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Las arritmias y la electrofisiología cardíacas represen-

tan una de las disciplinas de la cardiología de más rápido

desarrollo, con avances que se producen tanto en los as-

pectos del tratamiento farmacológico como en los técni-

cos, de tan rápida evolución.

Durante el último año, se han seguido publicando datos

de los estudios AFFIRM y RACE, sobre el manejo de la

fibrilación auricular (FA) con control de la frecuencia car-

díaca o del ritmo cardíaco. También se están desarro-

llando estudios con antiarrítmicos, como la azimilida o la 

drodenarona. Al mismo tiempo, se han publicado los re-

sultados del estudio SPORTIF III, que muestran una 

reducción equivalente de riesgo embólico con un menor

riesgo hemorrágico del ximelagatran frente a los anticoa-

gulantes orales clásicos en la FA no valvular. La investi-

gación en la ablación de la FA sigue estando muy activa

y se han publicado importantes referencias que depuran

la técnica y aportan información sobre los mecanismos

de esta arritmia. También se mantiene un gran interés en

facilitar los procedimientos de ablación, con la aparición

de nuevos sistemas de navegación intracardíaca no fluo-

roscópica o de navegación magnética remota. Por último,

la prevención primaria de la muerte súbita con desfibrila-

dores implantables en pacientes con disfunción ventricu-

lar sin arritmias ventriculares sostenidas espontáneas si-

gue siendo el campo de mayor interés actual con estos

dispositivos, como muestra la publicación y presentación

de los resultados de los estudios COMPANION, DEFINI-

TE, SCD-HeFT y DINAMIT.

Palabras clave: Arritmias. Desfibrilador automático im-
plantable. Electrocardiografía. Electrofisiología. Fárma-
cos antiarrítmicos.
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Arrhythmias and Cardiac Electrophysiology: Topics
of Interest in 2004

Arrhythmias and cardiac electrophysiology are some of
the fastest developing fields in cardiology. New data from
the AFFIRM and RACE trials, which compared atrial fibri-
llation management with rate control or rhythm control
strategies, have been published during the last year. New
antiarrhythmic drugs, such as azimilide or drodenarone
are being evaluated also in other trials. At the same time,
the results of the SPORTIF III trial have been published
and showed similar tromboembolic risk reduction and less
haemorrhagic risk with ximelagatran than with classical
anticoagulants in patients with non-valvular atrial fibrilla-
tion. Research in the field of atrial fibrillation ablation 
remains highly active and several important contributions
improving the technique or the knowledge about the me-
chanism of this arrhythmia have been published during the
last year. There is continuous interest on new tools for
ablation, such as new non-fluoroscopic navigation sys-
tems or remote magnetic navigation. Finally, sudden death
primary prevention by defibrillator implantation in patients
with ventricular dysfunction and non sustained spontane-
ous ventricular arrhythmias is at present the field with gre-
atest interest about these devices. This has been shown
by the publication and presentation of the results of the
COMPANION, DEFINITE, SCD-HeFT, and DINAMIT
trials.

Key words: Arrhythmias. Defibrillator. Electrocardio-
graphy. Electrophysiology. Antiarrhythmic drugs.

Las arritmias y la electrofisiología cardíacas repre-
sentan una de las disciplinas de la cardiología de más
rápido desarrollo, hasta el punto que es fácil quedar
desfasado de la práctica habitual con tan sólo perma-
necer alejado durante un año de los avances que se
producen en este campo. Esto, probablemente, es con-
secuencia de que esta disciplina constituye más un
área de conocimiento, que incluye tanto enfermedades



con especial incidencia arrítmica como técnicas diag-
nósticas y terapéuticas especiales, que un conocimien-
to profundo de una enfermedad o de una técnica diag-
nóstica y terapéutica específica. Por consiguiente, los
avances que se producen en esta disciplina recogen as-
pectos, tanto del tratamiento farmacológico como téc-
nicos, de tan rápido desarrollo. Por todo ello, la idea
de publicar una revisión de los avances producidos en
el último año y de los temas de actualidad en las arrit-
mias y la electrofisiología cardíacas tiene pleno senti-
do y los editores de la Revista deben ser felicitados
por ella.

Durante el último año los mayores avances y los te-
mas de mayor actualidad en las arritmias cardíacas en
general han seguido la tendencia de los últimos años;
la investigación se ha centrado fundamentalmente en
los campos de la fibrilación auricular (FA) y de la pre-
vención de la muerte súbita. Los principales avances
se recogen a continuación, agrupados en diversos
apartados.

FÁRMACOS ANTIARRÍTMICOS

En 2004 se han seguido publicando subestudios im-
portantes de los ensayos AFFIRM y RACE1,2. Uno de
ellos ha observado que la permanencia en ritmo sinu-
sal, así como el uso de warfarina, se asoció en el estu-
dio AFFIRM a una menor mortalidad3. Por el contra-
rio, el uso de fármacos antiarrítmicos se asoció a
mayor mortalidad, aunque cuando no se incluyó en el
modelo de análisis multivariante la permanencia o no
en ritmo sinusal, esta asociación perdió la significa-
ción, probablemente como expresión de que estos fár-
macos tienen efectos perniciosos que se ven compen-
sados por los beneficios del ritmo sinusal. Otros
subestudios no encontraron diferencias en la mortali-
dad cardíaca, tanto arrítmica como no arrítmica4, o
vascular entre la estrategia de control de la frecuencia
y la de control del ritmo, pero esta última presentó una
mayor mortalidad no cardiovascular, especialmente
pulmonar y por cáncer5. Por último, uno de los subes-
tudios del ensayo RACE demostró que la estrategia de
control de la frecuencia tiene una mejor relación coste-
eficacia que la de control del ritmo, y el coste depende
más de la cardiopatía subyacente del paciente que de
su ritmo cardíaco6.

Aparte de estos subestudios, no han sido muchas las
novedades en el campo de los fármacos antiarrítmicos.
Una excepción sería la publicación del estudio Azimi-

Lide post Infarct surVival Evaluation (ALIVE), que
incluyó a 3.717 pacientes postinfarto de miocardio con
disfunción ventricular izquierda (fracción de eyección
entre el 15 y el 35%)7. Los pacientes fueron aleatoriza-
dos a placebo o a 100 mg de azimilida. En el segui-
miento, no se observaron diferencias en la mortalidad
global, cardíaca o arrítmica y los pacientes en trata-
miento con azimilida desarrollaron menos frecuente-
mente FA8, aunque presentaron una mayor incidencia
de torsade de pointes y de neutropenia que el grupo
placebo. Es probable que en los próximos meses se ha-
gan públicos los resultados de otros estudios sobre azi-
milida en el tratamiento de la FA y de las arritmias
ventriculares.

Aparte de la azimilida, actualmente también se está
trabajando en el desarrollo de nuevas alternativas far-
macológicas antiarrítmicas, como la dronedarona, que
es un derivado sin yodo de la amiodarona y que pare-
ce tener las mismas propiedades electrofisiológicas de
ésta, pero sin sus efectos tiroideos. Hay diversos estu-
dios sobre este fármaco en desarrollo, como el estudio
Dronedarone Atrial Fibrillation Study After Electrical
Cardioversion (DAFNE) y el estudio Antiarrhythmic
Trial with Dronedarone in Moderate-to-Severe Con-
gestive Heart Failure Evaluating Morbidity Decrease
(ANDROMEDA), aunque este último se ha suspendi-
do antes de su terminación por un potencial incremen-
to del riesgo en el grupo del fármaco9.

ANTICOAGULACIÓN EN LA FIBRILACIÓN
AURICULAR

La prevención de las complicaciones tromboembóli-
cas de la FA es uno de los temas que más interés y con-
troversia han generado desde la publicación de los
grandes estudios multicéntricos de finales de la década
de los ochenta10-13. Con estos estudios quedó demostra-
da la reducción del riesgo embólico con tratamiento an-
ticoagulante, riesgo que no es despreciable en pacientes
con FA que presentan factores de riesgo. Sin embargo,
y aunque sobre el papel las indicaciones para el trata-
miento anticoagulante en la FA son claras14,15, en la
práctica la decisión de su prescripción es a menudo
compleja. Así, a las variables clínicas asociadas con el
riesgo embólico y que apoyan el tratamiento anticoagu-
lante, se imbrican otras que lo desaconsejan, como las
circunstancias laborales u ocupacionales del paciente
que impliquen un riesgo de traumatismos y de hemo-
rragia, dificultades para realizar controles regulares de
coagulación u otras. Esto lleva, frecuentemente, a la
«negociación», a veces enconada, con el paciente res-
pecto de la instauración del tratamiento anticoagulante
y a su infrautilización, de forma que se estima que ac-
tualmente no llegan a la mitad los pacientes suscepti-
bles de este tratamiento que finalmente lo reciben.

En un intento de facilitar y mejorar el control de la
anticoagulación, en los últimos años hemos asistido a
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ABREVIATURAS

DAI: desfibrilador automático implantable.
FA: fibrilación auricular.



la aparición de medidores personales del INR que per-
miten controlar este índice mediante la obtención de
una muestra sanguínea por punción capilar en el pro-
pio domicilio del paciente16. La validación de los valo-
res que ofrecen estos sistemas ha quedado demostrada
en diversos ensayos internacionales. Al mismo tiempo,
algunos trabajos han demostrado que el control por el
propio paciente permite mantener unos niveles más es-
tables de INR17. También se ha demostrado una mejor
calidad de vida de los pacientes con estos sistemas, es-
pecialmente en las variables relacionadas con su movi-
lidad y posibilidad de hacer viajes. Hasta el momento,
no se han realizado estudios dirigidos a demostrar una
menor tasa de complicaciones embólicas o hemorrági-
cas en pacientes con FA. Sin embargo, es presumible
que un mejor control de la anticoagulación las lleve
aparejadas, especialmente teniendo en cuenta que los
pacientes en tratamiento anticoagulante oral presentan
controles inadecuados de sus valores aproximadamen-
te en el 30-40% del tiempo de evolución18. A pesar de
todas estas consideraciones y de que estos sistemas
son de fácil manejo y relativamente baratos, su uso en
nuestro país es muy escaso, probablemente por no
constar entre las prestaciones financiadas por el siste-
ma sanitario público, algo que no deja de sorprender,
dado que los televisores de gama alta tampoco lo están
y probablemente son más populares que los medidores
personales de INR entre los pacientes que siguen trata-
miento anticoagulante.

Los inconvenientes de los anticoagulantes orales
por antagonismo de la vitamina K han llevado a la
búsqueda de fármacos que permitan anticoagular al
paciente en un rango amplio y relativamente estable,
que minimicen las complicaciones hemorrágicas y
embólicas y, al mismo tiempo, no estén sometidos a
interferencias externas, de forma que no sean necesa-
rios controles tan frecuentes. Un fármaco de estas ca-
racterísticas es el ximelagatran, que se ha ensayado
con resultados positivos para la profilaxis de la trom-
bosis venosa profunda y que no había sido estudiado
para la prevención tromboembólica en la FA hasta la
publicación del estudio SPORTIF III19,20. Este estudio
incluyó a 3.410 pacientes con FA no valvular y al me-
nos un factor de riesgo cardioembólico, aleatorizados
a warfarina para mantener un INR entre 2 y 3 o a una
dosis fija de 36 mg 2 veces al día de ximelagatran. El
objetivo primario del estudio fue la incidencia de ac-
cidentes cerebrovasculares y embolias sistémicas.
Tras un seguimiento medio de 17,4 ± 4,1 meses, 56 y
40 pacientes en tratamiento con warfarina y ximelaga-
tran, respectivamente, presentaron eventos embólicos
o cerebrovasculares, sin que estas diferencias fueran
significativas (p = 0,10). Por el contrario, hubo una
reducción significativa (p < 0,01) del 14% de compli-
caciones hemorrágicas en los pacientes tratados con
ximelagatran frente a los tratados con warfarina. Sin

embargo, la incidencia de hemorragias mayores o de
mortalidad entre ambos grupos no fue significativa-
mente diferente. El otro gran estudio con ximelaga-
tran en la FA es el estudio SPORTIF V21, de diseño si-
milar al SPORTIF III aunque, a diferencia de éste,
con un diseño doble ciego y realizado fundamental-
mente en Estados Unidos. Sus resultados se han pre-
sentado en el último congreso de la American Heart
Association, aunque todavía no han sido publicados.
Se ha hecho un análisis combinado de los resultados
de ambos estudios, en el que el ximelagatran sigue
siendo superior al tratamiento con warfarina con un
buen control de INR (81-83% de pacientes con INR
entre 1,8 y 3,2 durante todo el seguimiento) en térmi-
nos de complicaciones tromboembólicas y en el que
se ha observado una reducción significativa del 26%
en el número de hemorragias mayores. Por contra, en
un 6,1% de los pacientes se produjo un aumento tran-
sitorio y sin repercusiones clínicas de las transamina-
sas entre los meses 2 y 6 del tratamiento con ximela-
gatran, que aconsejan su monitorización durante los
primeros meses de seguimiento.

Los resultados de los estudios SPORTIF son muy
alentadores y seguro cambiarán la práctica clínica ha-
bitual para hacer del ximelagatran el anticoagulante de
elección en el tratamiento de la FA no valvular. Entre
sus ventajas frente a los anticoagulantes orales antago-
nistas de la vitamina K destacan su amplio margen te-
rapéutico, que permite la misma dosis para la mayoría
de los pacientes, el que no sean necesarios los contro-
les frecuentes de la coagulación, su menor riesgo he-
morrágico y su escasa interacción medicamentosa y
alimentaria. Por contra, existe el riesgo de que este
manejo más simple de la anticoagulación lleve a una
indicación excesiva de estos fármacos, una situación
opuesta a la actual con warfarina y acenocumarol,
cuyo complejo manejo lleva a que tengan un uso me-
nos extendido del que se debiera, como se ha comenta-
do anteriormente. Se espera la comercialización del xi-
melagatran para principios de 2005. Inicialmente, será
exclusivamente para la prevención de la trombosis ve-
nosa profunda, y se estima que se extenderá a la pre-
vención de las complicaciones tromboembólicas de la
FA un año más tarde.

Por último, es importante reseñar que actualmente
se están desarrollando otros estudios multicéntricos
con otros agentes para la prevención tromboembólica
de la FA22. Entre ellos destacan el estudio AMADEUS,
que compara inyecciones subcutáneas semanales de
idraparinux frente a la anticoagulación oral convencio-
nal con antagonistas de la vitamina K, o el estudio AC-
TIVE, que compara el clopidogrel combinado con as-
pirina frente a la anticoagulación oral con antagonistas
de la vitamina K (ACTIVE W) o frente a aspirina sola
en pacientes no subsidiarios de anticoagulación oral
con antagonistas de la vitamina K (ACTIVE A).
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ABLACIÓN CON CATÉTER DE LA
FIBRILACIÓN AURICULAR

La ablación de la FA, tanto en su forma paroxística
como en la persistente, ha seguido siendo uno de los
campos de mayor actividad en la investigación en la
electrofisiología cardíaca. La polémica, que ya empieza
a ser clásica, sobre el mejor abordaje para ello —el de
desconexión eléctrica de las venas pulmonares median-
te aplicación ostial de radiofrecuencia (fig. 1) del grupo
pionero de Burdeos del Haissaguerre et al23, o el de
desconexión mediante ablación circunferencial en la
aurícula izquierda (fig. 2) del grupo de Milán de Pap-
pone et al24,25— ha sido evaluada por diversos autores
que han comparado ambos métodos. Así, algunos auto-
res han encontrado una mayor eficacia (el 88 frente al
67% de los pacientes con FA paroxística asintomáticos
en el seguimiento) del procedimiento de ablación cir-
cunferencial frente al ostial26. Estos resultados han sido
posteriormente refrendados por otros grupos investiga-
dores27. Al mismo tiempo, la ablación circunferencial
presenta la ventaja, frente a la ablación ostial, de un
menor riesgo de estenosis de la venas pulmonares pero,
al requerir la creación de lesiones extensas en la aurícu-
la izquierda, presenta otros riesgos, como el de la fístu-
la auricular esofágica, recientemente descrita y a menu-
do letal28,29. Por otro lado, recientemente se ha descrito
otra alternativa, como es la localización de áreas con
electrogramas complejos fraccionados, tanto en la aurí-
cula izquierda como en la derecha, que podrían actuar
como puntos críticos de circuitos de reentrada y cuya
ablación, según sus autores, presenta una eficacia muy

elevada en la terminación de la FA (el 95%) y en la
preservación del ritmo sinusal, tanto en la FA paroxísti-
ca como en la crónica30. Sin embargo, estos resultados
todavía no han sido validados por otros investigadores.

A pesar de todo, el problema de los procedimientos
actuales de ablación de la FA es que básicamente son
empíricos y se dirigen fundamentalmente a aislar/dañar
el área de las venas pulmonares y auricular izquierda
posterior, pero sin que sepamos el mecanismo último
que sustenta a esta arritmia. De esta forma, se producen
paradojas como las encontradas en algunas series en las
que el 95% de los pacientes han permanecido asinto-
máticos tras el procedimiento, a pesar de demostrarse
posteriormente la recurrencia de la conducción venoau-
ricular en cerca del 80% de las venas desconectadas31.
Por otro lado, y teniendo en cuenta que cada vez parece
más claro que la FA es una arritmia que depende fun-
damentalmente de la aurícula izquierda, no debe sor-
prender que se haya encontrado una mayor eficacia del
procedimiento de desconexión de venas pulmonares
circunferencial frente al ostial, dado que en el primero
se ablaciona al menos un tercio de la masa muscular
auricular izquierda, por lo que, sea cual sea el mecanis-
mo de sostenimiento de la FA, seguro se ve afectado en
muchos pacientes. El futuro, sin embargo, debería ir di-
rigido hacia formas más elegantes y, sobre todo, menos
radicales y más seguras de ablación de la FA. Esto,
como en otros momentos históricos de la electrofisiolo-
gía, pasa por establecer el mecanismo de esta arritmia.
Así, se ha descrito la posibilidad de inducir arritmias de
reentrada en las venas pulmonares una vez desconecta-
das eléctricamente del resto del miocardio auricular31,32.
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Fig. 1. Desconexión eléctrica de la
vena pulmonar superior derecha guiada
mediante el sistema de navegación no
fluoroscópica LocaLisa. Se muestran
en 2 proyecciones, posteroanterior (iz-
quierda) y oblicua anterior izquierda
forzada (derecha), la disposición y la
relación de un catéter decapolar circu-
lar (azul oscuro) en el interior de la
vena pulmonar y del catéter de ablación
(azul claro) en su ostio. Los puntos ro-
jos señalan posiciones previas del caté-
ter de ablación donde se aplicó radio-
frecuencia.



Aunque los datos presentados por estos autores no son
totalmente convincentes de este mecanismo, que tam-
poco se ha descrito clínicamente, este trabajo y otras
evidencias a favor de fenómenos de reentrada en el in-
terior o alrededor de las venas cardíacas hacen atractiva
la hipótesis de la existencia de uno o más de estos cir-
cuitos coexistentes o alternantes y con una frecuencia
muy elevada como mecanismo último de la FA33. Por
otro lado, recientemente se ha descrito la aparición de
focos arritmogénicos pulmonares después del intento
de desconexión de las venas pulmonares, lo que apoya-
ría también la participación de estas estructuras en el
mantenimiento de la FA en pacientes no diagnosticados
previamente de FA focal34. Estos focos tendrían, según
estos autores, un mecanismo por actividad focal desen-
cadenada o automática. Además, se ha descrito la per-
sistencia de la FA en el interior de una vena desconec-
tada del resto del miocardio auricular que permanece
en ritmo sinusal35. En principio, estas investigaciones
sugerirían que en el mecanismo de mantenimiento de
la FA desempeñarían un papel fundamental las venas
cardíacas y, así, más recientemente se ha descrito que
la frecuencia intracavitaria de la FA, medida en el seno
coronario, va aumentando según se van desconectando
las venas hasta la terminación de la arritmia en algunos
pacientes, como si existieran diversos «drivers» de FA
con distinta frecuencia, que sería muy elevada e inca-
paz de conducirse homogéneamente al resto del mio-
cardio auricular36. Por otro lado, para otros autores la
FA sería más la expresión de microrreentradas de la pa-
red posterior auricular izquierda, que no podrían soste-
nerse tras eliminar las inervaciones autonómicas con la
radiofrecuencia37.

Como resumen, podríamos decir que el futuro de la
ablación de la FA es prometedor y apasionante, y que,
hasta el esclarecimiento del mecanismo último de esta
arritmia y la mejor definición del procedimiento, se
debe considerarlo una técnica paliativa, dirigida a la
reducción de síntomas, dado que no existen datos con-
trolados de que mejore el pronóstico y que no está
exenta de complicaciones potencialmente graves. Por
todo ello, se la debe reservar para los pacientes con
mala calidad de vida por frecuentes recurrencias o por
mala tolerancia de los episodios, a pesar del ensayo de
diversos regímenes farmacológicos. La excepción a
esta regla serían los pacientes con la denominada FA
focal, con un comportamiento clínico más semejante
al de una taquicardia auricular, con frecuentes extrasís-
toles monomórficas y rachas de taquicardia, y en los
que la ablación se puede realizar con una elevada efi-
cacia y un bajo riesgo de complicaciones, similares a
los de la ablación de otros sustratos arrítmicos de ta-
quicardia supraventricular.

TRATAMIENTO DEL PACIENTE
ASINTOMÁTICO CON PREEXCITACIÓN
VENTRICULAR

La ablación con catéter de la vía accesoria en pa-
cientes asintomáticos con preexcitación ventricular ha
estado sujeta a debate desde los inicios de esta técnica.
Las guías clínicas actuales no la recomiendan, salvo en
atletas de alta competición o en sujetos con profesio-
nes de riesgo38. Sin embargo, más recientemente se ha
publicado que la ablación profiláctica de la vía acceso-
ria en pacientes asintomáticos de «alto riesgo», defini-
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Fig. 2. Desconexión eléctrica de las ve-
nas pulmonares mediante un abordaje
circunferencial en la aurícula izquierda
guiado mediante el sistema de navega-
ción no fluoroscópica NavX. Se mues-
tran en 2 proyecciones, oblicua anterior
derecha (izquierda) y oblicua anterior
izquierda (derecha), la reconstrucción
anatómica de la aurícula izquierda y de
las venas pulmonares y la disposición y
relación de un catéter decapolar circu-
lar (azul) en el interior de la vena pul-
monar inferior derecha, del catéter de
ablación (verde) en la aurícula izquierda
y de un catéter tetrapolar situado en el
interior del seno coronario (amarillo).
Las esferas representan segmentos de
las venas pulmonares sin registro de
actividad eléctrica y los círculos, posi-
ciones previas del catéter de ablación
donde se aplicó radiofrecuencia, co-
rrespondiendo los de menor diámetro a
aplicaciones con un catéter de electro-
do distal de 4 mm y las de mayor diá-
metro, a aplicaciones con uno de elec-
trodo distal de 8 mm.



dos como la inducción de arritmias supraventriculares
en el estudio electrofisiológico, reduciría la incidencia
de eventos arrítmicos en el seguimiento frente a un
grupo control aleatorizado a seguimiento clínico, en el
que se produjo una muerte súbita. Posteriormente, los
mismos autores han publicado un estudio de similar
diseño en niños y en el cual 2 de los 27 niños de un
grupo control presentaron FA en el seguimiento, frente
a ninguno del grupo sometido a ablación con catéter39.
Sin embargo, la recomendación de los autores de que
la ablación es una opción válida en este tipo de pacien-
tes ha sido cuestionada por diversos motivos, entre los
cuales destacan las complicaciones del propio procedi-
miento, que pueden ser infrecuentes en centros selec-
cionados pero no tanto en otros40,41. Por otro lado, la
inducción de arritmias supraventriculares no siempre
merece la consideración de «alto riesgo», dado que las
taquicardias por reentrada auriculoventricular ortodró-
mica comportan muy poco riesgo, y un predictor más
adecuado de riesgo, como es el período refractario an-
terógrado de la vía accesoria, no se tuvo en considera-
ción42,43.

NAVEGACIÓN INTRACARDÍACA NO
FLUOROSCÓPICA Y MAGNÉTICA REMOTA

Los procedimientos de ablación con catéter han evo-
lucionado en los últimos años a la creación de líneas
de bloqueo y al aislamiento eléctrico de estructuras, lo
que implica la necesidad de un control preciso de la
ubicación del catéter y de las peculiaridades anatómi-
cas de cada paciente. De esta forma, el uso de los sis-
temas de navegación intracardíaca no fluoroscópica
está cada vez más extendido. Estos sistemas se basan
en la generación de un campo de energía tridimensio-
nal (eléctrico, electromagnético, ultrasónico, etc.) de
forma que la posición del catéter explorador se deter-
mina mediante un sensor/emisor de este campo situa-
do en su extremo distal y que permite, dependiendo de
la variación de la señal que recoja, estimar la distancia
física que lo separa en cada eje de unas referencias es-
táticas. La información recogida se digitaliza, procesa
y representa en un modelo espacial digital, de forma
que se observa en la pantalla del ordenador la repre-
sentación espacial del electrodo explorador, cuyo des-
plazamiento se puede controlar en las 3 dimensiones
del espacio (navegación 3-D no fluoroscópica). El
marcado de puntos en este modelo tridimensional y su
posterior unión por la aplicación informática llevan a
la reconstrucción de la superficie endocárdica de las
cavidades cardíacas. Algunos de estos sistemas dispo-
nen además de una unidad de registro de señales eléc-
tricas intracavitarias, es decir, actúan como un polígra-
fo simplificado de electrofisiología, lo que permite
recoger las características eléctricas (amplitud y tiem-
po de activación de los electrogramas endocárdicos),
junto a la posición espacial de cada punto explorado.

Esto introduce la posibilidad de representar mapas de
activación eléctrica y de secuencia de despolarización,
así como de voltaje de la señal en la representación
anatómica de la cavidad. De esta forma, se facilita el
diagnóstico de circuitos complejos de reentrada, así
como la localización de áreas de cicatriz o inertes
eléctricamente y que pueden actuar como barreras de
la conducción eléctrica. Los primeros sistemas, el sis-
tema Carto (Cordis-Webster)44-47 y el sistema Ensite
«non-contact mapping» (Endocardial Solutions)48-50,
permiten todas las funciones mencionadas anterior-
mente, aunque presentan diversas limitaciones, entre
las que destacan su elevado coste y complejidad y el
requerimiento de catéteres especiales. Posteriormente,
apareció el sistema LocaLisa (Medtronic)51-55, que
consiste en un sistema simplificado y barato que, al
basarse en la detección de los cambios de voltaje en un
sistema de corrientes eléctricas de diferente frecuen-
cia, permite utilizar prácticamente cualquier catéter
explorador, pero que, por contra, sólo ofrece navega-
ción no fluoroscópica y marcado de puntos, sin que
disponga de reconstrucción anatómica ni de mapas de
activación o de voltaje (fig. 1). Más reciente es el sis-
tema RPM (Boston Scientific), basado en ultrasonidos
y que permite realizar como los primeros sistemas to-
das las funciones mencionadas anteriormente, pero
que también requiere catéteres exploradores especiales
con transductores ultrasónicos, lo que complica y en-
carece los procedimientos. Finalmente, el más reciente
es el sistema NavX (Endocardial Solutions)56-59, inte-
grado en la plataforma ENSITE y que como el sistema
LocaLisa se basa en un sistema de corrientes eléctricas
de diferente frecuencia, lo que permite la utilización
de cualquier catéter y la visualización simultánea de
varios de ellos, lo que simplifica y no encarece tanto
los procedimientos. Este sistema, por el momento, úni-
camente permite la navegación no fluoroscópica y la
reconstrucción anatómica de las cámaras cardíacas
(fig. 2), aunque acaba de salir una nueva versión de
software para la obtención de mapas de activación y
de voltaje.

Otro avance significativo en el campo de la electro-
fisiología intervencionista es la navegación magnética
remota del catéter explorador60,61. Este sistema (Niobe,
Stererotaxis Inc.) permite desplazar el catéter de abla-
ción sin la intervención directa del operador, que se si-
túa en una consola en el puesto de control de la sala de
radioscopia. El sistema utiliza catéteres especiales con
un núcleo magnético en su extremo distal, núcleo que
se desplaza al estar sometido a un campo magnético
generado por 2 grandes imanes situados a ambos lados
del tórax del paciente y que, al rotar y cambiar de
orientación, modifican el campo magnético, lo que en
último término causa el desplazamiento del catéter
hasta otra posición de equilibrio. La progresión y la re-
tirada del catéter se realiza gracias a un mecanismo de
empuje-tracción situado en la piel del paciente y que
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también se encuentra integrado en el sistema y se con-
trola desde la consola del puesto de control. De esta
forma, el operador puede realizar el procedimiento de
ablación fuera de la zona de radiación cómodamente
sentado. Actualmente, se está trabajando para integrar
este sistema y alguno de los navegadores anteriormen-
te mencionados, como el CARTO o el NavX, aunque
el primero presenta la limitación de basarse en una re-
ferencia electromagnética que puede verse interferida
por el campo magnético generado por el sistema Nio-
be.

DESFIBRILADOR AUTOMÁTICO
IMPLANTABLE

La investigación en el campo del desfibrilador auto-
mático implantable (DAI) sigue centrada, como se ha
comentado previamente, en la indicación profiláctica
de estos dispositivos en pacientes que no han presenta-
do clínicamente una arritmia ventricular sostenida
(profilaxis primaria). Así, durante 2004 se han publica-
do los resultados de 3 grandes estudios, el COMPA-
NION, el DEFINITE, y el DINAMIT, y se comunica-
ron en congresos internacionales los resultados del
estudio SCD-HeFT (tabla 1).

El estudio Comparison of Medical Therapy, Pacing,
and Defibrillation in Heart Failure (COMPANION) in-
cluyó a 1.520 pacientes con insuficiencia cardíaca
avanzada (grado funcional de la New York Heart Asso-
ciation [NYHA] III y IV), de etiología tanto isquémica
como no isquémica, y una duración del complejo QRS
de al menos 120 ms62. La fracción de eyección ventri-
cular izquierda mediana varió en los diferentes grupos
entre el 20 y el 22%. Se aleatorizó a los pacientes a
tratamiento médico optimizado aislado o combinado
con el implante de un dispositivo de resincronización
ventricular. A su vez, en este último grupo se aleatori-

zó a los pacientes a que el dispositivo además dispu-
siera o no de terapias de desfibrilación ventricular. El
objetivo primario del estudio fue el combinado de
muerte u hospitalización por insuficiencia cardíaca. En
un seguimiento ligeramente superior al año, el grupo
asignado al dispositivo tuvo un menor riesgo de pre-
sentar el objetivo primario que el grupo asignado a op-
timización aislada del tratamiento médico. Al mismo
tiempo, se observó una menor mortalidad en los pa-
cientes asignados al dispositivo frente a los que no lo
recibieron, aunque las diferencias sólo alcanzaron sig-
nificación estadística en aquellos cuyo dispositivo te-
nía posibilidad de desfibrilación. De cualquier forma,
es importante mencionar que, aunque las diferencias
en la mortalidad no fueron estadísticamente significa-
tivas entre el grupo que recibió un dispositivo de resin-
cronización ventricular sin capacidad de desfibrilación
y el grupo que no recibió dispositivo, éstas rozaron la
significación (p = 0,056). Este estudio refuerza los re-
sultados de mejoría funcional y disminución de hospi-
talizaciones de los estudios previos sobre la resincroni-
zación ventricular63-66, así como los de prolongación de
supervivencia con el DAI en pacientes con disfunción
ventricular sin arritmias ventriculares sostenidas es-
pontáneas67,68, con la peculiaridad de que la prolonga-
ción de la supervivencia también se demostró en pa-
cientes con miocardiopatía no isquémica, a diferencia
de lo encontrado en estudios previos de un menor nú-
mero de pacientes con esta enfermedad69,70.

El estudio DEFINITE incluyó a 458 pacientes con
miocardiopatía no isquémica, fracción de eyección
ventricular izquierda inferior al 36% y frecuentes ex-
trasístoles ventriculares o rachas de taquicardia ventri-
cular no sostenida. Se aleatorizó a los pacientes a opti-
mización del tratamiento médico con o sin el implante
profiláctico de un DAI. En el seguimiento se observó
una menor incidencia de muerte súbita en el grupo del
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TABLA 1. Estudios multicéntricos de prevención primaria de la muerte súbita con el desfibrilador automático
implantable publicados o presentados durante 2004

Estudio n Criterios de inclusión FEVI (%) Aleatorización
Disminución de la 

mortalidad global
p

COMPANION 1.520 ICC, GF II y III 20-22% Control

QRS ≤ 120 ms MP, TRC No 0,056

DAI, TRC Sí 0,003

DEFINITE 458 FEVI ≤ 35% 21% Control

EV o TVNS DAI No 0,08

SCD-HeFT 2.521 ICC, GF II y III 25% Placebo

FEVI ≤ 35% Amiodarona No 0,52

DAI Sí 0,007

DINAMIT 674 Post-IAM y FEVI ≤ 35% 28-29% Control

Disfunción autonómica DAI No 0,66

DAI: desfibrilador automático implantable; EV: extrasistolia ventricular; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; GF: grado funcional de la New York 
Heart Association; ICC: insuficiencia cardíaca congestiva; MP: marcapasos; post-IAM: postinfarto agudo de miocardio; TRC: terapia de resincronización cardíaca;
TVNS: taquicardia ventricular no sostenida.



DAI que en el grupo control. Por el contrario, no se
observaron diferencias significativas en términos de
mortalidad global entre ambos grupos, aunque existió
una tendencia, que rozó la significación (p = 0,08), a
una menor mortalidad total en el grupo del DAI. Los
resultados de este estudio se suman, por tanto, a los
encontrados en otros estudios previos similares, como
los del estudio AMIOVIRT, que fue suspendido tem-
pranamente por no encontrarse diferencias en la mor-
talidad global entre el grupo control en tratamiento
con amiodarona y el grupo del DAI en un análisis in-
termedio, y por ser muy bajas las probabilidades de
haberlas encontrado en caso de haberse continuado
con el estudio. Estos resultados irían en contra de los
encontrados en el estudio COMPANION y, en conso-
nancia, contra el hallazgo clásico de que la densidad
de extrasistolia y las taquicardias ventriculares no sos-
tenidas se correlacionan mejor con la mortalidad glo-
bal que con la súbita en la miocardiopatía dilatada
idiopática, y que se comportarían más como un epife-
nómeno marcador de un fracaso hemodinámico termi-
nal con elevación del tono adrenérgico que con un sus-
trato arritmogénico primario independiente de la
situación hemodinámica71.

El estudio SCD-HeFT72,73 incluyó a 2.521 pacientes
con insuficiencia cardíaca en grado funcional II o III
de la NYHA y una fracción de eyección ventricular iz-
quierda igual o inferior al 35% (media, 25%), tanto de
etiología isquémica (52%) como no isquémica (48%).
Se aleatorizó a los pacientes en 3 grupos, que recibie-
ron un DAI, 200-400 mg de amiodarona o placebo. El
15% de los pacientes presentaba FA; el 30%, diabetes
mellitus, y el 41%, un complejo QRS mayor o igual
que 120 ms. En el seguimiento (mediana de 45,5 me-
ses) hubo una mortalidad del 36,1% (7,2% anual) en el
grupo placebo, sin que se apreciaran diferencias signi-
ficativas con el grupo de amiodarona. El análisis de
subgrupos tampoco encontró diferencias entre los 2
tratamientos. Por el contrario, el grupo del DAI pre-
sentó un 23% menos de mortalidad, que alcanzó dife-
rencias estadísticamente significativas (p < 0,01). Las
curvas de supervivencia empezaron a divergir a los 18
meses. Curiosamente, el análisis por subgrupos mostró
que el beneficio se acumulaba en los pacientes en gra-
do funcional II, que presentaban casi un 50% menos
de riesgo de muerte con el DAI que con placebo, y en
menor medida, en aquellos con fracción de eyección
ventricular izquierda igual o inferior al 30%, lo que
podría interpretarse como que en los pacientes con dis-
función ventricular izquierda severa y con insuficien-
cia cardíaca avanzada el beneficio añadido de un desfi-
brilador es prácticamente nulo. No hubo diferencias en
la comparación de miocardiopatía isquémica y no is-
quémica; cuando se analizaron por separado en ambos
se observó una tendencia no significativa hacia un be-
neficio del DAI. Otros análisis de subgrupos mostra-
ron ausencia de beneficio del DAI en las mujeres y en

los pacientes con fracción de eyección ventricular iz-
quierda superior al 30%. El beneficio pareció concen-
trarse en los pacientes varones, con fracción de eyec-
ción ventricular izquierda inferior al 30%, de edad
inferior a 65 años, con duración del complejo QRS
igual o superior a 120 ms, en tratamiento con bloquea-
dores beta o que eran diabéticos.

Otro de los estudios recientemente publicados fue el
estudio DINAMIT74,75, que estudió a pacientes en la
fase temprana postinfarto (del 6.º al 40.º día) y con un
perfil de alto riesgo, por presentar una fracción de
eyección igual o inferior al 35% y un deterioro de la
función autonómica cardíaca, manifestada por la pobre
variabilidad de la frecuencia cardíaca o por que su fre-
cuencia cardíaca basal se encontraba elevada (frecuen-
cia cardíaca media horaria superior a 80 latidos por
minuto). Se excluyó a los pacientes con arritmias ven-
triculares sostenidas o que tras el infarto habían sido
sometidos a cirugía de revascularización coronaria o a
intervencionismo coronario en 3 vasos. Se incluyó fi-
nalmente a 674 pacientes, que fueron aleatorizados a
DAI o a optimización del tratamiento médico. En el
seguimiento se observó un menor riesgo de muerte
arrítmica (el 1,5 frente al 3,5%; p < 0,01), pero un ma-
yor riesgo de muerte no arrítmica en los pacientes que
recibieron un DAI, lo que condujo a la ausencia de di-
ferencias con el grupo control en términos de mortali-
dad global (el 6,9 frente al 7,5%; p = 0,66) en el segui-
miento. Los investigadores del estudio explicaron
estos resultados sugiriendo que es posible que el DAI
cambie el modo de muerte de esta población de arrít-
mica a no arrítmica y que es posible que la isquemia
tenga un papel fundamental.

A la luz de los resultados de estos estudios, es evi-
dente que en los próximos años asistiremos a un gran
incremento del número de dispositivos que se implan-
tarán en nuestro país. Esto podría justificar que estos
dispositivos, con una indicación de profilaxis primaria
por parámetros clínicos, puedan implantarse en cen-
tros cualificados para el implante de marcapasos, a pe-
sar de no disponer de unidad de arritmias y que que-
den programados con unos parámetros estándar o
ajustados de acuerdo con un número limitado de varia-
bles clínicas. Sin embargo, siempre que el paciente
presente arritmias ventriculares sostenidas espontá-
neas, sea o no portador de un dispositivo, debería ser
tratado por una unidad de arritmias con laboratorio de
electrofisiología. El tratamiento de estos pacientes es,
a menudo, complejo y requiere conocimientos y expe-
riencia en la estimulación programada y la desfibrila-
ción ventricular, así como en lo que se puede esperar
de otros tratamientos, como la ablación con catéter,
que se deberían ofrecer al paciente, sin sesgar su trata-
miento a determinadas formas de terapia.

Por otro lado, es probable que el aumento del nú-
mero de implantes de DAI lleve a una reducción de su
coste que facilite la aplicación de las conclusiones de
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los grandes estudios a la práctica clínica. Hay que te-
ner en cuenta que la reducción del coste de este trata-
miento depende más de este factor que de la implanta-
ción de dispositivos más sencillos, con menos terapias
o con menos capacidades de registro y almacenamien-
to de episodios arrítmicos, como se ha sugerido en al-
gunos comentarios editoriales76. En este sentido, la
complejidad del DAI deriva de mejoras de software y
de hardware que representan un coste muy pequeño
comparado con el gran coste que supone su investiga-
ción y desarrollo, la financiación de grandes estudios
multicéntricos, su distribución y promoción comercial
y su soporte técnico posventa. Por lo tanto, la reduc-
ción del coste del DAI no pasa tanto por implantar
dispositivos de segunda categoría en la prevención
primara de la muerte súbita, sino por el aumento del
número de implantes que divida los costes menciona-
dos anteriormente entre un mayor número de unida-
des.
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