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Durante los últimos meses se han publicado numero-
sos artículos en el campo de las arritmias y la electrofisio-
logía cardiaca. Como en años precedentes, buena parte
del esfuerzo investigador está relacionado con la fibrila-
ción auricular, tanto en el intento de la ablación de sus
formas paroxísticas y crónicas, como en el desarrollo en
nuevas estrategias de profilaxis tromboembólica. Así, se
ha demostrado la posibilidad de realizar la ablación de la
fibrilación auricular de forma remota y se han propuesto
estrategias de ablación siguiendo un esquema de pasos
sucesivos que parece mejorar los resultados y disminuir
la extensión de las lesiones. Asimismo, algunos investi-
gadores demuestran en estudios multicéntricos aleatori-
zados la mejoría del grado funcional y la fracción de
eyección ventricular izquierda con la ablación de la fibrila-
ción auricular crónica frente al tratamiento farmacológico.
En cuanto al uso de desfibriladores implantables, se es-
tán desarrollando estrategias para una mejor selección
de los pacientes y para disminuir el número de descargas
de alta energía en el seguimiento. Los estudios controla-
dos siguen demostrando el esccaso valor del tratamiento
farmacológico para prevenir las recurrencias del síncope
vasovagal, en favor de las maniobras de contracción
muscular isométrica. Finalmente, la publicación de las
guías de práctica clínica de las sociedades europea y
americanas de cardiología, con importantes recomenda-
ciones sobre el tratamiento y la prevención de las arrit-
mias ventriculares y la muerte súbita y sobre el tratamien-
to y la profilaxis tromboembólica de la fibrilación auricular,
se encuentran entre las novedades científicas más rele-
vantes del pasado año.

Palabras clave: Arritmias. Desfibrilador automático im-
plantable. Electrocardiografía. Electrofisiología. Fármacos
antiarrítmicos.

relacionado con la fibrilación auricular, probablemente
por su prevalencia, su elevada morbimortalidad y la di-
ficultad de su tratamiento, que representa un reto sani-
tario importante e incide de forma apreciable en el
gasto sanitario. Las cuestiones relacionadas con los
dispositivos implantables (especialmente desfibrilado-
res y dispositivos de terapia de resincronización) ocu-
pan también un lugar importante en la literatura cientí-
fica de este último año. Revisaremos algunos de los
estudios más relevantes aparecidos en los últimos me-
ses, clasificándolos en varios grupos: genética y enfer-
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TEMAS DE ACTUALIDAD EN CARDIOLOGÍA 2006

Arrhythmias and Cardiac Electrophysiology

In the past few months, numerous articles have been
published on arrhythmias and cardiac electrophysiology.
As in previous years, a substantial proportion of resear-
chers have concentrated on atrial fibrillation, both on cat-
heter ablation of chronic and paroxysmal atrial fibrillation
and on the development of new approaches to thrombo-
embolism prophylaxis. The feasibility of atrial fibrillation
ablation by remote control has been demonstrated and a
step-wise approach to ablation has been proposed, which
appears to improve outcome and reduce lesion size. In
addition, multicenter randomized trials have shown that
the improvements in functional class and left ventricular
ejection fraction achieved by ablation in patients with chro-
nic atrial fibrillation are greater than those resulting from
pharmacological treatment. New strategies are being de-
veloped to improve the selection of patients for defibrillator
implantation and to decrease the number of high-energy
discharges occurring during follow-up. Controlled trials
continue to demonstrate that pharmacological therapy is of
little value in preventing recurrence of vasovagal syncope
compared with maneuvers involving isometric muscular
contraction. Finally, one of the most significant events in
the last year was the publication of new clinical practice
guidelines by European and American societies of cardio-
logy. These provide important recommendations on the
treatment and prevention of ventricular arrhythmias and
sudden death and on the management of and thromboem-
bolic prophylaxis in atrial fibrillation.
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INTRODUCCIÓN

Durante los últimos meses se ha publicado una can-
tidad importante de artículos en el campo de las arrit-
mias y la electrofisiología cardiaca. Como en años pre-
cedentes, buena parte del esfuerzo investigador está
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medades hereditarias, bradiarritmias y marcapasos, te-
rapia de resincronización, desfibriladores implanta-
bles, fibrilación auricular (FA), síncope, estratificación
de riesgo en prevención primaria de muerte súbita y
nuevas guías de práctica clínica.

GENÉTICA Y ENFERMEDADES
HEREDITARIAS

En el 2006 se publicaron varios estudios genéticos
que inciden en la relación de la displasia arritmogénica
del ventrículo derecho (DAVD) con mutaciones de los
genes que codifican las proteínas de los desmosomas
cardiacos: plakofilina-2, plakoglobina, desmoplakina y
desmogleína-2. Así, en una población de pacientes ho-
landeses se encontraron mutaciones en el gen de la pla-
kofilina-2 en casi la mitad de los casos con criterios clí-
nicos de DAVD1, mientras un grupo investigador
londinense hallaba mutaciones en el gen de esta proteí-
na en el 11% de los individuos afectados2. Por su parte,
Pilichou et al3 encontraron mutaciones de la desmogleí-
na-2 en el 10% de una población italiana portadora de la
enfermedad. Estos datos indican que se puede encontrar
una alta tasa de diagnósticos genéticos positivos en los
pacientes con DAVD y plantean el papel cada vez más
relevante de la información genética en el diagnóstico y
el tratamiento clínico de los pacientes con enfermeda-
des cardiacas potencialmente hereditarias. 

Gollob et al4 han encontrado mutaciones somáticas
del gen de la conexina 40 (proteína involucrada en la
activación eléctrica coordinada de los miocitos auricu-
lares) en 4 de 15 pacientes con FA idiopática, lo que
plantea cuestiones muy interesantes sobre el origen
genético de esta arritmia en algunos casos.

Por otro lado, es conocido que en el desarrollo de la
miocardiopatía hipertrófica participan alteraciones en
al menos 12 genes, cuya prevalencia es distinta según
la población que se estudie. Así, se ha encontrado que
las mutaciones en el gen de la cadena pesada de la be-
tamiosina cardiaca (gen MYH7b) se hallan en menos
del 5% de las familias españolas con miocardiopatía
hipertrófica, en contraste con lo que ocurre con otras
poblaciones caucásicas, en las que las alteraciones de

este gen son las más frecuentes y se dan en hasta el
30% de los pacientes estudiados5. El estudio genético
de la miocardiopatía hipertrófica es prometedor y pro-
bablemente incida en la disminución de la gran hetero-
geneidad en el tratamiento de esta enfermedad, en es-
pecial si tenemos en cuenta el riesgo de muerte súbita
que conlleva6.

Finalmente, en ausencia de información genética,
las pruebas farmacológicas también pueden resultar
útiles en el diagnóstico de algunas canalopatías. Así,
Vyas et al7 estudian el valor diagnóstico de la adminis-
tración controlada de adrenalina en el diagnóstico del
síndrome de QT largo (SQTL). La respuesta de indivi-
duos normales a la administración del fármaco consis-
te en un acortamiento de la duración del intervalo QT,
pero en el SQTL tipo 1 (SQTL-1) se observa una res-
puesta paradójica. Los autores estudian el efecto de
una perfusión de adrenalina en dosis progresivamente
crecientes en 147 pacientes con genotipo conocido y
observan una respuesta paradójica (definida como un
incremento de la duración del intervalo QT > 30 ms)
en el 92% de 40 pacientes con SQTL-1, comparado
con un 18% de los individuos sin alteración genética.
La sensibilidad del test para el diagnóstico de esta en-
tidad fue del 92,5%, con una especificidad del 86%.
Los autores concluyen que esta prueba ofrece una bue-
na precisión diagnóstica para desenmascarar los casos
dudosos de SQTL-1. 

BRADIARRITMIAS Y MARCAPASOS

Healey et al8 presentan un metaanálisis de 5 estudios
aleatorizados que comparan la estimulación auricular
monocameral o bicameral aurícula ventricular (AV)
frente a la monocameral ventricular en pacientes con
indicación de marcapasos definitivo. Se incluyó a más
de 5.000 pacientes en el análisis, que no mostró dife-
rencias significativas entre los dos modos de estimula-
ción en cuanto a la mortalidad global o los ingresos
por insuficiencia cardiaca. Por el contrario, la inciden-
cia de FA e ictus se redujo de forma significativa con
la estimulación auricular monocameral o bicameral
AV, especialmente en los pacientes con disfunción si-
nusal. El metaanálisis confirma, a grandes rasgos, los
resultados de los principales estudios individuales. Los
autores comentan en la discusión que la incorporación
de nuevos algoritmos que permiten respetar la conduc-
ción AV propia del paciente o la estimulación en modo
AAI cuando sea posible podrían modificar estos resul-
tados en algunos subgrupos de pacientes, ya que evita-
rían el potencial efecto deletéreo de la estimulación
ventricular derecha.

RESINCRONIZACIÓN

La estimulación biventricular sigue consolidando su
papel en el tratamiento de pacientes con insuficiencia
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cardiaca avanzada y asincronía ventricular. El estudio
CARE-HF, cuyos resultados se publicaron en abril de
2005, incluyó a 813 pacientes con insuficiencia cardia-
ca en clase funcional III-IV de la NYHA con fracción
de eyección � 35% y una duración del complejo QRS
> 150 ms o entre 120 y 150 ms, pero con criterios eco-
cardiográficos de asincronía. El estudio mostró una re-
ducción en el objetivo primario (muerte u hospitaliza-
ción por evento cardiovascular) en un seguimiento
medio de 29,4 meses. Los investigadores del estudio
han publicado recientemente los resultados de una ex-
tensión adicional de 8 meses del período de segui-
miento9. La terapia de resincronización redujo la mor-
talidad por cualquier causa un 40% (del 12,2 al 7,9%
anual), manteniéndose el beneficio observado en el pe-
ríodo de observación inicial. La muerte súbita presentó
también una reducción significativa en los pacientes
con terapia de resincronización, pese a que el disposi-
tivo utilizado en el estudio era un estimulador biventri-
cular sin desfibrilador asociado. Por otro lado, la per-
sistencia del beneficio observado con el dispositivo
durante un tiempo más prolongado implica una reduc-
ción de los costes estimados de la terapia, lo que mejo-
ra la relación coste-beneficio de ésta.

Otro estudio publicado durante el año 2006 es el
HOBYPACE10, cuyos resultados indican que la esti-
mulación biventricular puede también ser útil en pa-
cientes con disfunción ventricular (diámetro teledias-
tólico � 60 mm y fracción de eyección del ventrículo
izquierdo � 40%) y necesidad de estimulación ventri-
cular permanente por bloqueo AV. En total, 33 pacien-
tes que cumplían los criterios de inclusión fueron alea-
torizados para recibir estimulación monocameral (ápex
del ventrículo derecho) o biventricular de forma ciega
y cruzada en períodos de 3 meses, y al final de cada
período se evaluaron los parámetros de función ventri-
cular, capacidad de ejercicio y calidad de vida. Com-
parada con la monocameral, la estimulación biventri-
cular redujo los diámetros ventriculares de forma
significativa y mejoró la fracción de eyección (de 28,5
± 11,2 a 34,8 ± 8,9%; p < 0,001), el consumo pico de
oxígeno, la clase funcional y la puntuación de calidad
de vida. El efecto de la estimulación biventricular fue
similar para los pacientes en ritmo sinusal y en FA
crónica. Los autores concluyen que se debe considerar
la estimulación biventricular en estos pacientes.

DESFIBRILADORES IMPLANTABLES

La administración de terapias de choque inapropia-
das debidas a episodios de taquiarritmia supraventricu-
lar constituye un problema de los desfibriladores im-
plantables que no ha sido totalmente resuelto. Los
choques del dispositivo crean ansiedad en los pacien-
tes, disminuyen su calidad de vida, consumen batería y
pueden ser proarrítmicos, por lo que la discriminación
correcta entre taquicardias ventriculares y supraventri-

culares es muy importante. Teóricamente, los modelos
bicamerales con electrodo auricular podrían discrimi-
nar el tipo de taquicardia mejor que los dispositivos
unicamerales, cuya única información proviene del
electrodo ventricular. Sin embargo, este hecho no ha
sido comprobado de manera concluyente en la literatu-
ra científica. El estudio «Detect supraventricular
tachycardia»11 se inició con la idea de demostrar este
supuesto. Para ello, se aleatorizó a 400 pacientes con
indicación de desfibrilador a recibir un modelo mono-
cameral o bicameral y se programaron los diversos al-
goritmos de discriminación de una forma optimizada.
El estudio mostró una disminución significativa de la
tasa de detección inadecuada del 40 al 31%, lo que su-
puso una reducción de un 25% en el número de tera-
pias inapropiadas. Sin embargo, las terapias de choque
no disminuyeron en los pacientes con un desfibrilador
bicameral, probablemente porque se tendió a progra-
mar menos terapias de sobrestimulación en este grupo.
Por tanto, el beneficio clínico obtenido al añadir un
electrodo auricular resultó modesto globalmente en
este estudio.

Otra opción utilizada a menudo para evitar terapias
inapropiadas del desfibrilador es la utilización de fár-
macos antiarrítmicos de clase III, que pueden reducir
los episodios de FA en pacientes con cardiopatía es-
tructural. Algunos estudios han indicado que la admi-
nistración de amiodarona podría empeorar el umbral
de desfibrilación, pero esta información no ha sido va-
lidada en un estudio prospectivo y aleatorizado en pa-
cientes con desfibriladores modernos. El estudio OP-
TIC se diseñó para comparar la eficacia de la
amiodarona y el sotalol con el tratamiento convencio-
nal con bloqueadores beta en cuanto a la incidencia de
choques por cualquier causa en portadores de desfibri-
lador. Además, recientemente se ha publicado un su-
bestudio sobre las modificaciones en los umbrales de
desfibrilación con el tratamiento antiarrítmico12. La
administración de amiodarona produjo una pequeña
elevación estadísticamente significativa del umbral
cuando se comparó con el grupo que recibió bloquea-
dores beta, pero el incremento fue pequeño (de 8,53 ±
4,29 a 9,82 ± 5,84 J) y sin repercusión clínica, por lo
que los autores concluyen que, con los dispositivos
modernos de desfibrilación, no es necesario, en gene-
ral, practicar una prueba de desfibrilación cuando se
inicia la terapia con amiodarona. 

Otro subestudio publicado en el año 2006 evalúa la
relación entre episodios de arritmia ventricular trata-
dos por el desfibrilador y muerte súbita. Se basa en los
datos del estudio DEFINITE, diseñado para evaluar la
eficacia del desfibrilador implantable en la prevención
primaria de muerte arrítmica en pacientes con miocar-
diopatía dilatada no isquémica. El resultado del estu-
dio global mostró una reducción significativa de la
muerte súbita y una tendencia hacia una menor morta-
lidad global en el grupo de pacientes aleatorizados a
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recibir el dispositivo comparado con el grupo de trata-
miento convencional13. En el subestudio se han utiliza-
do los datos para evaluar si la aparición de una arrit-
mia ventricular tratada mediante choque en un
paciente portador de desfibrilador podría haber resul-
tado en la muerte súbita del paciente en caso de que no
llevara el dispositivo14. Para ello se compara el número
de choques apropiados en el grupo aleatorizado a des-
fibrilador con el número de muertes súbitas en el gru-
po de tratamiento convencional, y se observa una dife-
rencia significativa entre ambas cifras. El número de
choques es casi el doble que el de eventos de muerte
súbita en el grupo de tratamiento convencional (33
frente a 15, respectivamente) y es similar a la suma de
eventos de muerte súbita y síncope en los pacientes sin
desfibrilador. Esto demuestra que una arritmia ventri-
cular terminada por un choque del desfibrilador no
siempre implicaría la muerte arrítmica del paciente en
caso de que no hubiese llevado implantado el disposi-
tivo, pues en aproximadamente la mitad de los casos la
arritmia termina de manera espontánea pese a ser sin-
copal. 

Por otro lado, Abello et al15 demuestran que el desa-
rrollo de síncope en el seguimiento tras el implante de
un desfibrilador por una taquicardia ventricular sinco-
pal puede llegar a ser del 46%, frente a apenas un 2%
cuando la indicación es una taquicardia ventricular no
sincopal. Estos resultados pueden tener implicaciones
relevantes en la práctica habitual de restricción de la
conducción de vehículos durante al menos 6 meses a
los portadores de un desfibrilador para prevención se-
cundaria de una taquicardia ventricular, en especial si
se tiene en cuenta que en este estudio el tiempo media-
no tras el implante hasta la primera recurrencia de ta-
quicardia ventricular sincopal fue superior a un año y
con frecuencia tras haber presentado el paciente una
recurrencia no sincopal previa.

Finalmente, en el Congreso de la Sociedad America-
na de Electrofisiología (Heart Rhythm 2006) se ha
presentado los resultados del SMASH VT Study16. En
este estudio, 126 pacientes con infarto previo e indica-
ción de desfibrilador por prevención secundaria fueron
aleatorizados a efectuar o no una ablación profiláctica
del sustrato de taquicardia ventricular previamente al
implante del desfibrilador. En un seguimiento de 2
años, el porcentaje de pacientes que recibieron terapias
adecuadas del dispositivo se redujo a la mitad en el
grupo de ablación, y también fue importante y signifi-
cativa la reducción del número de choques.

Fibrilación auricular

Las publicaciones sobre técnicas, resultados y com-
plicaciones de la ablación siguen acaparando buena
parte de la literatura de investigación clínica en el cam-
po de la FA. Pappone et al17 han publicado los primeros
resultados en ablación de FA con una técnica de nave-

gación magnética que permite efectuar el mapeo y la
ablación de forma remota a través de un sistema robóti-
co controlado a distancia. El procedimiento fue eficaz y
sin complicaciones en 38 de 40 pacientes, y parece te-
ner una curva de aprendizaje más rápida que la de otras
técnicas de ablación. Frente a la utilización de un pro-
cedimiento estándar para todos los pacientes, Oral et
al18 presentan un esquema escalonado de ablación en
153 pacientes consecutivos con FA paroxística. La téc-
nica se basa en cartografiar la aurícula izquierda duran-
te FA espontánea o inducida y eliminar o aislar prime-
ramente los focos de alta frecuencia en las venas
pulmonares. Si la FA sigue siendo inducible, se elimi-
nan a continuación las áreas con electrogramas frag-
mentados en la aurícula izquierda, el seno coronario
y/o la vena cava superior. El proceso termina cuando
no hay ectopia espontánea y la FA deja de ser induci-
ble, basalmente o con infusión de isoproterenol. Con
esta técnica, los autores consiguen un ritmo sinusal es-
table al año de seguimiento en ausencia de antiarrítmi-
cos en el 77% de los pacientes, con un bajo índice de
complicaciones. Como ventajas de esta aproximación,
indican que se evite aplicar radiofrecuencia en áreas in-
necesarias y que se eliminen focos extrapulmonares
que pueden ocasionar recurrencias. En este sentido,
pueden ser interesantes los datos publicados por Isa-
Param et al19 en REVISTA ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA,
que muestran una alta tasa de inducibilidad en pacien-
tes con FA paroxística o persistente con la administra-
ción de isoproterenol y/o adenosina. Estos estudios se
suman a la ya abundante literatura científica sobre abla-
ción de la FA paroxística, procedimiento que va alcan-
zando su madurez como demuestra su inclusión en las
guías de práctica clínica publicadas en 2006 por las so-
ciedades Europea y Americana de Cardiología como
alternativa a la terapia farmacológica para prevenir la
FA recurrente en pacientes sintomáticos con aurícula
izquierda normal o poco dilatada (figs. 1 y 2)20. Sin
embargo, sólo recientemente empezamos a tener datos
sobre la ablación de la FA crónica. En este sentido, un
estudio prospectivo y aleatorizado de los grupos de Mi-
chigan y Milán21 muestra que la ablación circunferen-
cial de las venas pulmonares en pacientes con FA cró-
nica es superior al tratamiento médico con amiodarona
para mantener el ritmo sinusal al año de seguimiento.
La presencia de ritmo sinusal se asoció, además, a una
reducción en el tamaño de la aurícula izquierda, una
mejoría de la fracción de eyección ventricular izquierda
y una mejor calidad de vida de los pacientes. Hay que
destacar, sin embargo, que un tercio de los pacientes en
el grupo de ablación recibió un segundo procedimiento
por recurrencia de la arritmia o por aparición de un ale-
teo auricular izquierdo tras el procedimiento inicial. El
grupo de Burdeos ha publicado en 2006 un estudio so-
bre el mecanismo de algunas recurrencias de FA tras
un procedimiento inicial de ablación22. Un 17% de los
pacientes con recurrencias de la arritmia presentaba un
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patrón «organizado» durante el estudio electrofisiológi-
co, con electrogramas discretos aunque de cadencia
irregular. Los autores demuestran que, en estos casos,
la activación auricular se mantiene por focos o circuitos
localizados espacialmente, que se pueden cartografiar y
eliminar con radiofrecuencia. En algunos casos incluso
se pudo registrar con el catéter de ablación una activi-
dad eléctrica compleja y continua durante casi todo el
ciclo de la arritmia, con paso a ritmo sinusal al aplicar
radiofrecuencia en esa área. Esto indica la presencia de
una reentrada local o un rotor como causa del manteni-
miento de la FA en estos pacientes. El estudio es intere-
sante porque señala que, en algunos casos de recurren-
cia, la ablación de una zona concreta y reducida puede
ser eficaz para eliminar definitivamente la FA. En este
sentido, los datos experimentales de las arritmias fibri-
latorias continúan mostrando que estas arritmias no re-
presentan una desorganización completa, encontrándo-
se áreas localizadas estables de frecuencia dominante
rápida23.

La terapia antitrombótica continúa siendo un aspec-
to esencial en el tratamiento de los pacientes con FA.
La búsqueda de alternativas a la anticoagulación oral
con dicumarínicos para pacientes con alto riesgo em-
bólico no ha dado, por el momento, resultados clíni-
cos. En este sentido, en junio de 2006 se publicaron
los resultados preliminares que han llevado a la sus-
pensión del estudio ACTIVE A, que comparaba la an-
ticoagulación oral convencional con la doble antiagre-
gación (ácido acetilsalicílico [AAS] + clopidogrel) en
pacientes con FA y algún factor de riesgo para embo-
lias24. Los eventos embólicos fueron claramente supe-
riores en el grupo de antiagregación (riesgo anual del
5,60 frente al 3,93% de los pacientes anticoagulados),
lo que ha motivado la terminación prematura del estu-
dio. También se han presentado datos interesantes so-
bre la anticoagulación después de un procedimiento de
ablación de FA. Oral et al25 publican su experiencia en

complicaciones embólicas en 755 pacientes consecuti-
vos con FA paroxística o crónica a los que se practicó
una ablación circunferencial de las venas pulmonares
o el procedimiento escalonado descrito previamente18.
Por protocolo, los pacientes recibieron anticoagulación
oral los 3 primeros meses posprocedimiento, dejando
luego a criterio del médico su interrupción. De hecho,
la anticoagulación fue suspendida en el 79% de los
pacientes que no tenían ningún factor de riesgo embó-
lico y en el 68% de los que tenían algún factor. Se re-
gistraron 7 eventos embólicos en los primeros días
posprocedimiento y otros 2 tardíos (0,3%) durante un
seguimiento de 2 años. Los autores concluyen que la
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Fig. 1. Desconexión eléctrica de las
venas pulmonares guiada mediante
el sistema de navegación no fluoros-
cópica Ensite-NavX en un paciente
con fibrilación auricular. Se mues-
tran en dos proyecciones, oblicua
anterior derecha (izquierda) y oblicua
anterior izquierda (derecha), la re-
construcción anatómica de la aurícu-
la izquierda (gris) y de las venas pul-
monares derechas (verdes) e
izquierdas (azules) y la disposición y
relación de un catéter multipolar cir-
cular y con polos proximales en su
cuerpo (amarillo) en el interior de la
vena pulmonar inferior izquierda, del
catéter de ablación (blanco) en la au-
rícula izquierda y de un catéter bipo-
lar de referencia situado en la aurícu-
la derecha (rojo). Los círculos rojos representan posiciones previas del catéter de ablación donde se aplicó radiofrecuencia en torno a los ostia de
las 4 venas pulmonares.

Fig. 2. Desconexión eléctrica de las venas pulmonares guiada median-
te el sistema de navegación no fluoroscópica Ensite-NavX en el mismo
paciente con fibrilación auricular de la figura anterior. Se muestran
ahora dos proyecciones, lateral izquierda (izquierda) y oblicua anterior
derecha forzada (derecha), en las que se ha retirado la pared más cer-
cana auricular, dejando ver una visión endocárdica («endoscópica»)
del ostia de las venas pulmonares derechas (izquierda) e izquierdas
(derecha). La representación de los catéteres y las lesiones de radio-
frecuencia es la misma que la representada en la figura 1. 



retirada del tratamiento anticoagulante después de una
ablación efectiva parece segura en los pacientes sin
factores de riesgo embólico y en la mayoría de los que
tienen factores de riesgo, aunque el carácter retrospec-
tivo del estudio no permite extraer conclusiones en el
subgrupo de pacientes > 65 años o con antecedentes
de ictus.

Síncope

La búsqueda de terapias efectivas para los pacientes
con síncope vasovagal recurrente sigue despertando
interés en la literatura científica. Van Dijk et al26 pre-
sentan los resultados del estudio PC-Trial, diseñado
para evaluar la efectividad de las maniobras de con-
tracción muscular isométrica en la prevención del sín-
cope neuromediado. Para ello, 223 pacientes con sín-
cope vasovagal recurrente precedido de pródromos
fueron aleatorizados para recibir terapia convencional
o entrenamiento en maniobras de contracción muscu-
lar para abortar el síncope cuando presentaban los 
síntomas premonitorios. El grupo que recibió entrena-
miento presentó menos recurrencias sincopales (reduc-
ción relativa del riesgo del 36%), y este efecto fue in-
dependiente de otras variables clínicas en el análisis
multivariable. Los autores concluyen que el entrena-
miento del paciente en estas maniobras es un método
eficaz y barato para el tratamiento del síncope vasova-
gal con síntomas prodrómicos. Por su parte, Sheldon
et al27 presentan un estudio aleatorizado y controlado
sobre el tratamiento con metoprolol en 208 pacientes
con síncope vasovagal recurrente y prueba de bascula-
ción positiva. El tratamiento con metoprolol no tuvo
un beneficio significativo sobre la recurrencia sincopal
en la población global. El subgrupo de pacientes con
prueba basculante positiva durante la infusión de iso-
proterenol tampoco mostró beneficio significativo. El
resultado añade un fármaco más a la larga lista de tera-
pias que han sido propuestas para el tratamiento del
síncope vasovagal basándose en estudios observacio-
nales, pero que se muestran ineficaces en estudios con-
trolados y aleatorizados.

ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO 
EN PREVENCIÓN PRIMARIA 
DE MUERTE SÚBITA

Dentro de los procedimientos no invasivos de estrati-
ficación de riesgo en prevención primaria, la microalter-
nancia de la onda T (MA-T) es el que está ofreciendo
resultados más interesantes. Recientemente se ha com-
probado en registros de Holter que la inestabilidad de 
la repolarización aumenta en los minutos previos al de-
sarrollo espontáneo de una arritmia ventricular sosteni-
da28. A más largo plazo, el valor predictivo para ausen-
cia de eventos arrítmicos de un resultado negativo
parece bastante elevado, lo que permitiría seleccionar a

subgrupos de bajo riesgo en la población potencialmen-
te candidata a recibir un desfibrilador, evitando de esta
forma implantes innecesarios. Chow et al29 publican un
estudio sobre 768 pacientes con cardiopatía isquémica y
fracción de eyección del ventrículo izquierdo � 35% a
los que se determinó la MA-T, que fue clasificada en
negativa o no negativa. En el análisis multivariable, la
presencia de alternancia no negativa fue un predictor in-
dependiente de mortalidad total y arrítmica, con un au-
mento del riesgo relativo a más del doble. Además, la
mortalidad arrítmica fue similar en los pacientes con
microalternancia negativa y en el grupo portador de des-
fibrilador implantable, lo que indica que el dispositivo
no ofrece un beneficio en esta población. Los resultados
fueron similares en el subgrupo de pacientes con frac-
ción de eyección del ventrículo izquierdo � 30%. En
otro estudio prospectivo y multicéntrico se incluyó a
549 pacientes con fracción de eyección deprimida 
(� 40%), la mitad de ellos de etiología isquémica. El
34% de los pacientes presentaba una prueba de alter-
nancia normal, con una supervivencia del 97,5% a los 2
años para este subgrupo. Los resultados fueron simila-
res para la etiología isquémica o no isquémica de la dis-
función ventricular y permiten concluir a los autores
que una prueba de alternancia negativa permite selec-
cionar a un grupo de pacientes de buen pronóstico que
probablemente no obtengan beneficio adicional con el
implante de un desfibrilador. Estos resultados y otros
obtenidos en estudios más reducidos han motivado la
inclusión de esta técnica como recomendación de clase
IIa para la estratificación de riesgo de pacientes suscep-
tibles de presentar muerte súbita en las guías de práctica
clínica para el tratamiento de las arritmias ventriculares
de las sociedades Americana y Europea de Cardiología,
recientemente publicadas30.

GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA

En la segunda mitad de 2006 se publicaron las guías
más recientes de práctica clínica en las arritmias ven-
triculares y la muerte súbita y en la FA, recomendadas
por las sociedades Europea y Americanas de Cardiolo-
gía20,30. Son dos documentos extensos que abordan y
actualizan todos los aspectos de diagnóstico y trata-
miento en relación con los dos tipos de arritmia. Se
pueden encontrar en la página web de la REVISTA

ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA a través de los enlaces si-
tuados en «Guías de Práctica Clínica». Entre las reco-
mendaciones más relevantes podemos citar que actual-
mente se considera que hay una indicación de clase I
para el implante de un desfibrilador automático en los
pacientes con disfunción ventricular izquierda isqué-
mica crónica (fracción de eyección � 30-40%) o no
isquémica (fracción de eyección � 30-35%) asociada
con insuficiencia cardiaca (grado funcional de la New
York Heart Association [NYHA] II o III) a pesar del
tratamiento médico optimizado y que presentan una
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expectativa de vida superior a un año. Esta recomen-
dación pasa a ser de tipo IIa y IIb, respectivamente,
cuando la disfunción ventricular izquierda (fracción de
eyección � 30-35%) isquémica crónica y no isquémi-
ca se asocian con un grado funcional I de la NYHA
con un tratamiento médico optimizado. En cuanto a
las guías de la FA, merece la pena reseñar la nueva
orientación que se da a las recomendaciones para la
profilaxis tromboembólica, que divide los factores de
riesgo en 3 grupos (tabla 1) y considera opcional la an-
ticoagulación oral para los pacientes que no presentan
factores de alto riesgo o con hasta uno de ellos mode-
rado.
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TABLA 1. Factores de riesgo tromboembólico en pacientes con fibrilación auricular y recomendaciones 
para su profilaxis

Riesgo bajo/menos validado Riesgo moderado Riesgo alto

Edad 65-74 años Edad >74 años Embolismo/ACV/AIT previo

Sexo femenino Hipertensión arterial Estenosis mitral

Enfermedad coronaria Diabetes Prótesis valvular cardiaca

Tirotoxicosis Disfunción ventriculara

Insuficiencia cardiaca

Recomendaciones

No FR o FR bajo AAS

1 FR moderado AAS o ACO

> 1 FR moderado o � 1 FR alto ACO

ACV/AIT: accidente cerebrovascular/accidente isquémico transitorio cerebral; AAS: ácido acetilsalicílico; ACO: anticoagulación oral. FR: factor de riesgo.
aDisfunción ventricular con fracción de eyección del ventrículo izquierdo � 35%.
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