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Se revisan algunos de los avances mas significativos
ocurridos a lo largo del dltimo afio en el campo de las
arritmias cardiacas y, especificamente, en lo concernien-
te a las entidades clinicas més frecuentes (muerte subi-
ta, fibrilacion auricular y sincope), la genética y las enfer-
medades cardiacas hereditarias con riesgo arritmico, asi
como las principales terapias no farmacoldgicas: abla-
cion con catéter, desfibrilador automatico implantable y
terapia de resincronizacion cardiaca.

Palabras clave: Arritmias. Desfibrilador automatico im-
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cos antiarritmicos.

Arrhythmias and Cardiac Electrophysiology

This article contains a review of some of the most
significant advances in cardiac arrhythmias that have
taken place in the last year, particularly those concerning
the most common clinical conditions associated with the
risk of arrhythmia, such as sudden cardiac death, atrial
fibrillation and syncope, and genetically determined and
hereditary heart disease, as well as advances concerning
the principal nonpharmacologic treatments, such as
catheter ablation, and the use of implantable defibrillators
and cardiac resynchronization therapy.

Key words: Arrhythmias. Implantable defibrillator. Elec-
trocardiography. Electrophysiology. Antiarrhythmic drugs.

INTRODUCCION

Si bien los afios previos estuvieron marcados por la
finalizacién de los grandes ensayos clinicos con desfi-
briladores y resincronizacion, y en el campo de la abla-
cién por la incorporacién de la fibrilacién auricular a
los sustratos tratables, en 2007 la investigacién se ha
centrado mds en lograr incrementar la eficiencia en la
préctica clinica de estas terapias a través de un mejor
conocimiento de la fisiopatologia, la identificacién de
perfiles clinicos con los que optimizar las indicaciones
y el desarrollo de innovaciones técnicas en dispositivos y
navegadores. Ha persistido el ritmo vertiginoso de pro-
greso de la genética molecular, creciendo sus implica-
ciones clinicas.

Veremos como, a pesar de todos estos importantes
avances, quedan todavia por resolver numerosas cues-
tiones. Durante este afio se han publicado las guias de
la Sociedad Europea de Cardiologia sobre indicacio-
nes de marcapasos y resincronizacién, y se han mante-

Correspondencia: Dr. L. Tercedor Sanchez.

Servicio de Cardiologia. Hospital Virgen de las Nieves.
Avda. de las Fuerzas Armadas, 2. 18014. Granada. Espaia.
Correo electrénico: luis.tercedor.sspa@juntadeandalucia.es

*Receptor de una beca de la Sociedad Espafiola de Cardiologia.

nido con éxito los registros de desfibrilador y ablacién
de la Sociedad Espafiola de Cardiologia.

A continuacidn, se revisa alguna de la informacién
relevante sobre estos aspectos.

ESTRATIFIQACI()N DE RIESGO EN i
PREVENCION PRIMARIA DE MUERTE SUBITA

La microalternancia de la onda T (MA-T) es el pro-
cedimiento no invasivo de estratificacién de riesgo en
prevencién primaria mds evaluado en la literatura cien-
tifica. En un estudio publicado recientemente' se de-
muestra que, incluso en una poblacién de bajo riesgo
como los pacientes postinfarto con funcién ventricular
conservada, un test positivo para MA-T se asocia con
la apariciéon de eventos arritmicos durante el segui-
miento, aunque el valor predictivo positivo de la prue-
ba fue muy bajo (9%). En una cohorte de casi 800 pa-
cientes con miocardiopatia isquémica y sin historia
previa de arritmias (pacientes tipo MADIT II), Chow
et al*> han comprobado que la implantacién de un des-
fibrilador automadtico implantable (DAI) se asocia con
una menor mortalidad total y arritmica en los pacien-
tes con test para MA-T no negativo (positivo o indeter-
minado), y no encontraron asociacién en los pacientes
con test negativo. Este trabajo indica que la MA-T es
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ABREVIATURAS

DAL desfibrilador automadtico implantable.
FA: fibrilacién auricular.

MA-T: microalternancia de la onda T.
TRC: terapia de resincronizacién cardiaca.

una herramienta prometedora a la hora de identificar a
los pacientes con mayor y menor probabilidad de obte-
ner beneficio de la implantacion de un DAI profilacti-
co. Por otro lado, en un estudio similar pero en una
poblacién de mayor riesgo, como la de pacientes con
disfuncidén ventricular izquierda remitidos por sincope
o taquicardia ventricular (TV) no sostenida, Cantillon
et al® han demostrado que la MA-T no es capaz de
identificar a un subgrupo de pacientes de suficiente
bajo riesgo como para obviar la necesidad de implan-
tar un DAI. Varios estudios prospectivos y aleatoriza-
dos que ya estdn en marcha permitirdn aclarar el ver-
dadero papel de la MA-T como técnica de rastreo de
uso sistemadtico a la hora de determinar la necesidad de
implantar un DAI profilactico.

En otros estudios publicados en 2007 se exploran
otros métodos de estratificacién de riesgo mds novedo-
sos, como el patrén oscilatorio de ventilaciéon durante
el ejercicio*, la dinamicidad de la repolarizacién ven-
tricular durante el registro Holter de 24 h3, o la identi-
ficacién de la heterogeneidad tisular en la zona periin-
farto mediante cardiorresonancia®. Por otro lado, en un
interesante estudio realizado en 600 pacientes con in-
tervalo QT largo de tipo 1 se ha demostrado por pri-
mera vez que el andlisis genético (tipo de mutacién y
funcién biofisica) puede tener utilidad en la determi-
nacién del prondstico de estos enfermos’, aparte de los
factores de riesgo clinicos clasicos o la utilizacion de
bloqueadores beta.

Aunque disponemos de multiples técnicas de estrati-
ficacion de riesgo en prevencidn primaria de la muerte
subita, hasta la actualidad la mayor parte de ellas han
mostrado importantes limitaciones. La investigacién
en este campo es intensa, por lo que cabe esperar nue-
vas e interesantes aportaciones en un futuro no lejano.

GENETICA Y ENFERMEDADES
HEREDITARIAS

La identificacién de la mutacién genética puede ser
de gran trascendencia en el subgrupo de enfermedades
hereditarias; sin embargo, las técnicas de andlisis del
ADN atn contindan estando muy restringidas debido
al coste de la tecnologia necesaria. Miller et al® mues-
tran una técnica que podria facilitar dicho andlisis ge-
nético. Esta técnica se basa en el andlisis del ARN
mensajero (obtenido de una muestra de sangre) y per-
mite, de forma mads sencilla y barata, identificar muta-
ciones causantes del sindrome de QT largo (SQTL), la
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miocardiopatia hipertrdfica, la miocardiopatia dilatada
y del sindrome de Marfan.

En los ultimos afios, la concepcién del espectro cli-
nico de diferentes enfermedades hereditarias esta va-
riando. Sen-Chowdhry et al® muestran que, en la dis-
plasia arritmogénica del ventriculo derecho (VD), la
afectacion del ventriculo izquierdo (VI) no sélo se
produce en la fase final de la enfermedad, lo cual
apoya la denominacién de la enfermedad como cardio-
miopatia arritmogénica. En una cohorte de 200 indivi-
duos afectados de la enfermedad demostraron, me-
diante resonancia nuclear, que un 40% de los pacientes
tenfa afectacion del VI, mientras la funcion sistélica
del VD estaba ain conservada. Habria 3 patrones dis-
tintos de enfermedad: la clésica (aparece afectacion
del VI en las fases finales, cuando el VD estd ya dilata-
do y es disfuncionante), otra con afectacion predomi-
nante del VI, y la que desde el principio produce afec-
tacion biventricular. Estas dltimas 2 formas estdn
claramente infradiagnosticadas porque los criterios ac-
tuales de displasia arritmogénica se centran en la afec-
taciéon del VD. En los casos de mutaciones de la des-
moplaquina, la afectacién del VI fue mads frecuente
que en las mutaciones de la desmogleina-2 o la placo-
filina-2.

Recientemente se ha notificado que, dentro del es-
pectro de la miocardiopatia hipertréfica, algunos indi-
viduos sélo desarrollan un «fenotipo restrictivo», con
fallo diast6lico severo con minima hipertrofia ventri-
cular o ausencia de ella. Kubo et al'® analizaron una
serie de 1.226 pacientes afectados de miocardiopatia
hipertréfica y 19 pacientes (1,5%) fueron clasificados
como fenotipo restrictivo. Dicho fenotipo parece rela-
cionarse con mutaciones en la cadena pesada de la be-
tamiosina y en la troponina I cardiaca.

Es conocido que determinadas mutaciones causan-
tes del SQTL implican un peor prondstico, pero estos
datos suelen proceder del andlisis de series de pacien-
tes que en su mayoria han tenido eventos antes de al-
canzar la edad adulta. Sauer et al'! han analizado una
serie de mds de 800 adultos (mayores de 18 afios)
afectados de SQTL con la mutacién identificada, y han
encontrado los siguientes factores de riesgo de muerte
subita y/o parada cardiaca reanimada: sexo femenino
(hazard ratio [HR] = 2,7), presencia de sincope des-
pués de los 18 afios (HR = 5,1) y un QTc = 500 ms
(HR = 3,3 para QTc de 500-550 ms; HR = 6,4 para
QTc > 550 ms). El tratamiento con bloqueadores beta
redujo en un 60% este riesgo. El genotipo, un QTc <
500 ms y la historia de sincope antes de los 18 afios no
fueron factores de riesgo.

Igualmente, hay pocos estudios sobre el riesgo del
embarazo en las mujeres afectadas del SQTL. Seth et
al'? analizan una serie de 391 mujeres con SQTL que
habian estado embarazadas y muestran que tienen un
bajo riesgo de eventos cardiacos durante el embarazo
(odds ratio [OR] = 0,28; intervalo de confianza [IC]



del 95%, 0,10-0,76; p = 0,01), pero ese riesgo estd au-
mentado en los primeros 9 meses del posparto (OR =
2,7; IC del 95%, 1,8-4,3; p < 0,001), especialmente en
las que tienen el SQTL tipo 2. Pasados los primeros 9
meses tras el posparto, el riesgo es similar al de antes
del embarazo. Los bloqueadores beta redujeron el ries-
go de eventos durante el puerperio.

Tampoco hay muchos datos sobre el prondstico de
los nifios con el sindrome de Brugada. Probst et al'®
analizan la mayor serie de nifios con el patrén de Bru-
gada publicada hasta la fecha, consistente en 30 nifios
con una edad media de 8 + 4 afios. En un seguimiento
medio de 37 + 23 meses, hubo un caso de muerte stubi-
ta'y 2 de los 5 nifios con un DAI recibieron una des-
carga apropiada. Se identificé la fiebre como el desen-
cadenante mds frecuente de sincope (5 casos). Como
en los adultos, el riesgo de eventos arritmicos fue mas
alto en los nifios previamente sintomdticos y en los
que en el momento basal presentaban el patrén de
Brugada de tipo I.

El sindrome de QT corto es poco frecuente, pero su
prevalencia actual no se conoce. Reinig et al'* revelan
la rareza de dicho sindrome mediante un trabajo en el
que analizaron retrospectivamente mds de 475.000
electrocardiogramas (ECG), recogidos a lo largo de
16 anos y pertenecientes a mas de 100.000 pacientes,
en el que no encontraron ningtn caso con un QTc <
300 ms.

Dentro de los sindromes de muerte subita familiar,
Antzelevitch et al'® definen una nueva canalopatia con-
sistente en un funcionamiento defectuoso de los cana-
les cardiacos de calcio tipo L. Su manifestacién en el
ECG es un patrén similar al del sindrome de Brugada
en las precordiales derechas combinado con un acorta-
miento del intervalo QT (QTc < 360 ms).

En cuanto a la fibrilacion auricular (FA), se trata de
una pandemia cuya prevalencia aumenta con la edad.
Aunque mutaciones en el canal de potasio se han aso-
ciado con la FA familiar, ésta representa un infimo
porcentaje de todos los casos de FA. Gudbjartsson et
al'® analizaron una serie cercana a 21.000 personas, de
origen europeo y chino, y encontraron que dos varian-
tes del cromosoma 425 suponian un aumento en el
riesgo de presentar FA (incremento de riesgo de 1,4 y
1,7), independientemente de la edad.

FIBRILACION AURICULAR

La FA ha continuado centrando la atencién de la
comunidad electrofisioldgica durante el pasado afio,
tanto desde el punto de vista asistencial como de in-
vestigacion. Como muestra el Registro Espafiol de
Ablacidén con Catéter, en el afio 2005 no sélo se dupli-
¢6 el nimero de laboratorios que realizan ablacién de
FA respecto al afo anterior, sino que también se incre-
ment6 notablemente el nimero de procedimientos, re-
presentando el 8% del total'”.
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Los principales factores que permiten explicar estos
datos son la elevada prevalencia y el gran impacto cli-
nico de la FA, asi como la relativa ineficacia de los
farmacos antiarritmicos y la mejora progresiva de las
técnicas de ablacion. Asi, en el estudio PREV-ICTUS
se realizé un andlisis transversal de 7.138 sujetos > 60
afios en Espafia y se encontrd una prevalencia de FA
del 8,5%'. Por otra parte, el Estudio FAP demostré
que, en nuestra poblacién, la FA paroxistica sin car-
diopatia estructural presenta una elevada tasa de reci-
divas (27,5%) al afio tras el primer episodio y que un
porcentaje significativo (7%) se cronifica a los 2,5
afios de seguimiento'®. Aunque la supervivencia a lar-
go plazo (> 30 afios) de la FA aislada sin cardiopatia
estructural es similar a la de la poblacién general, en el
29% de los pacientes la FA se hizo permanente a pesar
de tratamiento con antiarritmicos cldsicos?. Ademds,
estos pacientes mostraron un incremento del riesgo de
desarrollar insuficiencia cardiaca y fenémenos embdli-
cos a largo plazo, en especial los que tenian otros fac-
tores de riesgo. También la incidencia de FA en el pos-
toperatorio inmediato de cirugia coronaria es elevada
(23%), y la ausencia de tratamiento con estatinas con-
llevé un mayor riesgo de FA en el postoperatorio?'.
Esto fue confirmado por el estudio aleatorizado
ARMYDA-3, en el que la administracion de atorvasta-
tina en la semana previa a la intervencién redujo un
61% el riesgo de presentar FA en el postoperatorio, en
comparacién con el placebo?%.

En los estudios EURIDIS y ADONIS se evalué la
eficacia de la dronedarona a largo plazo en pacientes
con FA paroxistica o persistente?. Asi, en compara-
cién con el placebo, la dronedarona prolongé signifi-
cativamente el tiempo hasta la primera recurrencia (53
frente a 116 dias) y redujo un 23% el pardmetro de
valoraciéon combinado de hospitalizacién o muerte,
con un perfil de seguridad superior a la amiodarona.
Sin embargo, menos del 36% de los pacientes en trata-
miento con dronedarona permanecié libre de FA al
afo de seguimiento, lo que de nuevo confirma la rela-
tiva falta de eficacia de los fdrmacos antiarritmicos.
Por el contrario, la ablacién con radiofrecuencia ha
presentado avances significativos en el tratamiento de
la FA, aunque en subgrupos de pacientes altamente se-
leccionados. En el estudio APAF se compard la efica-
cia de la ablacién circunferencial de las venas pulmo-
nares frente al tratamiento antiarritmico convencional
con flecainida, sotalol o amiodarona en las dosis méaxi-
mas toleradas en pacientes con FA paroxistica de larga
evolucién®*. Tras un afio de seguimiento, la proporcién
de pacientes en ritmo sinusal fue significativamente
superior en el grupo que recibi ablacién de FA (el 86
frente al 22%; p < 0,001), y el nimero de pacientes
que requirieron ingreso hospitalario también fue me-
nor. Recientemente, este método de ablacién circunfe-
rencial asociado con la verificacién de bloqueo de
conduccién mediante el uso de catéter circular ha de-
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Fig. 1. A. Vision posterior de un mapa de fre-
cuencias dominantes de la auricula izquierda en
un paciente con fibrilacion auricular paroxistica.
El mapa en tiempo real se obtuvo mediante el sis-
tema CARTO previamente a la infusion de adeno-
sina. La flecha roja sefiala el punto con una fre-
cuencia dominante mayor en las proximidades
L del ostium de la vena pulmonar inferior derecha
(LA LN (RIPV). B. registro del electrograma basal del
punto con mayor frecuencia dominante y el co-
rrespondiente espectrograma, junto con la deriva-
cion V5 de referencia. C. Registro del electrogra-
ma del mismo punto durante el pico de efecto de
la adenosina y su correspondiente espectrogra-
ma, que demuestra un incremento muy marcado
en la frecuencia dominante.

LIPV: vena pulmonar inferior izquierda; LSPV:
vena pulmonar superior izquierda; RIPV: vena
pulmonar inferior derecha; RSPV: vena pulmonar
superior derecha.

Tomada con permiso de Atienza et al?’.

he.e1 '

mostrado ser superior al mero aislamiento segmentario
de cada una de las venas por separado®. Sin embargo,
este método de ablacién que incluye parte del tejido
auricular que rodea ambas venas ipsolaterales ha de-
mostrado ser insuficiente para mantener en ritmo sinu-
sal a una proporcién aceptable de pacientes con FA
persistente. Por ese motivo, se han propuesto diversas
técnicas, de caricter fundamentalmente empirico, que
implican la creacién de lesiones en amplias zonas de
ambas auriculas?. El grupo de Michigan ha comunica-
do recientemente los resultados de una estrategia de
ablacion dirigida de manera exclusiva a la eliminacién
de electrogramas fragmentados (longitud de ciclo <
120 ms, actividad continua, fragmentados) en pacien-
tes con FA crénica®®. Mediante este método, s6lo un
tercio de los pacientes se mantenia en ritmo sinusal sin
farmacos al cabo de un afio, mientras que un 44% re-
quirié al menos 2 procedimientos para alcanzar una ci-
fra del 57% en ritmo sinusal.

Otros grupos han dedicado su esfuerzo investigador
a conocer mejor los mecanismos causantes del mante-
nimiento de la fibrilacion auricular, con la intencidén de
desarrollar métodos de tratamiento con una base fisio-
patolégica mds sélida. Atienza et al*’ realizaron infu-
siones de adenosina durante la FA y evaluaron su efec-
to sobre las frecuencias dominantes en pacientes con
FA paroxistica y persistente’’. El aumento de las fre-
cuencias dominantes durante el pico de efecto de la
adenosina indica que la FA estaria mantenida por una
reentrada y descarta la posibilidad de un mecanismo
automdtico o mediado por actividad desencadenada
como causante del mantenimiento de la FA (fig. 1). La
frecuencia dominante aument6 de manera especial los
puntos con una frecuencia de activacién basal mayor,
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permitiendo asi identificar los puntos causantes del
mantenimiento de la FA que podrian ser eliminados
mediante ablacion. Finalmente, otros autores han eva-
luado el efecto de la denervacion selectiva auricular
mediante ablacion endocardica y epicardica guiada por
estimulacion de alta frecuencia en pacientes con FA
paroxistica supuestamente vagal, y han encontrado que
podria ser efectiva por si sola inicamente en un peque-
fio subgrupo de pacientes?.

SINCOPE

Dos estudios transversales llevados a cabo en Estados
Unidos (condado de Olmsted)” y Holanda* aportan
nueva informacién acerca de la prevalencia y la inciden-
cia de sincope en la poblacién general, aspectos cuyos
datos disponibles eran limitados y, en parte, contradicto-
rios. En el primer estudio se estima, en una muestra de
1.925 personas > 45 afios, una prevalencia de sincope
del 19%, mayor en las mujeres que en los varones. El
10% de los episodios se complicd con traumatismo, re-
curriendo el sincope en la mitad de casos. En el estudio
holandés, en el que se incluy6 a 524 personas de 35-60
afios, se estima una incidencia acumulada de sincope a
lo largo de la vida del 35%, también mayor en mujeres,
con un pico de incidencia a los 15 afios, mientras que el
inicio después de los 35 afios es excepcional. La inci-
dencia es muy superior a la previamente comunicada en
el estudio de Framingham debido, segtin los autores, a
que en este dltimo sdlo se interrogd sobre la presencia
de sincope previo a los pacientes que tuvieron un episo-
dio durante la fase de estudio.

Todavia no estd definitivamente establecido el papel
de la estimulacién permanente en el tratamiento del
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sincope vasovagal y, de hecho, las guias europeas?! pu-
blicadas en 2007 no establecen ninguna indicacién
clase I, lo que justifica los ensayos clinicos en curso. A
principio de 2007 se public6 un metaandlisis®* de 9 es-
tudios aleatorizados con marcapasos en el sincope va-
sovagal en el que se encontré una gran hetereogenei-
dad entre ellos. El marcapasos se mostré efectivo sélo
en los estudios no ciegos (OR = 0,04), mientras que no
tuvo efecto en los estudios doble ciego (OR = 0,83);
ello indica que su supuesta eficacia estd mediada por
la gran expectativa de beneficio que suscita en los mé-
dicos y pacientes. Como no podia ser de otra forma en
un tema tan controvertido, Brignole et al** llegan a
conclusiones bien distintas tras comparar la recurren-
cia de sincope durante asignacién a placebo frente a la
ausencia de tratamiento en los estudios controlados de
farmacos y marcapasos en el sincope vasovagal. En-
cuentran una tasa de recurrencia de sincope inferior
con marcapasos (15%) que con placebo (38%) o ausen-
cia de tratamiento (34%), y concluyen que el placebo
no es un tratamiento eficaz para el sincope neurome-
diado. La discordancia de resultados de los ensayos
con marcapasos la ponen en relacién con la disparidad
en los criterios de inclusién empleados. Quiz4, éste es
el aspecto més importante que queda por dilucidar:
como identificar a la poblacion diana que pueda bene-
ficiarse de la estimulacion, si es que la hay. No parece
que los tests de basculacién y del adenosintrifosfato
(ATP) vayan a ayudar en la toma de decisiones, aten-
diendo al resultado del ISSUE II**. Tras incluir a 392
pacientes con al menos 3 sincopes severos en los dlti-
mos 2 afios, con ECG normal y sin cardiopatia, se
pudo documentar, con un registrador de eventos im-
plantable, sincope espontdneo en 106 (26%). Las ca-

racteristicas clinicas, la evolucién y el mecanismo del
sincope apenas tuvieron relacién con el resultado de
estos tests, lo que va en contra de lo publicado inicial-
mente sobre la utilidad del test de ATP/adenosina para
predecir la necesidad de tratamiento con marcapasos.

ABLACION CON CATETER

En 2 estudios® se ha abordado un tipo de taqui-
cardia ventricular monomorfa postinfarto caracteriza-
da por tener un complejo QRS poco ancho. Esta
presentacion electrocardiogréfica es infrecuente, indu-
ciéndose en el 5,9% (QRS < 140 ms)* y el 11% de
todos los pacientes (QRS < 145 ms)*® con taquicardia
ventricular e infarto previo, casi todos ellos con una
cicatriz que se extiende al septo interventricular. La
explicacién del patron «seudoestrecho» reside, para
Abello et al®, en el origen septal de las taquicardias,
con independencia del patrén de bloqueo de rama de-
recha (4 casos) o izquierda (4 casos), que permite una
activacion rdpida de ambos ventriculos. En el estudio
de Bogun et al’*, 7 de los 9 pacientes tenian taquicar-
dias con un patrén similar al de las fasciculares idio-
paticas (bloqueo de rama derecha del eje superior iz-
quierdo; fig. 2), y sélo uno tenfa taquicardia con
bloqueo de rama izquierda, registrandose un potencial
de Purkinje en el septo visible también en ritmo sinu-
sal. Desde él consiguieron el encarrilamiento con fu-
siéon oculta con S-QRS corto, asi como éxito de la
ablacién en este punto de salida del circuito. Todo
ello indica que el sistema de Purkinje forma parte del
circuito de estas taquicardias sobre una cicatriz y es el
causante del QRS «seudoestrecho». Hasta ahora, la
red de Purkinje se habfa implicado en las arritmias
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por isquemia en la fase aguda del infarto y no en las
de la fase crénica.

Un paso mds en la revolucion que estan suponiendo
los sistemas de navegacién no fluoroscépica es el re-
sultado del estudio de Klemm et al*’. Estos autores
combinan la cartografia de contacto en ritmo sinusal y
la cartografia sin contacto durante la taquicardia para
identificar, dentro de las zonas de escara, los puntos de
salida del circuito de todas las taquicardias inducidas,
en 12 pacientes con taquicardia ventricular postinfarto.
Con este abordaje consiguieron suprimir el 77% de
ellas, con independencia de su longitud de ciclo, sim-
plemente con la realizacién de una linea de ablacién
en el borde de la escara que, asi, abarcaba todos los
puntos de salida, que resultan estar bastante préximos
entre sfi.

Las guias de préctica clinica asignan a la ablacién
con catéter un papel limitado en el tratamiento de la
taquicardia ventricular monomorfa en la displasia
arritmogénica de VD. El estudio de Dalal et al*® reali-
zado en 24 pacientes seguidos durante una media de 3
afios confirma que, aunque la tasa de éxito agudo es
aceptable (77%), a largo plazo la tasa de recurrencias
es muy alta, sea cual sea el resultado inicial de la abla-
cion, debido a la naturaleza difusa y evolutiva de esta
miocardiopatia.

La navegaciéon magnética robdtica, a pesar de su
alto coste, va ganando aceptacidn gracias a la reprodu-
cibilidad de sus resultados, con independencia de la
experiencia del operador, un hecho determinante cuan-
do se abordan sustratos mas complejos e infrecuentes.
En Espafia, segiin los datos del Registro Nacional de
Ablacion!” de 2005, los sustratos abordados con maés
frecuencia siguen siendo la taquicardia intranodal, las
vias accesorias y el istmo cavotricuspideo, que en con-
junto constituyen el 76% de los procedimientos. Las
taquicardias ventriculares en presencia de cardiopatia
suponian dnicamente el 4%. En estas tltimas, el grupo
del Massachusetts General Hospital®* comunica la alta
seguridad y eficacia de la navegacion magnética robd-
tica para realizar ablacién endocardica y epicérdica del
sustrato ventricular en 24 pacientes consecutivos con
diversas cardiopatias, con un uso minimo de la radios-
copia. El éxito agudo es del 97%, sin recurrencias tras
un seguimiento medio de 7 meses. Este estudio abre
nuevos campos a la aplicacién clinica de este sistema
robético (Niobe Stereotaxis®) mas alld de los sustratos
sencillos* y la fibrilacién auricular, donde ya se habia
validado, entrando en un campo en el que puede resul-
tar especialmente dtil en vista de la complejidad y la
dificultad técnica que entrafa la ablacién de taquicar-
dia ventricular.

La ablacién del istmo cavotricuspideo es ya un pro-
cedimiento estandar en todas las unidades de arritmias,
con indicacion establecida en caso de ineficacia de los
farmacos antiarritmicos y no tanto tras un primer epi-
sodio bien tolerado, situaciéon donde no disponiamos
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de ningtin estudio aleatorizado. A final de 2006 se pu-
blic6 un ensayo clinico*' en 104 pacientes mayores de
70 afios con un primer episodio de aleteo auricular,
que demuestra, a los 13 meses, la superioridad de la
ablacién sobre la amiodarona para prevenir recurren-
cias del aleteo (el 3,8 frente al 29,5%; p < 0,0001), con
una menor incidencia de efectos secundarios significa-
tivos (el O frente al 10%; p = 0,03). De esta forma, la
ablacién del istmo cavotricuspideo sigue ganando te-
rreno a los farmacos gracias a su gran eficacia y segu-
ridad".

DESFIBRILADOR AUTOMATICO
IMPLANTABLE

Las tdltimas guias de préctica clinica para el trata-
miento de las arritmias ventriculares de las sociedades
Americana y Europea de Cardiologia, publicadas el
afio pasado, otorgan un papel preponderante al DAI en
el tratamiento de multiples condiciones clinicas. Sin
embargo, durante 2007 han continuado publicdndose
trabajos que pretenden evaluar la eficacia de esta tera-
pia y la seleccién apropiada de pacientes en diferentes
condiciones fisiopatolégicas. Maron et al*? publicaron
un registro multicéntrico de los DAI implantados entre
1986 y 2003 en 506 pacientes con miocardiopatia hi-
pertréfica, de los que sélo en un cuarta parte se trataba
de una medida de prevencién secundaria. El DAI ter-
miné de forma adecuada un episodio taquicardia/fibri-
lacién ventricular (TV/FV) en el 20% de los pacientes
durante un seguimiento medio de 3,7 afios. Mas del
25% de los pacientes que experimentaron descargas
apropiadas tomaban amiodarona, lo que refuerza la re-
lativa ineficacia de esta terapia. Llamativamente, en
los casos de prevencién primaria, mds de un tercio de
los pacientes con descargas apropiadas presentaba, en
el momento del implante, un dnico factor de riesgo.
Con estos datos, los autores concluyen que la presen-
cia de un tnico factor de alto riesgo para muerte stibita
puede ser suficiente para justificar la implantacién
profilactica de un DAI en pacientes seleccionados,
probablemente, los de edad més joven.

En otro registro multicéntrico publicado a finales de
2006, Sacher et al* muestran los resultados de 220 pa-
cientes con patréon de Brugada de tipo 1 en el ECG, a
los que se implanté un DAI en 14 centros entre 1993 y
2005. Durante un seguimiento medio de 38 meses,
s6lo el 8% de los pacientes recibié una terapia apro-
piada (el 22% de los pacientes con historia de muerte
stibita, el 10% de los pacientes con historia de sincope
y el 4% de los pacientes asintomdticos con estudio
electrofisioldgico positivo). En el estudio multivaria-
ble, el dnico predictor de descarga apropiada que se
encontré fue la historia de muerte subita recuperada,
mientras que la inducibilidad en el estudio electrofisio-
l6gico no resulté significativa. Curiosamente, a mu-
chos de los pacientes con historia de muerte stbita re-



cuperada se les realizé un estudio electrofisiolégico,
que fue positivo sélo en una pequefia proporcién. Es-
tos datos demuestran la dificultad que entrafia en la ac-
tualidad la decisién de implantar un DAI en estos pa-
cientes, dado la baja aunque no despreciable tasa de
eventos arritmicos en el seguimiento y la carencia de
métodos efectivos de estratificacion del riesgo de arrit-
mias. La validez de estos métodos constituye un tema
particularmente controvertido, sobre todo en lo que se
refiere a la utilidad prondstica del estudio electrofisio-
16gico, como se pone de manifiesto en este trabajo.

Durante este afio se han publicado también algunos
estudios de cardcter mas técnico sobre el DAI. El estu-
dio ASSURE* es el primer gran estudio prospectivo
multicéntrico en el que se compara el test de margen
de seguridad de desfibrilacion frente al el test de mar-
gen de seguridad de vulnerabilidad al implante. Este
estudio se basa en la correlacion que se ha demostrado
entre el limite superior de vulnerabilidad y el umbral
de desfibrilacién. Ambos métodos aparentemente pro-
porcionan un grado de seguridad similar con respecto
al éxito de la primera descarga en el seguimiento clini-
co. En una etapa en la que muchos incluso dudan de la
necesidad de realizar test de desfibrilacién en el mo-
mento implante, este trabajo demuestra que es posible
limitar o incluso evitar la induccién de FV en pacien-
tes graves. Sin embargo, una importante limitacién del
test de vulnerabilidad es que no permite evaluar la ca-
pacidad del dispositivo para sensar de forma adecuada
una FV.

Datos recientes indican que los DAI bicamerales po-
drfan estar asociados con un incremento del riesgo de
hospitalizacién por fallo cardiaco y mortalidad total,
probablemente debido a la estimulacién ventricular
derecha innecesaria. Este afio se ha publicado el estu-
dio multicéntrico INTRINSIC RV%, en el que se
compara la estimulaciéon DDDR con el algoritmo de
histéresis de bisqueda auriculoventricular con la pro-
gramacion en modo VVIR, en pacientes portadores de
DAI que no requerian estimulacion derecha. Este estu-
dio ha demostrado que el modo DDDR es tan bueno o
incluso mejor (se observé una tendencia que no alcan-
70 significacién estadistica) que el modo VVIR en
cuanto a mortalidad u hospitalizacién por fallo cardia-
co. Los datos indican que los DAI bicamerales consti-
tuyen una opcion vélida en los pacientes que se pue-
dan beneficiar de estimulacion DDDR (p. ej., por
bradicardia sinusal) o que requieran de una mejor dis-
criminacién de sus arritmias.

En el afio 2007 se ha publicado también un subestu-
dio del MADIT II*, que demuestra que la implanta-
cién de un DAI en pacientes mayores de 75 afios con
enfermedad coronaria y funcién ventricular deprimida
se asocia con una reduccion de la mortalidad equiva-
lente a la de la poblacién més joven, sin compromiso
de la calidad de vida de los ancianos. El estudio MA-
DIT II limit6 la inclusién de pacientes mayores con
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comorbilidad severa; sin embargo, es posible que, has-
ta cierto punto, la edad no deba ser por si misma causa
de exclusién para implantar un DAL

El Registro Espafiol de DAI de 2005 publicado a
final del afio pasado*’ sigue siendo uno de los pocos
registros nacionales publicados en todo el mundo y re-
coge 2.050 implantes, que suponen una tasa por mi-
116n de habitantes de 46,4, 13 puntos superior al afio
previo. Aunque la indicacién mds frecuente sigue
siendo la prevencién secundaria, en especial por ta-
quicardia ventricular monomorfa en la cardiopatia is-
quémica con disfuncién ventricular, se mantiene la
tendencia hacia un aumento de la indicacién profilacti-
ca (39,5%). Del total de dispositivos implantados, una
cuarta parte de ellos fueron dispositivos con TR-C. La
gran mayoria de los implantes se realiza en el labora-
torio de electrofisiologia (65%) fuera del quirdéfano,
con una muy baja incidencia de complicaciones intra-
operatorias.

RESINCRONIZACION CARDIACA

Los beneficios de la terapia de resincronizacién car-
diaca (TRC) han sido demostrados en estudios aleato-
rizados, los cuales implican un estrecho seguimiento
de los pacientes y durante un periodo relativamente
corto. El estudio MILOS* es un registro observacional
multicéntrico en el que se ha analizado una serie de
1.303 pacientes que recibieron TRC con un segui-
miento medio de 34 meses. La supervivencia libre de
eventos fue definida como ausencia de muerte, trans-
plante cardiaco urgente o implante de un dispositivo
de asistencia ventricular. Dicha supervivencia libre de
eventos fue del 92% a un afio y del 56 % a 5 afios. La
incidencia acumulada de muerte por fallo de bomba
fue del 25%, y la de muerte subita, del 9,5%. Respecto
a la TRC sola (fig. 3), el uso de TRC con DAI implicé
una reduccién no significativa de la mortalidad de un
20% (p = 0,3), con un claro efecto protector del 96%
sobre la muerte stbita (p < 0,002). La tasa anual de
muerte subita en los pacientes con TRC sin DAI fue
mucho menor que la observada en pacientes similares
tratados con bloqueadores beta o espironolactona, pero
aumento progresivamente con el tiempo.

Aunque la indicacién de la TRC estd consolidada en
los pacientes con miocardiopatia dilatada, bloqueo de
rama izquierda y ritmo sinusal, el papel en los pacien-
tes en FA aiin es controvertido. Delnoy et al* analizan
los efectos beneficiosos de la TRC en una serie de 263
pacientes, en la que el 37% tenia FA crénica y el 63%,
ritmo sinusal. En ambos grupos se obtuvo, al afio de
seguimiento, una mejoria similar en la capacidad fun-
cional, la calidad de vida, la reduccién del volumen te-
lesistolico del VI, el aumento de la fraccion de eyec-
cion del ventriculo izquierdo (FEVI) y reduccién de la
necesidad de hospitalizaciones. Después de un afio de
TRC, el 25% de los pacientes con FA crénica habian
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Hazard ratio
0 0,5 1 1,5 2 2,5
| | | | | |
| | | | | 1
Muerte por fallo cardiaco
trasplante urgente, } HR = 1,37 (IC del 95%, 0.87-2,16)
dispositivo de aistencia VI p=0,2
Muerte siibita — HR = 0,04 (IC del 95%, 0,007-0,28)
p = 0,001
Muerte de causa ] HR = 0,66 (IC d_eloggg/o, 0,31-1,37)
no cardiaca p=0
HR = 0,83 (IC del 95%, 0,58-1,17)
Mortalidad total = p=028
| | | | | |
| | | | | 1
TRC-DAI TRC
mejor mejor

Fig. 3. Andlisis multivariable seguin la regresion de Cox en el que se determinan los distintos tipos de mortalidad en funcion de que se implante un
desfibrilador automatico resincronizador (TRC-DAI) o un resincronizador marcapasos (TRC).

HR: hazard ratio; |C: intervalo de confianza; VI: ventriculo izquierdo.
Modificada con permiso de Auricchio et al*.

pasado a ritmo sinusal. Aunque se precisan ensayos
aleatorizados, este estudio apunta a que el hecho de es-
tar en FA no ha de ser ébice para indicar la TRC,
y que puede ser aconsejable implantar un electrodo au-
ricular debido a la probabilidad de pasar a ritmo sinusal.

Actualmente, uno de los principales problemas de la
TRC continuda siendo la identificacion de pardmetros
que permitan reducir ese 20-30% de pacientes que no
mejoran. La ecocardiografia ha demostrado ser til
para definir qué paciente puede beneficiarse mds de la
TRC. Sin embargo, son numerosos los métodos eco-
cardiogréficos disponibles para cuantificar la asincro-
nia mecdnica, hay una gran variabilidad entre ellos y
atn estd por definir cudl es el método 6ptimo. Este afio
se han publicado trabajos que muestran el dudoso va-
lor de 2 de los pardmetros ecocardiograficos aceptados
como predictores de respuesta favorable a la TRC: el
retraso existente entre el pico sistdlico de desplaza-
miento del septo y de la pared posterior en modo M
(retraso SP-PP), y el retraso entre la contraccién del
septo basal y la pared lateral de VI valorado por Dop-
pler tisular (retraso SP-L). En un trabajo espafiol se ha
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mostrado, en una serie prospectiva de 67 pacientes con
TRC, cémo el retraso SP-PP falla en predecir tanto la
respuesta clinica (evaluada como mejoria en el test de
los 6 min y ausencia de trasplante cardiaco/muerte)
como el remodelado ventricular inverso a los 6 meses
de seguimiento®, lo cual concuerda con lo que ya habia
sido apuntado en un andlisis retrospectivo del estudio
CONTAK-CD?'. Por otra parte, en el trabajo de Soli-
man et al’> se muestra que un retraso SP-L > 60 ms
no sirve para predecir la mejoria clinica y ecocardio-
gréfica. Es mds, dado que el 80% de los pacientes con
retraso SP-L < 60 ms tuvo una probada mejoria clini-
ca y ecocardiogrifica con la TRC, estos pacientes no
se hubieran beneficiado de dicha terapia si se hubiese
empleado como criterio para indicarla un retraso
SP-L > 60 ms.

En cuanto a la técnica del implante del electrodo de
VI a través del seno coronario, hoy por hoy, continta
siendo un procedimiento complejo que precisa una
combinacién de recursos técnicos y experiencia para
disminuir la proporcién de implantes fallidos. En el
trabajo de Macias et al*® se analizan los predictores de



implante fallido del electrodo izquierdo en una serie
de 212 pacientes consecutivos de 2 centros espafioles.
Hubo un 12% de implantes fallidos a través del seno
coronario y los predictores de dicho fallo fueron 2: la
presencia de FA permanente (OR = 7,7; IC del 95%,
2,5-23.9; p = 0,002) y un didmetro anteroposterior de
la auricula izquierda aumentado (OR = 11,7; IC del
95%, 3,1-37,6; p < 0,001), con un punto de corte para
este diametro definido en 48,5 mm. En esta Revista se
ha publicado que la técnica de la doble guia puede in-
crementar la proporcién de éxito en el implante del
electrodo a través de venas tortuosas, con una entrada
muy angulada o con una valvula. Se describen 20 ca-
sos en los que de forma convencional no se lograba
avanzar el electrodo, y con esta técnica si pudo lograr-
se>. Szilagyi et al> describen que se puede estabilizar
el electrodo en el interior del seno coronario mediante
el implante de un stent en la vena coronaria que aloja
el electrodo. Presentan una serie de 36 pacientes en los
que se habia producido una dislocacién del electrodo
del VI (29 durante el implante y 7 en el postoperato-
rio), y mediante un stent no se volvid a desplazar (tras
un seguimiento de 11 + 5 meses). No hubo ninguna
complicacién relacionada con este procedimiento.

En los casos en que finalmente no se logra el im-
plante en una vena coronaria, una alternativa puede ser
implantar el electrodo por via transeptal. Van Gelder et
al’® presentan una serie de 10 pacientes con implante
fallido a través del seno coronario y en los que en 9 se
logré con éxito el implante endocdrdico en el VI a tra-
vés de una puncién transeptal auricular, obteniéndose
un umbral de captura adecuado (0,78 + 0,24 V) y sin
estimulacion frénica. La anticoagulacién oral se man-
tuvo de forma crénica debido a que se desconoce el
riesgo tromboembodlico a medio-largo plazo de este
procedimiento.
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