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Avances en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca (VII)

Estratificacion del riesgo y prevencidon de la muerte subita
en pacientes con insuficiencia cardiaca
Julian Villacastin, Ramén Bover, Nicasio P. Castellano, Javier Moreno,

Ricardo Morales y Arturo Garcia-Espinosa

Unidad de Arritmias. Instituto Cardiovascular del Hospital Clinico San Carlos. Madrid. Espana.

Los pacientes con insuficiencia cardiaca (IC) pueden
fallecer como consecuencia de un fallo progresivo de
bomba o de muerte subita (MS). En este articulo analiza-
remos los predictores de MS en pacientes con IC secun-
daria a disfuncién sistélica ventricular izquierda. Aunque
en los estudios realizados en estos pacientes se han de-
tectado distintos predictores univariados independientes
relacionados con la supervivencia, la mayor parte de
ellos ha demostrado tener un valor predictivo positivo
muy limitado. El desfibrilador implantable ha confirmado
ser el tratamiento mas eficaz en pacientes resucitados de
una parada cardiaca debida a fibrilacion ventricular o a
una taquicardia ventricular hemodinamicamente mal tole-
rada. La presencia de una fracciéon de eyeccion ventricu-
lar izquierda baja, un mal grado funcional, una taquicar-
dia ventricular no sostenida y la inducibilidad de arritmias
ventriculares en el estudio electrofisiolégico ayudan a
identificar a los pacientes candidatos al implante de un
desfibrilador. El papel de la amiodarona a la hora de pre-
venir la MS en pacientes de riesgo elevado con fracaso
cardiaco parece pequefo. Se necesitan mas estudios
que nos ayuden a conseguir una mejor estratificacion del
riesgo en pacientes con IC, con el fin de reconocer mejor
a los candidatos a un desfibrilador implantable.

Palabras clave: Insuficiencia cardiaca. Muerte subita.
Estratificacion del riesgo.

Risk Stratification and Prevention of Sudden Death
in Patients With Heart Failure

Patients with heart failure can die of progressive refrac-
tory heart failure or sudden cardiac death. This article re-
views the major clinical predictors of sudden death in pa-
tients with heart failure due to left ventricular systolic
dysfunction. Although earlier studies have identified many
independent univariate predictors of reduced survival in
these patients, the positive predictive value of most of
them is low. Cardioverter defibrillator implantation has
been shown to be the most effective therapy in patients
resuscitated after cardiac arrest caused by ventricular fi-
brillation or poorly tolerated ventricular tachycardia. Low
left ventricular ejection fraction, low New York Heart
Association functional class, unsustained ventricular
tachycardia and inducibility of ventricular arrhythmia in
electrophysiological studies may also identify high-risk pa-
tients who are candidates for cardioverter defibrillator im-
plantation. The role of amiodarone in preventing sudden
death in high-risk patients with heart failure seems to be
small. Further studies are needed to improve risk stratifi-
cation criteria to select patients with heart failure who are
candidates for cardioverter defibrillator implantation.

Key words: Heart failure. Sudden death. Risk stratifica-
tion.
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INTRODUCCION

Como ya se ha expuesto en anteriores capitulos de
esta serie, las enfermedades que pueden conducir a
una situacién de insuficiencia cardiaca (IC) son muy
variadas y su conocimiento tiene una enorme trascen-
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dencia para establecer el adecuado diagnéstico, pro-
néstico y tratamiento del fracaso cardiaco. Los pacien-
tes con IC constituyen un grupo con una importante
mortalidad cardiaca. En Espafia, la IC es la tercera
causa de muerte cardiovascular; durante el afio 2000
fue la causa del 4% de todas las muertes ocurridas en
varones y del 8% de todas las muertes ocurridas en
mujeres'. Datos del estudio de Framingham estimaron
que la supervivencia a los 5 afios del diagndstico de IC
era de alrededor del 50%. Con los tratamientos actua-
les esta cifra ha disminuido, aunque se da la paradoja
de que, debido al envejecimiento de la poblacion, ha
aumentado considerablemente el nimero de pacientes
con IC*7.
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Los pacientes con IC pueden fallecer como conse-
cuencia de un fallo progresivo de bomba (definida
como una muerte precedida por un deterioro sintomati-
co 0 hemodindmico de la condicién del paciente) o de
muerte subita (MS) (definida como la muerte que se
produce en la primera hora tras la aparicion de los sinto-
mas en un paciente previamente estable)?’; la MS cardi-
aca se define como «la muerte natural debida a causas
cardiacas, manifestada por una pérdida brusca de la
conciencia en la primera hora desde el inicio de los sin-
tomas agudos; puede conocerse la existencia de una
cardiopatia previa, pero el momento y el modo de la
muerte son inesperados»!?. En este capitulo trataremos
de conocer, precisamente, cudles pueden considerarse
predictores de MS en la IC y cémo se puede prevenirla.

Mecanismos de muerte subita en el paciente
con insuficiencia cardiaca

La poblacién con IC forma un grupo heterogéneo,
que engloba a pacientes con funcién sistdlica con-
servada, con alteraciones severas de la conduccidn,
con depresion severa de la funcién sistélica pero que
pueden tener sorprendentemente un buen prondstico, y
pacientes con depresion leve de la contractilidad ven-
tricular que pueden morir de forma subita o a conse-
cuencia de una rédpida descompensacion clinica.
Asimismo, los mecanismos que conducen a la MS en
los pacientes con IC son multifactoriales y
complejos'!. Estos dependen en gran parte de la causa
de la IC: en las de origen isquémico, la MS es funda-
mentalmente arritmica, por taquicardia ventricular
(TV) o fibrilacion ventricular (FV) originadas por cir-
cuitos de reentrada en el drea infartada, por episodios
isquémicos agudos, o por bradiarritmias; en las de
causa no isquémica, el porcentaje de MS arritmica pa-
rece ser inferior. En las series publicadas, cuando se
analizan todos los fallecimientos que ocurren en pa-
cientes con IC, entre el 30 y el 50% se clasifican como
MS3. De estas tltimas, la causa mds frecuente es el
origen arritmico. Un pequefio porcentaje de casos (<
2%) se considera de causa no arritmica (por accidente
cerebrovascular, embolia pulmonar o sistémica, rotura
de aneurisma adrtico...)'2. Sin embargo, un estudio con
pacientes portadores de desfibriladores-cardioversores
implantables (DCI) que presentaron MS mostré que,
en la mayoria de los casos, el acontecimiento terminal
fue precipitado por una causa no arritmica, simulando
una MS cardiaca’®.

A menudo es dificil distinguir a los pacientes que
fallecen de forma subita e inesperada de los que pre-
sentan arritmias terminales en el seno de un deterioro
hemodindmico progresivo'4. En el estudio AIRE, por
ejemplo, el 45% de los pacientes que murieron stbita-
mente habia tenido deterioro de su IC antes de morir'>.
De hecho, sélo en el 39% de los que fallecieron de for-
ma subita, se considerd una arritmia como la causa de
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la muerte. Hoy dia se asume que la causa de falleci-
miento en pacientes con IC corresponde un tercio a
MS, otro tercio a MS durante episodios de empeora-
miento clinico y el tercio restante a fallo de bomba'®.

El riesgo de MS puede evaluarse dependiendo del
tipo de cardiopatia, del grado de afeccion cardiaca, por
la presencia de manifestaciones clinicas derivadas del
fallo de bomba agudo o crénico, y por medio de pro-
cedimientos invasivos o no invasivos. Sin embargo,
actualmente, es muy dificil identificar a los pacientes
que morirdn de forma stbita, ya que un gran nimero
de ellos no se encuentra en las fases mds avanzadas de
la IC o con mayor riesgo arritmico inicial, sino que
pertenece al grupo de pacientes que estdn mejor o que
no han presentado todavia sintomas premonitorios o
arritmias graves (la proporcién de MS es mayor en los
pacientes en clase funcional II-III de la New York
Heart Association [NYHA] que en los que se encuen-
tran en clase IV) (fig. 1)'"2!. Estos pacientes l6gica-
mente, si fallecen, tienen mds posibilidades de morir
de forma subita que por fallo de bomba.

Predictores de muerte subita

Se ha comprobado que multiples vias neurohumora-
les y anormalidades en el tamaiio, la forma y la activa-
cidn eléctrica del corazén influyen en la historia natu-
ral de la IC. Asimismo, se estd estudiando en la
actualidad el papel que desempeiian los polimorfismos
genéticos??, la activacién de proteincinasas®, las cana-
lopatias® y la alteracién en la expresién de proteinas
miocdrdicas® en la susceptibilidad arritmica y en el
riesgo de MS en la IC.

La estratificacidn del riesgo arritmico en los pacien-
tes con IC difiere sustancialmente dependiendo de si
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Fig. 1. Mortalidad total anual y porcentaje de muerte stbita respecto
al total de causas de fallecimiento en los pacientes con insuficiencia
cardiaca, dependiendo del grado funcional. NYHA: New York Heart
Association. Modificado de Uretsky y Sheahan?'.
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esta entidad clinica tiene como base una cardiopatia is-
quémica u otra no isquémica. El significado prondsti-
co de los estudios no invasivos y la eficacia de las me-
didas terapéuticas (farmacoldgicas o con dispositivos)
pueden variar dependiendo de la etiologia de la IC. En
esta linea, se ha observado que la MS en pacientes con
IC, cuando existe una miocardiopatia no isquémica
avanzada subyacente, se distribuye uniformemente a
lo largo de las 24 h del dia; en cambio, en aquellos que
presentan una cardiopatia isquémica de base, se obser-
va un pico de las 16.00 a las 20.00%.

En el paciente con IC, el desarrollo de una TV que
degenera en una FV es la causa més frecuente de MS;
una bradiarritmia severa o la disociacion electromeca-
nica (embolia pulmonar, infarto agudo de miocardio
[TAM] masivo) es la causante en el 5-33% de los ca-
so0s, aunque su frecuencia puede aumentar en pacientes
con IC avanzada (en el grupo de pacientes en espera
de trasplante es la causa en el 58-68% de los casos)'!.
En la actualidad no conocemos adecuadamente los
factores prondsticos que identifican a los pacientes
con IC con mayor probabilidad de presentar MS, ni
tampoco disponemos de variables claras para predecir
cudl serd el mecanismo desencadenante (taquiarritmias
o bradiarritmias)®'?’. Exponemos a continuacién los
factores en los que se ha encontrado asociacién con la
MS en los pacientes con IC.

Funcidn sistdlica ventricular izquierda

La fraccion de eyeccién ventricular izquierda
(FEVI), determinada por ecocardiografia o ventriculo-
grafia con contraste o radioisotopos, es un importante
predictor de mortalidad cardiaca (en un alto porcenta-
je, subita) a largo plazo tras un IAM. Gosselink et al?®,
analizando a pacientes con IAM tratados con trombo-
lisis o angioplastia primaria, encontraron una mortali-
dad a los 30 = 10 meses del 16% si la FEVI era <
0,40, frente al 2% si la FEVI era > 0,40. Cuando la
FEVI deprimida se acompaiia de signos clinicos y ra-
diolégicos de fallo cardiaco congestivo, el prondstico
es significativamente peor. En el estudio de Nicod et
al?, los pacientes con FEVI < 0,40 y clinica de IC du-
rante el ingreso presentaron una mortalidad al afio del
26%, frente al 12% en casos con la misma FEVI pero
sin esa clinica (p < 0,01). Estas diferencias también se
cumplian si la FEVI era 0,41-0,50 o > 0,50 (el 19 fren-
te al 6%; p < 0,01, y 8 frente al 3%; p < 0,02, respecti-
vamente). Al analizar la asociacién entre la funcion
ventricular y la mortalidad en pacientes con IC estable
no hospitalizados, Curtis et al*® encontraron en el gru-
po con FEVI £ 45% una disminucién lineal de la mor-
talidad conforme aumentaba la FEVI (FEVI < 15%,
51,7%; FEVI 36%-45%, 25,6%; p < 0,0001), y esta
asociacion persistio en el andlisis multivariado; por el
contrario, la mortalidad fue comparable en el grupo
con FEVI > 45% (FEVI 46-55%, 23,3%; FEVI >
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55%, 23,5%; p = 0,25). En este estudio se observo que
el deterioro progresivo de la funcién sistdlica se aso-
ciaba a una mayor probabilidad de muerte arritmica
(FEVI > 55%, 2,8%; FEVI 46-55%, 4,2%; FEVI 26-
35%, 6,3%; FEVI < 15%, 13,9%; p < 0,01). Esta aso-
ciacion entre disfuncién ventricular y MS se ha confir-
mado en otros estudios como el TRACE®. Sin
embargo, es objeto de controversia, al obtener diferen-
tes resultados en otros estudios, como el DIAMOND??,
en el que se observd que la presencia de disfuncién
ventricular se asociaba a un aumento de la mortalidad
total, pero la frecuencia de muerte cardiaca arritmica
era similar (aproximadamente un 50%) en los grupos
con FEVI < 25% y del 26-35%. Asimismo, ya hemos
comentado previamente que en los pacientes que pre-
sentan una clase funcional de la NYHA II-III la proba-
bilidad de MS es mayor, y es menos importante en los
pacientes en clase funcional IV, en los que la principal
causa de muerte es la progresion de la IC'72!, Estos
hallazgos contrastan con los resultados de estudios
aleatorizados acerca de la prevencion de la MS me-
diante DCI, en los cuales el dispositivo resulta mds
efectivo en los pacientes con menor fraccion de eyec-
cién**3, En el momento actual, se considera que la
FEVI tiene una capacidad predictiva limitada y a me-
nudo es imposible distinguir entre pacientes con una
elevada mortalidad arritmica y aquellos con una eleva-
da mortalidad debido al fallo de bomba.

La funcién ventricular también es predictor de even-
tos arritmicos tras un IAM. De hecho, los pacientes
con FEVI severamente deprimida mueren subitamente
en un tercio de los casos y en ellos la incidencia de ta-
quiarritmias ventriculares es mayor*®. También se estu-
diaron la sensibilidad, la especificidad, el valor predic-
tivo positivo y el valor predictivo negativo de la FEVI
para la deteccidn de acontecimientos arritmicos, y se
obtuvieron cifras del 56-71%, 74-83%, 11-22% y 96-
98%, respectivamente®’. Por tanto, dado el bajo valor
predictivo positivo, la funcién sistélica aislada es insu-
ficiente para detectar a los pacientes de alto riesgo
arritmico post-IAM, por lo que es necesario combinar-
la con otras pruebas diagndsticas. Por ejemplo, recien-
temente se ha observado que el péptido natriurético
tipo B es un predictor independiente de MS en pacien-
tes con fracaso cardiaco crénico®®.

Isquemia

Aunque la MS es, a menudo, resultado de una arrit-
mia ventricular, el papel que desempefia la isquemia
suele estar subestimado. La prevalencia de un sindro-
me coronario agudo y su relaciéon con la MS fueron
examinadas en las autopsias de 171 pacientes con IC¥,
En pacientes con enfermedad coronaria significativa se
pudo identificar un acontecimiento coronario agudo en
el 54% de los pacientes que habian muerto de forma
subita, y en el 32% de los que fallecieron por fallo de
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bomba, aunque se hubiera sospechado el cuadro coro-
nario antes de la muerte. Por el contrario, se encontrd
un sindrome coronario agudo en sé6lo el 5% de los que
murieron stbitamente y en el 10% de los que murieron
por fracaso cardiaco entre los pacientes que no tenian
enfermedad coronaria previa. En el Maastricht
Circulatory Arrest Registry®® se recogieron durante 4
afios 492 casos de MS cardiaca. En el 59% de las mu-
jeres y en el 52% de los hombres, la MS fue la primera
manifestacion de enfermedad cardiaca. En el grupo con
enfermedad cardfaca previa conocida, el 77% presenta-
ba enfermedad coronaria (de ellos, el 66% habia sufri-
do al menos un IAM previo) y el 26%, IC, con un peri-
odo de latencia medio de 4,3 afios desde el primer
episodio de IC descompensada hasta la MS.

Monitorizacion electrocardiografica

Extrasistoles ventriculares (EV). Pueden ser fre-
cuentes y complejas, y ocurren en el 70-95% de los
pacientes con IC*. Actualmente no hay evidencia de
que las EV aisladas se asocien a un peor prondstico o
que su supresion farmacolégica disminuya la mortali-
dad sibita*?. Por ello, el uso de farmacos para dismi-
nuir la extrasistolia ventricular (bloqueadores o amio-
darona) sélo se recomienda en pacientes que tienen
sintomas originados por las arritmias, o bien en aque-
llos en los que la frecuencia de las EV causa taquimio-
cardiopatia®.

Taquicardia ventricular no sostenida (TVNS).
Rachas de TVNS se observaron en el 50-80% de los
pacientes con IC o miocardiopatia*'. Hoy dia los datos
disponibles sugieren que la presencia de estas arritmias
tampoco se puede considerar un predictor independien-
te de MS. En un andlisis del estudio CHF-STAT, en el
que se analiz6 el efecto de la amiodarona en pacientes
con EV frecuentes (el 71% de ellos con enfermedad
coronaria), la observacién de TVNS parecia asociarse
con un incremento de la MS. Sin embargo, sélo la
FEVI y la clase funcional de la NYHA, y no la TVNS,
fueron predictores independientes de mortalidad en el
andlisis multivariado*. Datos del estudio PROMISE
apoyan estos hallazgos. En este estudio, que se llevo a
cabo en 1.080 pacientes con clase funcional III-IV,
aunque inicialmente la frecuencia de las TVNS parecia
ser un predictor independiente de MS, posteriormente
se comprobd en diferentes modelos estadisticos que no
aportaba informacion prondstica adicional cuando en el
modelo que se habia utilizado se contemplaban varia-
bles clinicas sencillas como la edad, el sexo, la presion
arterial, la clase funcional y la FEVI*.

Ritmo idioventricular acelerado. Un ritmo idioven-
tricular acelerado, o lo que se ha denominado una TV
lenta (con frecuencias que oscilan entre 50 y 120
lat/min), se presenta en el 8% de los pacientes con IC
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o cardiomiopatia®. No estd indicado su tratamiento a
no ser que sea muy sintomético, ya que no se ha de-
mostrado su relacion con el desarrollo de TV o FV.

Taquicardia ventricular sostenida. La observacion
de una TV sostenida es infrecuente y ocurre en menos
del 5% de los pacientes con IC o miocardiopatia*!. La
mayoria de ellos tiene TV inducibles en el estudio elec-
trofisiologico (EEF), y permanecen inducibles a pesar
de utilizar farmacos antiarritmicos*. A diferencia de
otras arritmias, la TV sostenida es un predictor impor-
tante de MS*'. Por ello, al igual que sucede con los pa-
cientes que han sobrevivido a una MS por TV o FV,
son tratados con un DCI*##,

Otros hallazgos electrocardiogrdficos. En los pa-
cientes con IC, los estudios que han analizado la pre-
sencia de bloqueo de rama izquierda®!, la duracién
del complejo QRS (120-150 ms)*2, la prolongacién del
intervalo QTc* y la fibrilacién auricular™ no han en-
contrado una capacidad prondstica concluyente de es-
tas variables en la incidencia de MS.

Otras pruebas no invasivas

Potenciales tardios. En pacientes con miocardiopa-
tfa no isquémica y TVNS, un electrocardiograma pro-
mediado de sefiales patoldgico puede ser predictor de
la inducibilidad de una TV%. Sin embargo, ambos ha-
Ilazgos son raros y ni unos potenciales tardios negati-
vos ni la ausencia de inducibilidad de una TV asegu-
ran un buen prondstico, por lo que no se utiliza el
electrocardiograma promediado de sefiales en estos
pacientes para tomar decisiones clinicas.

Variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC). Se
obtiene de la medicién de la VFC latido a latido y es,
en parte, reflejo del ciclo inspiracién (aumento de acti-
vidad vagal)-espiracién (disminucién de la actividad
vagal). La presencia de una VFC disminuida se corre-
laciona con la existencia de un balance alterado en el
sistema nervioso auténomo, con predominio de la acti-
vidad simpdtica respecto de la parasimpatica®.
Diversos estudios publicados hasta la fecha han de-
mostrado que una baja VFC es un potente predictor de
la mortalidad por todas las causas, tanto en pacientes
con un infarto previo como en aquellos con miocardio-
patia dilatada’’8. Ademds de ser un predictor para la
mortalidad global, la VFC disminuida también se ha
confirmado como un potente predictor de FV y MS en
pacientes con miocardiopatia isquémica®. En un estu-
dio reciente se analiz6 la capacidad prondstica de MS
arritmica de la VFC con respiracién controlada, en 202
pacientes con miocardiopatia dilatada e IC moderada a
severa; se observo que una LFP (low-frequency power)
de la VFC con respiracién controlada < 11 ms? y la
presencia de un ndmero > 83 extrasistoles ventricula-
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res por hora en el Holter eran ambos predictores inde-
pendientes de MS arritmica (riesgo relativo [RR] = 3,0
y RR = 3,7 respectivamente)®. Aunque la VFC dismi-
nuida es un potente predictor de MS independiente de
otros marcadores de riesgo no invasivos, cuando es
considerada por si sola su valor predictivo positivo re-
sulta todavia bastante modesto (préximo al 30%). La
mejor informacion prondstica es ofrecida por la des-
viacidn estdndar de los intervalos entre los latidos nor-
males (SDNN) y el indice triangular, que estiman la
variabilidad promedio. Aunque los puntos de corte no
han sido claramente establecidos, sobre la base de los
estudios publicados puede considerarse que una
SDNN < 50 ms o un indice triangular inferior a 15
identifican al grupo de pacientes con VFC severamen-
te reducida, y valores de SDNN entre 50 y 100 ms o
del indice triangular entre 15 y 20 identifican a un sub-
grupo con VFC moderadamente reducida. El valor
predictivo de la VFC por si solo es modesto, pero pue-
de mejorar significativamente cuando se combina con
otros marcadores no invasivos. Sin embargo, el con-
junto de marcadores no invasivos a utilizar y los pun-
tos de corte ptimos para conseguir la méxima capaci-
dad predictiva estdn atin por definir. Ademads, esta
técnica posee importantes limitaciones, como la nece-
sidad de que el paciente se encuentre en ritmo sinusal,
la interferencia por las EV y su modificacién por la
postura, la actividad fisica y el ciclo respiratorio.

Sensibilidad barorrefleja (SBR). Otra forma de estu-
diar la actividad del sistema nervioso auténomo con-
siste en valorar el efecto en la frecuencia cardiaca de
la estimulacién farmacoldgica de los barorreceptores
arteriales (bradicardia refleja por aumento de la pre-
sion arterial con epinefrina). El estudio ATRAMI, de
cardcter multicéntrico, incluyé a 1.284 pacientes con
un infarto reciente para estudiar el posible valor pro-
noéstico adicional de la sensibilidad barorrefleja frente
a la VFC. La presencia de una SBR disminuida (pen-
diente de la recta de regresion R-R frente a presion ar-
terial inferior a 3 ms/mmHg) se asociaba a un riesgo
aumentado de mortalidad cardiaca global, de forma in-
dependiente a la VFC, cuya disminucién (SDNN < 70
ms) también estaba asociada a una mayor mortalidad
(RR = 2,8 y RR = 3,2, respectivamente)®'. Ademds, la
combinacién de una SBR y una VFC disminuidas
ofrecfa un valor prondstico adicional (RR = 8,5). La
asociacion de una FEVI inferior a 0,35 con una SBR
disminuida se relacionaba con un RR de 8,7, y con una
VEFC baja, de 6,7. La conclusiéon de este estudio fue
que el examen de los reflejos vagales barorreceptores
en pacientes con un infarto reciente aporta una infor-
macién prondstica independiente de la FEVI y adicio-
nal a la ofrecida por las medidas de la VFC. Sus prin-
cipales limitaciones son la necesidad de medir la
presion arterial sistélica latido a latido y la dificultad
para definir valores umbrales para su utilizacién en la
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practica clinica. En los ultimos afios se ha disefiado
una nueva medida para explorar la SBR: la turbulencia
de la frecuencia cardiaca, que refleja la fluctuacion de
la duracidn del ciclo cardiaco en ritmo sinusal después
de una EV aislado. En pacientes con miocardiopatia
dilatada idiopdtica se ha observado que no es capaz de
estratificar adecuadamente el riesgo de arritmia ventri-
cular®.

Alternancia de la onda T (TWA). Por TWA se entiende
un perfil electrocardiografico en el que la morfologia
de la onda T cambia de polaridad de un latido a otro,
lo cual indica una heterogeneidad en la repolarizacién
(vulnerabilidad eléctrica). La TWA es una medida de-
pendiente de la frecuencia cardiaca, y presenta una ca-
pacidad predictiva mdxima en el rango de 100-120 la-
tidos/min, condicién que se alcanza mediante el
ejercicio o por estimulacién auricular. Con métodos de
promediacién se ha podido evidenciar una variacion
sutil y no visible de la onda T en el electrocardiograma
de superficie: la microalternancia de la onda T%. En
pacientes con IC la presencia de TWA durante el ejer-
cicio es un predictor de eventos arritmicos posteriores.
En un estudio en 107 pacientes en clase funcional II-
III, FEVI £ 45% vy sin historia previa de arritmias ven-
triculares, se evalu6 la presencia de TWA durante el
ejercicio; a los 14 meses los pacientes con TWA pre-
sentaron una tasa mayor de eventos arritmicos que
aquellos con una prueba indeterminada o sin TWA
(21%, 9% y 0%, respectivamente)®. En un estudio que
incluy6 exclusivamente a pacientes con miocardiopa-
tia dilatada no isquémica, la TWA también mostré una
buena correlacion con la presencia de arritmias ventri-
culares®. Algunos autores defienden que en pacientes
con miocardiopatia dilatada no isquémica, FEVI <
40% vy clase funcional de la NYHA II-III, en caso de
que presenten una prueba de TWA positiva estaria in-
dicado implantar un DCI®. En los pacientes con car-
diopatia isquémica, la presencia de TWA muestra una
sensibilidad y especificidad elevadas para predecir la
presencia de arritmias inducibles en el EEF, asi como
para detectar a los pacientes con riesgo bajo de even-
tos arritmicos (sensibilidad 93%, valor predictivo ne-
gativo 98%, valor predictivo positivo 28%)%. La TWA
puede también ser ttil en la identificacion de pacientes
de riesgo elevado que cumplen los criterios del estudio
MADIT I1%8.

Estudio electrofisioldgico

Distintos estudios, realizados generalmente en pa-
cientes con enfermedad coronaria, han demostrado las
limitaciones de los EEF cuando se utilizan para selec-
cionar el tratamiento con farmacos antiarritmicos. Esta
bien demostrado que, aunque éstos supriman la induci-
bilidad de arritmias ventriculares, la recurrencia clinica
de las arritmias es elevada. En el estudio ESVEM, rea-
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lizado en pacientes con TV o supervivientes de una pa-
rada cardiaca, con FEVI media del 33%, la recurrencia
arritmica a 1 aflo fue del 20% con sotalol e incluso mas
alta con el resto de los farmacos ensayados®. La princi-
pal utilidad del EEF se encuentra en pacientes con en-
fermedad coronaria y disfuncion ventricular izquierda
que ademds presentan TVNS. La inducibilidad de arrit-
mias ventricualres en estos enfermos les selecciona
para beneficiarse del implante de un DCI, tal y como
han demostrado los estudios MADIT I y MUSTT"*"!,
El EEF también se ha utilizado en series relativamente
cortas de pacientes con miocardiopatia dilatada idiopa-
tica’’. La probabilidad de suprimir farmacoldgica-
mente una TV inducible ha demostrado ser variable,
con tasas inferiores al 40% en algunos estudios y, a pe-
sar de que, generalmente, los pacientes en los que se
suprime la inducibilidad evolucionan favorablemente,
en algunas series las arritmias recurren hasta en el 33%
de los pacientes™7®. Ademds, los pacientes basalmente
no inducibles son enfermos de riesgo elevado. Por to-
das estas limitaciones, la mayoria de los pacientes con
miocardiopatia no isquémica que presentan una TV
sostenida o una FV son tratados hoy dia con un DCI.

El estudio de nuevos factores prondsticos no cesa.
Asi, recientemente se ha comprobado en un estudio
con pacientes portadores de un DCI, en su mayoria
con cardiopatia isquémica, que el estrés fisico y emo-
cional (enfado) se asocia a descargas apropiadas del
desfibrilador por arritmias ventriculares malignas”’.

Estratificacion del riesgo

El desafio de prevenir la MS arritmica en los pa-
cientes con IC es uno de los mayores retos actuales re-
lacionados con el tratamiento de la IC. La estratifica-
cién del riesgo arritmico en los pacientes con IC
continda siendo un problema de gran complejidad.
Nuestra capacidad de discriminar a los pacientes con
IC que presentan un riesgo elevado arritmico estd lejos
de ser satisfactoria. Muchos de los estudios publicados
son pequefios y las poblaciones estudiadas difieren de
los pacientes que encontramos en la préctica clinica
habitual. Es necesario el desarrollo de métodos repro-
ducibles y precisos que identifiquen a los pacientes
con alta probabilidad de MS. El EEF es caro, invasivo
e imperfecto, especialmente en la IC de etiologia no
isquémica. Por otro lado, los estudios que han evalua-
do las pruebas no invasivas en ocasiones difieren en
los pardmetros utilizados para medir una misma varia-
ble, y en un 20-30% de los pacientes no son interpreta-
bles por la presencia de fibrilacion auricular u otras li-
mitaciones propias de cada prueba. Ademds, el valor
predictivo positivo de estos estudios es mayor en los
pacientes con cardiopatia isquémica que en aquellos
con miocardiopatia dilatada idiopatica. Como hemos
comprobado previamente, el nimero de factores pro-
noésticos implicados es alto, y no conocemos adecua-
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damente la interaccion entre ellos. Igualmente, existen
pocos estudios acerca del significado prondstico de la
variacion en el tiempo de los resultados obtenidos en
las diversas pruebas’. Tampoco conocemos adecuada-
mente en qué momento y en qué circunstancias poseen
aquéllas su mdximo valor, ya que posiblemente la aso-
ciacién de estas variables con la MS sea diferente en
los progresivos estadios evolutivos de la IC, segun el
tratamiento farmacoldgico concomitante, etc.

Por lo tanto, es fundamental en cada paciente una
aproximacion individual y completa, basada en datos
clinicos e instrumentales, al igual que la integracién y la
consideracién dindmica de los resultados obtenidos en
los distintos estudios prondsticos, tanto los invasivos
como los no invasivos. Sélo asi dispondremos de una
adecuada informacion prondstica, y seremos capaces de
identificar a los pacientes con un perfil de riesgo eleva-
do, que se pueden beneficiar de un tratamiento farmaco-
16gico antiarritmico 6ptimo y/o con dispositivos.

Acorde con este abordaje de la estratificaciéon del
riesgo en la IC, se han publicado recientemente los re-
sultados del Marburg Cardiomyopathy Study, en el
que 343 pacientes con miocardiopatia dilatada se so-
metieron a una evaluaciéon prospectiva de mudltiples
predictores potenciales del riesgo arritmico, incluidos
la FEVI, el tamafio ventricular izquierdo, la presencia
de potenciales tardios, el hallazgo de TVNS en la mo-
nitorizacién ambulatoria, la dispersion del intervalo
QT, la VFC, la SBR y la TWA™. Tras 52 meses de se-
guimiento, 46 (13%) pacientes sufrieron eventos arrit-
micos graves (TV, FV o MS). En el andlisis multiva-
riado, sé6lo la FEVI demostrd estar estadisticamente
asociada de forma independiente al riesgo arritmico
(RR = 12,3 para una disminucién del 10% de la FEVI)
en los pacientes en ritmo sinusal. La combinacién de
una FEVI < 30% y la presencia de TVNS incrementa-
ba el riesgo arritmico 8,2 veces respecto a los pacien-
tes con una FEVI = 30% sin TVNS.

En los resultados de este estudio, y a pesar del enor-
me esfuerzo investigador que se esta realizando en
este campo, como hemos visto hasta ahora, queda re-
flejada la dificultad para establecer de forma definitiva
el papel prondstico de las miltiples variables posible-
mente implicadas en la MS en los pacientes con IC.
Asimismo, se consolida el peso fundamental que tie-
nen los factores de riesgo ya cldsicos, como es la fun-
cion ventricular izquierda.

Recomendaciones terapéuticas

Prevencion secundaria de la MS: pacientes
reanimados de una MS o que han presentado
una TV sostenida

En estos pacientes el implante de un DCI serd el tra-
tamiento de eleccién en la mayor parte de las ocasio-
nes, aunque excepcionalmente la ablacion con radio-
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TABLA 1. Ensayos clinicos aleatorizados que ofrecen resultados sobre la prevencion secundaria de la muerte
subita con la implantacion de un desfibrilador-cardioversor implantable

Estudio n Poblacion Criterios de inclusidn Brazos de tratamiento Mortalidad sibita DCI
AVID® 1.016 MCI + MCNI Parada cardiaca por FV 0 TVS DCI frente a antiarritmicos Disminucion
cardiovertida + FEVI < 40% + sintomas (d,! sotalol, amiodarona)
o0 TVS cardiovertida + sincope, NYHA I-ll|
CIDS®! 659 MCI + MCNI Parada cardiaca por TVS o FV, o sincope DCI frente a amiodarona Igual
de probable/cierto origen arritmico,
NYHA I-IV
CASHg 349 MCI + MCNI Parada cardiaca por TVS o FV, NYHA I-lI DCI frente a antiarritmicos Disminucion

(metoprolol, propafenona,
amiodarona)

DCI: desfibrilador-cardioversor implantable; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; FV: fibrilacion ventricular; MCI: miocardiopatia isquémica; MCNI:
miocardiopatia no isquémica; NYHA: New York Heart Association; TVS: taquicardia ventricular sostenida.

frecuencia, la cirugia o el trasplante puedan ser utiliza-
dos. Es importante conocer que ningtin fdrmaco antia-
rritmico ofrece proteccidon suficiente en este contexto
clinico, y su papel queda relegado a los pacientes que
lo rechazan o no son candidatos para la implantacion
de un DCI. Esto ha sido bien demostrado en 3 estudios
(CASH, CIDS y AVID) (tabla 1), en los que se compa-
r6 de forma aleatorizada la eficacia del DCI frente a
diversos farmacos antiarritmicos (amiodarona, bloquea-
dores beta, sotalol, o propafenona) en supervivientes
de una parada cardiaca o en pacientes con riesgo ele-
vado de TV, el 50% de ellos con IC8-%2, Un metaanali-
sis de todos los datos observo una reduccion del 25%
de la mortalidad, estadisticamente significativa, con el
DCI comparado con amiodarona, que se debid a una
reduccién del 50% de la mortalidad sibita®®. La reduc-
cion absoluta de la mortalidad por todas las causas fue
del 7%, lo que se traduce en que 15 pacientes tendrian
que ser tratados con DCI para salvar 1 vida.

Las recomendaciones actuales de la
ACC/AHA/NASPE 2002 establecen como indicacién
clase I o Ila para la implantaciéon de un DCI como pre-
vencién secundaria las siguientes®:

— Parada cardiaca por TV o FV que no tuviera una
causa transitoria y reversible (clase I, evidencia A).

— TV sostenida espontdnea asociada a cardiopatia
estructural (clase I, evidencia B).

— TV sostenida espontdnea en personas sin cardio-
patia estructural, que no sea subsidiaria de otros trata-
mientos (clase I, evidencia C).

— TV no sostenida en pacientes con enfermedad co-
ronaria, IAM previo, disfuncién ventricular y TV o FV
inducible en el EEF que no sea suprimible por antia-
rritmicos clase I (clase I, evidencia A).

En los pacientes portadores de un DCI, alrededor de
una cuarta parte de las muertes son de origen arritmi-
co. En estos casos pueden deberse a arritmias intrata-
bles a pesar de multiples choques o bien a disociacién
electromecdnica®.

Cuando se analizan los resultados de estos estudios
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se observa que el beneficio del DCI ocurre en pacien-
tes con FEVI < 35%, y que es practicamente inapre-
ciable en pacientes con FEVI superior. Este beneficio
es evidente incluso en los pacientes con FEVI muy de-
primida, en los que se pensaba que, al ser mas procli-
ves a morir por fallo de bomba, el beneficio del DCI
podria ser imperceptible®.

Los farmacos antiarritmicos (amiodarona o sotalol)
son los unicos que pueden utilizarse en pacientes con
disfuncién ventricular severa; generalmente se reco-
mienda su uso para disminuir el nimero de episodios
de TV (en los pacientes con multiples descargas del
DCI) o bien para tratar otras arritmias, como la fibrila-
cién auricular®®%. No hay que olvidar que en estos
pacientes también presentan efectos deletéreos, como
son su capacidad proarritmica que puede aumentar el
numero de descargas, el enlentecimiento de la frecuen-
cia de las taquiarritmias ventriculares, pudiendo situar-
la por debajo del umbral de la terapia antitaquicardia,
la elevacién de los umbrales de desfibrilacién, y la po-
sibilidad de una deteccién incorrecta por la alteracion
de la morfologia del complejo QRS®'. En caso de pre-
sentar multiples descargas del DCI, la ablacién con ra-
diofrecuencia de las TV causantes es también una bue-
na opcién. En estos pacientes, en ocasiones, las
taquicardias inducidas son muy ripidas; sin embargo,
gracias a los nuevos sistemas de navegacion que facili-
tan la localizacion de los circuitos sin necesidad de es-
tar en taquicardia, se puede llevar a cabo la ablacién
con éxito. Por otra parte, existe una forma especial de
TV, la denominada rama-rama. Se puede presentar tan-
to en la miocardiopatia isquémica como en la no is-
quémica, habitualmente en pacientes con IC en esta-
dios avanzados de la enfermedad. Esta taquiarritmia es
relativamente sencilla de tratar, mediante la ablacion
por radiofrecuencia de las ramas del sistema His-
Purkinje.

La ablacién de la TV sostenida mediante cirugia es
excepcional; se encuentra practicamente relegada a los
casos con IAM previo asociado a aneurisma ventricu-
lar izquierdo. Por el contrario, no es excepcional que,
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TABLA 2. Principales ensayos clinicos aleatorizados sobre el beneficio de los farmacos antiarritmicos en

pacientes con insuficiencia cardiaca

Mortalidad sibita

Estudio n Poblacién Criterios de inclusion Brazos de tratamiento P
con antiarritmico
GESICA™® 516  MCI + MCNI Dilatacion o disfuncion ventricular Amiodarona frente a placebo  Disminucion
izquierda, IC sintomatica, NYHA -1V
CHF-STAT# 674  MCI + MCNI FEVI <40%, EV, IC sintomédtica, NYHA II-1V Amiodarona frente a placebo  Igual
DIAMOND-CHF®> 1518  MCI + MCNI FEVI < 35%, ingreso por IC 30 dias previos,  Dofetilida frente a placebo Igual
IC sintomatica, NYHA II-IV
SCD-HeFT102 2.500  MCI + MCNI FEVI < 35%, NYHA 11111 DCI frente a amiodarona

frente a control Igual (control)

DCI: desfibrilador-cardioversor implantable; EV: extrasistolia ventricular; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; IC: insuficiencia cardiaca; MCI: mio-
cardiopatia isquémica; MCNI: miocardiopatia no isquémica; NYHA: New York Heart Association.

ante la imposibilidad de controlar la arritmia, se re-
quiera realizar un trasplante cardiaco®>**. En estos ca-
sos, los eventos arritmicos son la consecuencia del im-
portante deterioro de la funcién cardiaca como
bomba®®. En los pacientes en lista de espera para un
trasplante cardiaco, la implantaciéon de un DCI en pa-
cientes seleccionados ha demostrado disminuir la mor-
talidad®*.

Sincope

El estudio AVID incluy6 a pacientes con TV sosteni-
da con sincope, mientras que en el estudio CIDS encon-
tramos pacientes con sincope de origen desconocido en
los que se objetivo posteriormente la presencia de una
TV sostenida espontdnea o inducida®2, En este y otros
estudios también se ha comprobado que los pacientes
con IC que presentan sincope de origen desconocido
tienen un riesgo elevado de MS**8. En un seguimiento
de casi 500 pacientes con IC y miocardiopatia no isqué-
mica en clase funcional III o IV, la incidencia de MS al
afo de seguimiento fue mucho més alta en los pacientes
con sincope inexplicado (el 45 frente al 12% en los que
no presentaron sincope)®. Asimismo, en los estudios en
los que se implanté un DCI a pacientes con miocardio-
patia, disfuncién ventricular izquierda y sincope inex-
plicado, se produjeron descargas apropiadas del DCI
por TV o FV en un tercio de los pacientes durante un
seguimiento de 1 a 3 afios”*"’; esto se observé incluso
en pacientes que tenfan un EEF negativo®.

Las recomendaciones actuales de la ACC/AHA/
NASPE 2002 establecen como indicacién clase I para
la implantacién de un DCI como prevencién secunda-
ria del sincope, cuando éste es de causa desconocida y
se induce una TV sostenida con repercusiéon hemodi-
namica en el EEF y el tratamiento farmacoldgico es
ineficaz, no tolerado o no deseado (evidencia B). No
establecen ninguna indicacion clase Ila. No hay hasta
el momento pruebas del beneficio de la implantacién
de un DCI en los pacientes con sincope y EEF negati-
vo, por lo que esta decision terapéutica debe hacerse
de forma individualizada. Asimismo, en los pacientes
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con disfuncién ventricular y sincope de origen indeter-
minado con arritmias ventriculares estables inducibles
en el EEF, y en los sincopes en pacientes con cardio-
patia estructural severa en los que las pruebas invasi-
vas y no invasivas son negativas, se establece una in-
dicacion IIb, evidencia C. Se recoge igualmente como
indicacién clase IIb, evidencia C, la implantacién de
un DCI en pacientes en lista de espera para trasplante
cardiaco y que presentan sintomas severos (p. €j., sin-
cope) atribuibles a taquiarritmias ventriculares*.

Prevencion primaria de MS

Drogas antiarritmicas. El papel de los antiarritmi-
cos para prevenir la MS en los pacientes con miocar-
diopatia, IC y arritmias asintomdticas (EV o TVNS)
parece muy escaso y, en la mayoria de las ocasiones,
contraproducente (por efecto proarritmico y por empeo-
ramiento de la funcién ventricular izquierda)®>*. La
amiodarona, sin embargo, presenta escasa actividad
proarritmica y puede incluso mejorar la funcion sistéli-
ca; es la unica que ha demostrado resultados positivos
en algunos estudios, especialmente en la miocardiopatia
no isquémica (tabla 2)*21%:191 " A pesar de ello, los resul-
tados del reciente estudio SCD-HeFT parecen demos-
trar que no ejerce efecto beneficioso alguno relacionado
con la prevencién de la mortalidad'®?, ademads del riesgo
potencial de sus ya cldsicos efectos secundarios'®.

Bloqueadores beta. Estos farmacos han demostrado
en varios estudios (MERIT-HF, metoprolol'; CIBIS-
II, bisoprolol'®; COPERNICUS, carvedilol!®!%) que
mejoran la supervivencia global en los pacientes con
IC, en parte porque reducen la MS. Este beneficio se
mantiene incluso en los pacientes con peor grado fun-
cional (NYHA III-1V) y disfuncién ventricular izquier-
da mas severa (FEVI < 25%)'"". En cuanto a la elec-
cion del bloqueador beta, el estudio COMET mostrd
un mayor beneficio en la supervivencia para el carve-
dilol frente al metoprolol, aunque estos resultados han
sido muy discutidos porque las dosis empleadas de
cada farmaco se consideraron no equivalentes'®. Por
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todo lo anterior, siempre que se toleren, los bloquea-
dores beta deben ser administrados a los pacientes con
IC, independientemente de la clase funcional.

Inhibidores de la enzima de conversion de la angio-
tensina (IECA) y antagonistas de los receptores de la
angiotensina Il (ARA-II). Asi como ha quedado ade-
cuadamente demostrado que estos farmacos aumentan
la supervivencia, previenen la descompensacién y la
progresion de la enfermedad y mejoran la calidad de
vida en los pacientes con IC, su capacidad de dismi-
nuir la incidencia de MS arritmica en estos pacientes
estd en discusion, debido a los resultados contradicto-
rios hallados en los grandes ensayos clinicos en pa-
cientes con IC y en post-IAM (CONSENSUS,
SOLVD, V-HeFT II, enalapril®'®!% SAVE, capto-
pril''!; AIRE, ramipril'>; ATLAS, lisinopril''?; ELITE
11, losartan''?; Val-HeFT, valsartan''*, CHARM, cande-
sartdn''>"%). En general, se considera que a pesar de
que aumentan la supervivencia en todos los estadios
de la IC, su capacidad de evitar la MS cardiaca es es-
Casall7,118.

Antagonistas de la aldosterona. La espironolacto-
na!’ y la eplerenona'?® han demostrado disminuir la
mortalidad total y la MS cardiaca en los pacientes con
IC avanzada.

Desfibrilador-cardioversor implantable. La mayoria
de los estudios que han evaluado la eficacia de la im-
plantacién de un DCI ha seleccionado a pacientes con
un IAM previo y disfuncién ventricular izquierda seve-
ra (tabla 3). Asi, en los estudios MADIT I y MUST en-
contramos pacientes con TVNS, FEVI £ 35-40% y TV
inducible en el EEF; en el MADIT 11, los criterios de

inclusién fueron menos estrictos, exigiendo Gnicamen-
te una FEVI < 30%. No hay que olvidar que los ante-
riores y otros estudios se centran en pacientes con car-
diopatia isquémica conocida e infarto previo, por lo
que no abordan directamente el problema de la utilidad
del DCI en la IC. Los 2 primeros estudios, de pequefio
tamafio muestral, que analizaron si la implantacién de
un DCI era capaz de producir una mejoria de la super-
vivencia en los pacientes con miocardiopatia idiopética
o no isquémica y disfuncién ventricular izquierda seve-
ra (CAT"™!, AMIOVIRT'??) no encontraron resultados
positivos. El papel del DCI en este grupo de pacientes
continué siendo objeto de debate. Recientemente, 2 es-
tudios de mayor tamafio muestral apoyan su eficacia:

— DEFINITE: en este estudio se incluy6 a 458 pa-
cientes con miocardiopatia dilatada no isquémica,
FEVI < 35% y EV o TVNS!%. Aproximadamente el
85% de los pacientes recibia el tratamiento médico 6p-
timo actualmente recomendado (IECA y bloqueadores
beta). Fueron aleatorizados a DCI o a sélo tratamiento
farmacoldgico. A los 2 afios de seguimiento se observd
una tendencia casi significativa hacia una reduccién de
la mortalidad total en los pacientes con DCI (el 8,1
frente al 13,8%; p = 0,06). Esta diferencia si alcanzd
significacion estadistica en los pacientes que se encon-
traban en clase funcional III (el 13 frente al 33%).
Igualmente, se encontré una reduccién significativa de
la MS en los pacientes con DCI, aunque el nimero de
eventos fue escaso.

— SCD-HeFT trial: en este estudio se ha incluido a
2.521 pacientes con IC en clase funcional II (70%) y 111
(30%), con miocardiopatia isquémica (52%) y no isqué-
mica (48%), y con FEVI < 35%, durante un seguimien-
to medio de 45,5 meses'?*. Los pacientes recibian ya

TABLA 3. Ensayos clinicos aleatorizados que ofrecen resultados en la prevencion primaria de la muerte subita
con la implantacion de un desfibrilador-cardioversor implantable

Estudio n Poblacién Criterios de inclusién Brazos de tratamiento Mortalidad sibita
MADIT |7 196 MCI FEVI < 35%, IAM previo, TVNS, TVMS DCI frente a antiarritmicos Disminucion
en EEF, NYHA I-11I
CABG Patch'® 900 MCI FEVI < 36%, revascularizacion quirtrgica, DCI frente a control Disminucion
EPS positivo, NYHA I-IV
MUSTT" 704 MCI FEVI < 40%, IAM previo, TVNS, TVMS Terapia guiada por EEF Disminucion
en EEF, NYHA I-11I (DCI o antiarritmicos)
frente a control
MADIT |68 1.232 MCI FEVI < 30%, IAM previo, NYHA I-lI DCI frente a control Disminucion
CAT™ 104 MCNI FEVI < 30%, MCNI de reciente comienzo DCI frente a control Igual
(<9 meses), NYHA 11111
AMIOVIRT'? 103 MCNI FEVI < 35%, TVNS, NYHA I-1I DCI frente a amiodarona Igual
DEFINITE'? 458 MCNI FEVI < 35%, TVNS o EV, NYHA I-1lI DCI frente a control Disminucion
SCD-HeFT0? 2.500  MCNI + McClI FEVI < 35%, NYHA I1-11I DCI frente a amiodarona
frente a control Disminucidn

DCI: desfibrilador-cardioversor implantable; EEF: estudio electrofisioldgico; EPS: electrograma promediado de sefiales; EV: extrasistolia ventricular; FEVI: fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo; IAM: infarto agudo de miocardio; MCI: miocardiopatia isquémica; MCNI: miocardiopatia no isquémica; NYHA: New York Heart
Association; TVMS: taquicardia ventricular monomérfica sostenida; TVNS: taquicardia ventricular no sostenida.
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previamente el tratamiento farmacoldgico 6ptimo
(IECA o ARA-II, 96%; bloqueadores beta, 69%; espiro-
nolactona, 19%). Se establecieron 3 brazos de trata-
miento: placebo, amiodarona y DCI (en modo VVI). La
mortalidad total a los 3 afios fue del 17,1% para el DCI,
el 24% para el tratamiento con amiodarona y el 22,3%
para el grupo placebo; a los 5 afios la mortalidad total
fue del 28,9%, el 34,1% y el 35,8%, respectivamente.
No se encontraron diferencias entre el grupo amiodaro-
na y placebo (RR = 1,06 [0,86-1,30]; p = 0,53), ni si-
quiera con el tratamiento concomitante con bloqueado-
res beta, mientras que, al comparar los brazos con DCI
y con placebo, el beneficio en la mortalidad total fue
evidente (RR = 0,77 [0,62-0,96]; p = 0,007), comenzan-
do a separarse las curvas de mortalidad a partir de los
18 meses de seguimiento. Analizando el beneficio del
DCI segtn la clase funcional se observé que éste era
mayor en la clase funcional II que en la III (RR = 0,54
[0,40-0,74] y RR = 1,16 [0,84-1,61], respectivamente).
Asimismo, se observd una tendencia no significativa
hacia una mayor proteccién en la miocardiopatia no is-
quémica (0,73 [0,50-1,04]) frente a la isquémica (0,79
[0,60-1,04]). La presencia de una duracién del complejo
QRS =120 ms (RR = 0,67), el tratamiento con bloquea-
dores beta (RR = 0,68) y la ausencia de diabetes (RR =
0,67) hacian significativamente mds beneficioso el tra-
tamiento con DCI.

La consideracion de la funcioén sistélica severamen-
te deprimida y la clase funcional de la NYHA pueden
guiarnos en la seleccién de los pacientes con IC en
riesgo de sufrir una MS, pero si s6lo tenemos en cuen-
ta estos datos, el grupo de poblacién con IC subsidia-
rio de la implantacién de un DCI es enorme. Cada vez
es mas evidente que actualmente estos dispositivos
son la tnica alternativa realmente eficaz para prevenir
la MS. El problema actual consiste en seleccionar a los
candidatos, ya que al tratarse de una terapéutica cara,
no puede extenderse de manera rutinaria a todos los
pacientes, pues tendria un impacto enorme en los gas-
tos sanitarios. Es necesario establecer una estrategia de
estatificacion del riesgo con la mejor relacion coste-
eficacia posible. Ademads, el uso del DCI no estd exen-
to de efectos adversos, como son las descargas inapro-
piadas, problemas con el cable o infecciones!?.
Asimismo, tanto en modo DDD como en VVI, puede
aumentar la asincronia de la contraccién ventricular
derecha y contribuir a la descompensacién de la
1C35126127 E] uso indiscriminado del DCI supondria en
pacientes de bajo riesgo asumir estos efectos adversos
potenciales sin ulterior beneficio.

Las recomendaciones de la ACC/AHA/NASPE
2002 para la implantacién de un DCI no hacen alusién
expresa a los pacientes con IC no isquémica. Tampoco
establecen ninguna indicacidn clase I en la prevencién
primaria. Como indicacién clase Ila, evidencia B, se
encuentran los pacientes con FEVI < 30% después de
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al menos 1 mes de un IAM o de 3 meses de una revas-
cularizacién quirdrgica®.

Mencién aparte merece la terapia de resincroniza-
cién cardiaca'?. Mds de un tercio de los pacientes con
IC presenta una conduccién retardada en el nodo auri-
culoventricular y en el sistema His-Purkinje. Esto ori-
gina un efecto deletéreo en la funcién diastdlica y sis-
tolica del corazén (asincronia en la contraccion
ventricular) que se puede paliar gracias a los dispositi-
vos de resincronizacién, logrando una mejora en la ca-
lidad de vida, en la capacidad funcional y una dismi-
nucién en el nimero de rehospitalizaciones'?. El atn
en curso estudio COMPANION incluye a 1.520 pa-
cientes en ritmo sinusal, clase funcional III-IV, con
FEVI < 35%, volumen telediastdlico del ventriculo iz-
quierdo = 6 cm, intervalo PR > 150 ms y QRS > 120
ms. Existen 3 brazos de tratamiento aleatorizado: tra-
tamiento farmacoldgico 6ptimo, terapia de resincroni-
zacion cardiaca, o DCI con resincronizacion. Esta ulti-
ma opcion terapéutica ha presentado, en un andlisis
intermedio, una reduccién relativa de la mortalidad
por todas las causas del 43% en comparacién con el
tratamiento farmacoldgico'’. En el momento actual se
desconoce la capacidad de la terapia de resincroniza-
cién cardfaca para disminuir la MS en los pacientes
con IC, y en qué subgrupo de pacientes €sta podria ser
mayor, aunque trabajos recientes sugieren que podria
mejorar algunos factores prondsticos de MS'™3!.

CONCLUSIONES

En espera de que se pueda predecir mejor cudles son
los pacientes que van a sufrir eventos arritmicos, en la
actualidad la estratificacion del riesgo de MS en pa-
cientes con IC se lleva a cabo utilizando pardmetros
cldsicos como la historia clinica, el grado funcional de
laNYHA yla FEVL

En pacientes con IC que han sido resucitados de una
MS o que han sufrido TV sostenida o sincope no ex-
plicado, el implante de un DCI serd el tratamiento de
eleccidn, a no ser que el DCI esté contraindicado o sea
necesario el trasplante cardiaco. Si el grado funcional
de este paciente es malo a pesar de un tratamiento mé-
dico 6ptimo, conviene valorar un DCI con capacidad
de resincronizacion ventricular. Si la clase funcional es
aceptable, se debe evitar la estimulaciéon ventricular
programando, si es posible, el DCI a demanda a 40
lat/mim o utilizando algoritmos para impedir la esti-
mulacion. Los farmacos antiarritmicos (amiodarona o
sotalol) s6lo se utilizardn en estos pacientes con DCI
para tratar otras arritmias, como fibrilacién auricular o
TV que consideremos son demasiado frecuentes. En
este ultimo caso, la ablacion con radiofrecuencia es
una buena opcidn.

En pacientes con IC y fraccién de eyeccion < 40%
de causa isquémica, si se han objetivado TVNS, se
aconseja la realizaciéon de un EEF, y si se inducen
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arritmias ventriculares, valorar el implante de un DCI.
En pacientes con IC de cualquier etiologia con FEVI <
35% y clase funcional II-III, al igual que en pacientes
con FEVI < 30% de causa isquémica, se puede consi-
derar detenidamente la implantacién profilactica de un
DCI, individualizando los riesgos particulares y la si-
tuacién de cada enfermo.

En pacientes con IC y FEVI > 35%, las arritmias
ventriculares no sostenidas no deben tratarse, ya que
no se ha demostrado que empeoren el prondstico, a no
ser que sean sintomdticas. Si hay que utilizar antiarrit-
micos y el paciente no tiene una FEVI normal, la
amiodarona y el sotalol son los farmacos de eleccion.
En pacientes con IC y FEVI conservada s6lo deben
tratarse las arritmias sintomaticas, y no hay datos que
contraindiquen expresamente ningln antiarrimico.

En principio, como hemos visto, la estratificacién
del riesgo de muerte arritmica se lleva a cabo median-
te la valoracién de la FEVI y conociendo si la causa
de la IC es isquémica. El resto de las pruebas diag-
nésticas hasta el momento no puede considerarse im-
prescindible para establecer el prondstico de estos
pacientes. Por dltimo, no hay que olvidar que, inde-
pendientemente de un buen diagndstico etiolégico y
de los criterios de estratificacion que hemos
analizado, los pacientes con IC deben recibir bloquea-
dores beta, vasodilatadores, espironolactona y antico-
agulacién (estos ultimos si se precisan para mejorar
su condicién clinica o disminuir el riesgo de embo-
lias), siempre que sean bien tolerados y no haya con-
traindicacidn para su utilizacién'**!*. Todo ello en es-
pera de nuevas alternativas terapéuticas'.
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