacia de la flecainida o la
propafenona en dosis tnica para el tratamiento de epi-
sodios de FA bien tolerada. Analizan el resultado en
268 pacientes, que acuden a urgencias y son sometidos
a una prueba de eficacia hospitalaria con el firmaco,
bajo control durante al menos 8 h; en 58 pacientes no
se continud el estudio por ineficacia del farmaco o
efectos secundarios en esta primera fase, y los restan-
tes 210 pacientes fueron seguidos ambulatoriamente.
Tras un periodo de seguimiento medio de 15 + 5 me-
ses, 165 pacientes (79%) presentaron 618 episodios de
arritmia; de ellos, 569 (92%) fueron tratados; el trata-
miento fue eficaz en 534 episodios (94%). El tiempo
medio de desaparicién de los sintomas de FA fue de
113 + 84 min y los farmacos fueron efectivos en todos
los episodios de FA en el 84% de los pacientes. Los
efectos secundarios fueron raros (7% en total), inica-
mente 1 paciente presenté un episodio de aleteo auri-
cular con respuesta ventricular rdpida, mientras que 11
pacientes tuvieron efectos secundarios no cardiacos.
Estos resultados avalan la estrategia del tratamiento
ambulatorio de episodios de FA, pero hay que ser muy
cuidadoso con su generalizacién. Primero hay que
recordar que el estudio excluye a pacientes con preex-
citacién, un complejo QRS mads ancho de 120 ms, epi-
sodios mayores de 7 dias, cardiopatia isquémica, mio-
cardiopatia dilatada o hipertréfica, un episodio previo
de insuficiencia cardiaca, enfermedad valvular, cor
pulmonale, FE < 50%, QT largo, sindrome de Bruga-
da, enfermedad del seno, bloqueo AV, embolismos
previos, enfermedades agudas y crénicas, insuficiencia
hepética o renal, embarazo o sospecha de embarazo,
hipopotasemia previa o intolerancia a los farmacos
empleados. Ademds, recordar que todos los pacientes
fueron sometidos a un primer periodo de control de al
menos 8 h, lo que permitid identificar a aquellos en los
que el tratamiento no fue eficaz (15%) o que tuvieron
efectos secundarios con la medicacion (5%).

Un subestudio del CAPRICORN (Carvedilol Post-
Infarct Survival Control in LV Dysfunction)® ha anali-
zado la eficacia del carvedilol, afiadido a un inhibidor
de la enzima de conversién de la angiotensina (IECA),
para reducir los episodios de arritmias auriculares des-
pués de un infarto agudo de miocardio (IAM). Se alea-
toriz6 a un total de 1.959 pacientes con disfuncién
ventricular tras un IAM, y en tratamiento con IECA, a
carvedilol o placebo. El carvedilol fue eficaz para re-
ducir el nimero de arritmias auriculares (FA o aleteo)
(el 2,3 frente al 5,4%; RR = 0,41; IC del 95%, 0,25-
0,68; p = 0,0003). También redujo el nimero de arrit-
mias ventriculares (el 0,9% frente al 3,9%; RR = 0,24,
IC del 95%, 0,11-0,49; p = 0,0001). Este estudio con-
firma el potente efecto antiarritmico de los bloqueado-
res beta en pacientes post-IAM.

El desarrollo de nuevos farmacos antiarritmicos,
destinados especificamente a tratar arritmias auricula-
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res, continda. Roy et al*! comunicaron en la dltima
reunién de la Heart Rhythm Society los resultados del
estudio ACT I, que estudia la eficacia de un nuevo far-
maco antiarritmico (RSD 1235) para revertir episodios
de FA. Se trata de un estudio aleatorizado, doble ciego
y controlado con placebo que incluye a 356 pacientes
con FA de 3 h a 45 dias de duracién. El objetivo pri-
mario fue la conversién a ritmo sinusal en 90 min, que
se alcanz6 en un 52% de pacientes con el fairmaco
frente al 4% con placebo (p < 0,0001). La mediana de
tiempo para pasar a ritmo sinusal fue de dnicamente
11 min. No hubo episodios de torsién de puntas y los
principales efectos secundarios fueron alteraciones del
gusto, estornudos y parestesias. El interés de este nue-
vo farmaco es que tiene una accién selectiva en el
miocardio auricular, prolongando sus periodos refrac-
tarios sin apenas modificar los ventriculares. De esta
forma se espera que quede libre de proarritmia ventri-
cular.

Siguiendo el camino abierto por Hernandez Madrid
et al*? en 2002, son muchos los estudios que han anali-
zado el valor de los fairmacos no antiarritmicos para
prevenir los episodios de FA. Un subestudio del es-
tudio LIFE (Losartan Intervention For End point
reduction in hypertension)* analiza la incidencia de
episodios de FA de nueva aparicién en pacientes hiper-
tensos, con criterios electrocardiograficos de creci-
miento del ventriculo izquierdo. Un total de 9.193 pa-
cientes fueron aleatorizados a losartdn o atenolol para
el control de su hipertensidn arterial (HTA) y seguidos
una media de 4,8 + 1 afios. Aparecié FA en 150 pa-
cientes que recibieron losartdn y 221 que recibieron
atenolol (el 6,8% frente al 10,1%; RR = 0,67; IC del
95%, 0,55-0,83; p = 0,001), pese a que el control de la
presion arterial fue similar en ambos grupos. Ademas,
los pacientes que recibieron losartdn se mantuvieron
mds tiempo en ritmo sinusal (1,809 + 225 frente a
1,709 + 254 dias; p = 0,057) y tuvieron un riesgo me-
nor de ACV agudo, eventos cardiovasculares u hospi-
talizacién por insuficiencia cardiaca.

También las estatinas han demostrado un papel en la
reduccidn de la incidencia de FA en pacientes con FE
deprimida. Hanna present6 en el dltimo congreso de la
Heart Rythm Society los resultados del registro Ad-
vancent, que incluye a mas de 25.000 pacientes. Un
total de 7.027 (27%) pacientes desarroll6 FA durante
el seguimiento, sin que hubiera diferencias entre los
pacientes con valores lipidicos normales y con valores
elevados pero no tratados (el 32,8 frente al 32,6%); sin
embargo, los pacientes tratados con estatinas tuvieron
una prevalencia de FA del 25%, lo que representa una
disminucion total del 23% (p < 0,001). Este efecto be-
neficio de las estatinas se mantuvo tras ajustar los ca-
sos en funcion de la edad, el sexo, la diabetes mellitus,
la etiologia de la cardiopatia, la clase funcional o la te-
rapia con bloqueadores beta, IECA o antagonistas del
receptor de la angiotensina 2, y probablemente refleja
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Fig. 3. Curva de supervivencia del es-
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Meses de seguimiento

el efecto beneficioso de este tipo de farmacos para ate-
nuar los procesos inflamatorios y reducir el estrés oxi-
dativo.

DESFIBRILADOR AUTOMATICO
IMPLANTABLE

El valor del DAI en la prevencién primaria de pa-
cientes postinfarto ha sido estudiado por los estudios
MADIT I y II (Multicenter Automatic Defibrillator
Implantation Trial); sin embargo, su utilidad en pa-
cientes con miocardiopatia dilatada no habia sido ana-
lizada en un estudio amplio. El estudio DEFINITE
(Defibrillators in Non-Ischemic Cardiomyopathy Treat-
ment Evaluation)® incluy$ a 458 pacientes con mio-
cardiopatia dilatada idiopdtica, una FE < 36% y EV o
episodios de taquicardia ventricular no sostenida, que
fueron aleatorizados a DAI o placebo. Tras un segui-
miento medio de 29 + 14,4 meses, la mortalidad subi-
ta se redujo significativamente en el grupo que recibié
un DAI (3 muertes frente a 14 en el grupo placebo;
RR = 0,2; IC del 95%, 0,06-0,71; p = 0,006). Hubo
una tendencia hacia la reduccién de la mortalidad to-
tal favorable al grupo del DAI que, sin embargo, no
alcanz¢ significacion estadistica (7,9 frente a 14,1%;
RR = 0,65; IC del 95%, 0,4-1,06; p = 0,08). La falta
de eficacia del DAI en reducir la mortalidad total se
ha intentado explicar por el relativamente pequefio ta-
mafio de la muestra y por una menor incidencia de
muerte subita durante el seguimiento, muy inferior al
50% esperado.

El segundo gran estudio con DAI publicado en los
dltimos meses es el SCD-HeFT (Sudden Cardiac Death
in Heart Failure Trial)*. Analiza la evolucion de 2.521
pacientes con insuficiencia cardfaca, clase funcional II

o III de la NYHA y una FE < 35% que fueron aleatori-
zados a tratamiento convencional y placebo (n = 847),
tratamiento convencional y amiodarona (n = 845) o
tratamiento convencional y DAI (n = 829). El DAI se
programé en una Unica zona y solamente con terapias
de desfibrilacién, mientras que la amiodarona y el pla-
cebo se administraron de forma doble ciego. Tras un
seguimiento medio de 45,5 meses se registraron 244
(29%) muertes en el grupo placebo, 240 (28%) en el
grupo con amiodarona y 182 (22%) en el grupo del
DAI (fig. 3). La amiodarona no proporcionaba ningu-
na ventaja en la mortalidad respecto al placebo, mien-
tras que el DAI logré una reduccién del 23% en la
mortalidad total (RR = 0,77; IC del 97,5%, 0,62- 0,96;
p = 0,007). La reduccion de mortalidad en términos
absolutos fue de 7,2% al cabo de 5 anos. El beneficio
obtenido con el DAI fue el mismo en pacientes con
miocardiopatia isquémica o dilatada.

Para reducir el nimero de choques durante el segui-
miento del paciente con DAI, cldsicamente se habia
recurrido al tratamiento con bloqueadores beta 0 amio-
darona, aunque habia pocos datos en la bibliografia
que compararan ambos tratamientos. Durante el ulti-
mo congreso del American College of Cardiology se
presentaron los resultados del estudio OPTIC (The
Optimal Pharmacological Therapy in Implantable Car-
dioverter Defibrillator)?’, en el que se aleatoriza a 412
pacientes con un DAI bicameral a recibir un bloquea-
dor beta, un bloqueador beta y amiodarona o sotalol.
La amiodarona en combinacién con un bloqueador
beta redujo la incidencia de choques un 73% en com-
paracién con el tratamiento aislado con bloqueadores
beta, tanto de choques apropiados como inapropiados.
El sotalol se mostré6 menos efectivo y peor tolerado
que la asociacién de amiodarona y bloqueadores beta.
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Sin embargo, por desgracia, durante los tltimos me-
ses también se han producido una serie de avisos de se-
guridad, recalls, en varias familias de dispositivos im-
plantables®3!. El recall, algo habitual en la industria
farmacéutica, no es tampoco algo nuevo en los marca-
pasos y desfibriladores, pero la variedad de problemas
detectados durante los dltimos meses y la repercusién
clinica que han tenido han abierto un debate sobre el
manejo de la informacién y el seguimiento postimplan-
te de estos dispositivos. Necesitamos mejores sistemas
de seguimiento de los marcapasos y desfibriladores,
que permitan detectar precozmente los problemas que
puedan aparecer durante el seguimiento. Ademds, se
deben regular las obligaciones de las compaiiias de
electromedicina a la hora de informar a los médicos, y
también establecer las posibles responsabilidades de
los médicos, las instituciones sanitarias y las propias
compafiias en el seguimiento de los dispositivos.

RESINCRONIZACION CARDIACA

La novedad mds importante de los tltimos meses en
resincronizacion cardiaca es la publicacién del CARE-
HF (Cardiac Resynchronization-Heart Failure trial)®.
En él se aleatoriza a 813 pacientes en grado funcional
III-1V y disfuncién sistdlica a ser tratados tinicamente
con farmacos, o a recibir un dispositivo de resincroni-
zacion. El objetivo primario fue la mortalidad por
cualquier causa y el ingreso por causas cardiovascula-
res mayores; la mortalidad total fue un objetivo secun-
dario. Tras un seguimiento de 29,4 meses, un nimero
significativamente menor de pacientes tratados con el
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Fig. 4. Imagen de videotoracoscopia
para el implante de un electrodo en el
ventriculo izquierdo. A: apertura del pe-
ricardio parietal. B: exposicion de la
cara lateral del ventriculo izquierdo. C y
D: implante del electrodo.

Reproducido con permiso de Fernan-
dez et al*®®.

dispositivo alcanzé el objetivo primario, 159 frente a
224 (el 39 frente al 55%; RR = 0,63; IC del 95%,
0,51-0,77; p < 0,001). La mortalidad total también
ocurrié en un nimero menor de pacientes aleatoriza-
dos a recibir un resincronizador, 82 frente a 120 pa-
cientes (el 20 frente al 30%; RR = 0,64; IC del 95%,
0,48-0,85; p < 0,002). La resincronizacién cardiaca re-
dujo la asincronia interventricular, el volumen telesis-
télico, el drea de insuficiencia mitral, aument6 la FE y
mejoro los sintomas y los resultados del test de calidad
de vida (p < 0,01 para todas las comparaciones).

Una de las novedades mds significativas del estudio
es que incorpora criterios ecocardiograficos de selec-
cion de pacientes; para aquellos con un QRS entre 120
y 149 ms se requeria un tiempo preeyectivo adrtico >
140 ms, una asincronia interventricular > 40 ms o un
retraso en la activacion de la pared posterior del ven-
triculo izquierdo. No disponemos todavia del subandli-
sis ecocardiogrifico del estudio CARE-HF, pero serd
muy interesante conocer el grado de mejoria en fun-
cion de los pardmetros basales.

El implante de un dispositivo de resincronizacién
es, con frecuencia, un procedimiento laborioso y com-
plejo; la tasa de fracaso oscila entre el 5 y el 12%. En
esta revista se ha publicado una serie muy interesante,
que describe el abordaje del electrodo epicardico me-
diante una toracotomia minimamente invasiva asistida
por toracoscopia®®. Se describen los casos de 14 pa-
cientes con un tiempo medio de procedimiento de 92,4
+ 31 min, sin complicaciones y tinicamente en un caso
se requirié una toracotomia completa para completar
el procedimiento (fig. 4).
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También se han publicado los resultados del estudio
SCAR (Spanish Cardiac Resynchronisation Study)**,
un estudio multicéntrico espafiol que trata de identifi-
car criterios de falta de respuesta a la terapia de resin-
cronizacion. En él se analiza a 197 pacientes consecu-
tivos, un 34% isquémicos, con una FE media de 27 + 7
y una anchura del QRS media de 165 + 26 ms. Define
a los pacientes no respondedores como aquellos que
fallecen por insuficiencia cardiaca, precisan un tras-
plante cardiaco o no mejoran un minimo del 10% en el
test de los 6 min. Tras un seguimiento de 6 meses, la
tasa de no respuesta fue del 20%. El andlisis multiva-
riable muestra que los predictores de falta respuesta
fueron la presencia de cardiopatia isquémica (RR =
2,9; IC del 95%, 1,2-7; p = 0,023), insuficiencia mitral
severa (RR = 3,5; IC del 95%, 1,3-9; p = 0,014) y la
presencia de un didmetro telediastélico > 75 mm (RR
= 3,1; IC del 95%, 1,1 a 8; p = 0,026). Los pacientes
que cumplian estos 3 criterios tenian una probabilidad
de respuesta favorable de tan sélo el 27%.

ABLACION CON CATETER

La mayor parte de la actividad investigadora en el
campo de la ablacién con catéter sigue centrada en la
FA. En este sentido, se ha publicado por primera vez un
estudio multicéntrico aleatorizado en el que se compara
la ablacién con los firmacos antiarritmicos como pri-
mera opcidn terapéutica, y al afio se ha encontrado una
tasa de recurrencia menor (el 13 frente al 63%; p <
0,001) y una calidad de vida mejor en los pacientes tra-
tados con ablacién®. Al mismo tiempo, durante 2004 se
publicé un registro mundial con la participacion de 181
centros, que recogié para el afio 2002, 5.050 procedi-
mientos de ablacién de FA%*. Este registro muestra
cOomo ha ido evolucionando la técnica, desde la ablacion
lineal de la auricula derecha en 1995-1997, la ablacion
del foco desencadenante en 1998 y 1999, hasta la des-
conexién de multiples venas pulmonares en 2000-2002,
con una mediana de procedimientos por centro para ese
periodo de 37. En ese registro, aproximadamente un
25% de los pacientes requirié mas de un procedimiento
de ablacidn, un 50% de los pacientes se encontré asinto-
matico sin farmacos antiarritmicos y un 25% se encon-
tr6 asintomdtico con firmacos antiarritmicos previa-
mente inefectivos. Las complicaciones se situaron en
torno al 6%. Otros autores también han encontrado una
elevada eficacia del procedimiento, que se considera in-
cluso de eleccién en algunos pacientes. Sin embargo, al
mismo tiempo se ha demostrado la existencia de algu-
nas limitaciones para evaluar la eficacia del procedi-
miento, que sugieren que se ha podido sobrestimar ésta
cuando sélo se evaliia la sintomatologia referida por el
paciente. Asi, hasta un 37% de los pacientes contintian
presentando episodios de fibrilacién tras la ablacidn,
aunque ahora ya de forma asintomadtica, incluso cuando
previamente cursaban de forma sintomatica®’.

Continda abierto el debate sobre cudl es el mejor
abordaje para la ablacién de la FA, el de desconexién
eléctrica de las venas pulmonares mediante aplicacién
ostial de radiofrecuencia, del grupo pionero de Haissa-
guerre, o el de ablacién circunferencial en la auricula
izquierda en torno a las venas pulmonares, del grupo
de Pappone. Durante el afio 2004 se publicaron varios
estudios que sugerian una mayor eficacia del procedi-
miento circunferencial. Sin embargo, durante el afio
2005 otros estudios han encontrado una eficacia simi-
lar entre ambos procedimientos, que era al afio de un
54% para el circunferencial y del 82% para el del ais-
lamiento de venas pulmonares, sin diferencias estadis-
ticamente significativas entre ambos*®. Al mismo tiem-
po, el grupo de Burdeos ha estudiado la eficacia de la
ablacion circunferencial en una serie reducida de 20
pacientes y ha observado que, a pesar de completarse
el procedimiento, aproximadamente un 45% seguia
presentado conduccién venoatrial y cerca del 20% pre-
sentaba un aleteo macrorreentrante izquierdo tras el
procedimiento®. La incidencia de taponamiento car-
diaco periprocedimiento, de este mismo grupo, es del
2,9% y se relaciona con la utilizacién de potencias su-
periores a 42 W.

Por otro lado, se ha tratado de comprender mejor
las potenciales complicaciones de la ablacién de la
FA y los métodos para reducirlas. Asi, se ha observa-
do la frecuente aparicion de trombos sobre el catéter
introductor o vaina vascular transeptal, a pesar de
usar valores convencionales de anticoagulaciéon con
heparina. La frecuencia de trombos disminuye al uti-
lizar una solucién lavadora con mayor concentracién
de heparina*. Se ha profundizado el estudio sobre el
desarrollo de las temidas fistulas atrioesofdgicas du-
rante el procedimiento de ablacién circunferencial.
Asi, se ha descrito la relacién anatémica del eséfago
con la auricula izquierda, cuya pared se encuentra a
menos de 5 mm de la superficie endocérdica en el
40% de los casos*!. Esta relacién se ha comprobado y
controlado durante el procedimiento de ablacién con
un sistema electroanatémico de navegacion y con una
sonda medidora de temperatura intraesofgica, y se
ha observado un curso dificilmente predecible a prio-
ri del eséfago, que aproximadamente se reparte con
una frecuencia similar en posiciones sobre las venas
pulmonares derechas, la pared auricular izquierda
posterior o las venas pulmonares izquierdas*>*. Mds
recientemente se ha descrito una nueva complicacion,
derivada de lesionar durante la aplicacién de radio-
frecuencia las fibras nerviosas periesofdgicas y que
puede desembocar en hipomotilidad géastrica y espas-
mo pildrico; estos trastornos incluso pueden requerir
una cirugia para su correccién®. En cuanto a la este-
nosis de las venas pulmonares, su frecuencia se en-
contraria en torno al 38%, cuando se consideran las
estenosis leves, y del 3,8% cuando se consideran sélo
las estenosis severas*. La angioplastia con balén, con
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Fig. 5. Esquema en vision oblicua anterior izquierda que representa
un circuito reentrante (flechas curvadas azules) de flater de la vena
cava superior (VCS), desde el que se activa (flechas rectilineas azules
y curvadas violetas) la auricula derecha (AD) y la vena cava inferior
(VCI).

o sin la implantacién de un stent asociado, demostrd
en un estudio que produce un rapido e importante ali-
vio sintomdtico en los pacientes con estenosis seve-
ras de las venas pulmonares; sin embargo, una eleva-
da proporcién de pacientes desarrolld reestenosis del
vaso o intra-stent, por lo que es necesario buscar
otras alternativas para estos pacientes*. Se ha evalua-
do, asimismo, la aparicién de arritmias auriculares
tras la ablacién de la FA que, para algunos autores,
tendrian la participacién de la musculatura del seno
coronario en un 25% de los pacientes*; también po-
dria ser la consecuencia de taquicardias del interior
de la venas pulmonares*. En este sentido, en otros
estudios que han demostrado mecanismos de reentra-
da por movimiento circular por la superficie interior
de la vena cava superior se ha sugerido la posibilidad
de que los fendmenos de macrorreentrada en la gran-
des venas tordcicas no sean tanto resultado de la
ablacién con catéter como la causa del sostenimiento
de la FA (fig. 5).
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Los sistemas de navegacién no fluoroscépica siguen
desarrolldndose y ya incorporan la posibilidad de inte-
grar imdgenes anatOmicas, obtenidas mediante tomo-
grafia computarizada multicorte o resonancia magnéti-
ca, con el mapa electroanatémico obtenido en el
laboratorio de electrofisiologia, lo que aumenta el de-
talle anatémico de éste’!. A pesar de todo, hay que te-
ner en cuenta en estos procedimientos que la posicién
y el diametro del orificio de las venas pulmonares va-
ria durante el ciclo cardiaco y el procedimiento, lo que
puede restar validez a la reconstruccion anatémica ob-
tenida con estos sistemas®2. Asimismo, se ha extendido
el uso del nuevo sistema de navegacién no-fluoroscé-
pica Ensite-NavX, que reduce de manera muy impor-
tante la cantidad de radioscopia empleada y que inclu-
so permite realizar procedimientos en ausencia total de
ella®, Por ultimo, se ha seguido trabajando en la na-
vegacion remota del catéter, con resultados aceptables
incluso en sustratos complicados, como el de las vias
accesorias perihisianas®®. Asimismo, se ha publicado la
ablacién con catéteres con electrodos distales de oro
en lugar de los convencionales de platino, lo que per-
mite aumentar la potencia y profundizar las lesiones,
manteniendo una temperatura de la interfaz electrodo-
tejido similar a la de los electrodos convencionales,
por lo que no aumenta la tasa de carbonizaciones®’.

En cuanto a la ablacién con catéter de otros sustra-
tos arritmicos, se ha demostrado una alta eficacia y
una baja incidencia de complicaciones (desarrollo de
bloqueo AV en torno al 3%), en pacientes ancianos
> 75 afos, por lo que se debe considerar la ablacién
como una terapia de primera eleccién también para las
arritmias en este grupo de pacientes®.
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