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Los pacientes con insuficiencia cardíaca (IC) pueden
fallecer como consecuencia de un fallo progresivo de
bomba o de muerte súbita (MS). En este artículo analiza-
remos los predictores de MS en pacientes con IC secun-
daria a disfunción sistólica 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 más eficaz en pacientes resucitados de
una parada cardíaca debida a fibrilación ventricular o a
una taquicardia ventricular hemodinámicamente mal tole-
rada. La presencia de una fracción de eyección ventricu-
lar izquierda baja, un mal grado funcional, una taquicar-
dia ventricular no sostenida y la inducibilidad de arritmias
ventriculares en el estudio electrofisiológico 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
cardíaco parece pequeño. Se necesitan más estudios
que nos ayuden a conseguir una mejor estratificación del
riesgo en pacientes con IC, con el fin de reconocer mejor
a los candidatos a un desfibrilador implantable.
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dencia para establecer el adecuado diagnóstico, pro-
nóstico y tratamiento del fracaso cardíaco. Los pacien-
tes con IC constituyen un grupo con una importante
mortalidad cardíaca. En España, la IC es la tercera
causa de muerte cardiovascular; durante el año 2000
fue la causa del 4% de todas las muertes ocurridas en
varones y del 8% de todas las muertes ocurridas en
mujeres1. Datos del estudio de Framingham estimaron
que la supervivencia a los 5 años del diagnóstico 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 población, ha
aumentado considerablemente el número de pacientes
con IC2-7.
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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.
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INTRODUCCIÓN

Como ya se ha expuesto en anteriores capítulos de
esta serie, las enfermedades que pueden conducir a
una situación de insuficiencia cardíaca (IC) son muy
variadas y su conocimiento tiene una enorme trascen-
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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 sintomáti-
co o hemodinámico de la condición del paciente) o de
muerte súbita (MS) (definida como la muerte que se
produce en la primera hora tras la aparición de los sínto-
mas en un paciente previamente estable)8,9; la MS cardí-
aca se define como «la muerte natural debida a causas
cardíacas, manifestada por una pérdida brusca de la
conciencia en la primera hora desde el inicio de los sín-
tomas agudos; puede conocerse la existencia de una
cardiopatía previa, pero el momento y el modo de la
muerte son inesperados»10. En este capítulo trataremos
de conocer, precisamente, cuáles pueden considerarse
predictores de MS en la IC y cómo se puede prevenirla.

Mecanismos de muerte súbita en el paciente
con insuficiencia cardíaca

La población con IC forma un grupo heterogéneo,
que engloba a pacientes con función sistólica con-
servada, con alteraciones severas de la conducción,
con depresión severa de la función sistólica pero que
pueden tener sorprendentemente un buen pronóstico, y
pacientes con depresión leve de la contractilidad ven-
tricular que pueden morir de forma súbita o a conse-
cuencia de una rápida descompensación clínica.
Asimismo, los mecanismos que conducen a la MS en
los pacientes con IC son multifactoriales y
complejos11. Éstos dependen en gran parte de la causa
de la IC: en las de origen isquémico, la MS es funda-
mentalmente arrítmica, por taquicardia ventricular
(TV) o fibrilación ventricular (FV) originadas por cir-
cuitos de reentrada en el área infartada, por episodios
isquémicos agudos, o por bradiarritmias; en las de
causa no isquémica, el porcentaje de MS arrítmica 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 últimas, la causa más frecuente es el
origen arrítmico. Un pequeño porcentaje de casos (<
2%) se considera de causa no arrítmica (por accidente
cerebrovascular, embolia pulmonar o sistémica, rotura
de aneurisma aórtico...)12. Sin embargo, un estudio con
pacientes portadores de desfibriladores-cardioversores
implantables (DCI) que presentaron MS mostró que,
en la mayoría de los casos, el acontecimiento terminal
fue precipitado por una causa no arrítmica, simulando
una MS cardíaca13.

A menudo es difícil distinguir a los pacientes que
fallecen de forma súbita e inesperada de los que pre-
sentan arritmias terminales en el seno de un deterioro
hemodinámico progresivo14. En el estudio AIRE, por
ejemplo, el 45% de los pacientes que murieron súbita-
mente había tenido deterioro de su IC antes de morir15.
De hecho, sólo en el 39% de los que fallecieron de for-
ma súbita, se consideró una arritmia como la causa de
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la muerte. Hoy día 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 clínico y el tercio restante a fallo de bomba16.

El riesgo de MS puede evaluarse dependiendo del
tipo de cardiopatía, del grado de afección cardíaca, por
la presencia de manifestaciones clínicas derivadas del
fallo de bomba agudo o crónico, y por medio de pro-
cedimientos invasivos o no invasivos. Sin embargo,
actualmente, es muy difícil identificar a los pacientes
que morirán de forma súbita, ya que un gran número
de ellos no se encuentra en las fases más avanzadas de
la IC o con mayor riesgo arrítmico inicial, sino que
pertenece al grupo de pacientes que están mejor o que
no han presentado todavía síntomas premonitorios o
arritmias graves (la proporción 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)17-21. Estos pacientes lógica-
mente, si fallecen, tienen más posibilidades de morir
de forma súbita que por fallo de bomba.

Predictores de muerte súbita

Se ha comprobado que múltiples vías neurohumora-
les y anormalidades en el tamaño, la forma y la activa-
ción eléctrica del corazón influyen en la historia natu-
ral de la IC. Asimismo, se está estudiando en la
actualidad el papel que desempeñan los polimorfismos
genéticos22, la activación de proteincinasas23, las cana-
lopatías24 y la alteración en la expresión de proteínas
miocárdicas25 en la susceptibilidad arrítmica y en el
riesgo de MS en la IC.

La estratificación del riesgo arrítmico en los pacien-
tes con IC difiere sustancialmente dependiendo de si

Fig. 1. Mortalidad total anual y porcentaje de muerte súbita respecto
al total de causas de fallecimiento en los pacientes con insuficiencia
cardíaca, dependiendo del grado funcional. NYHA: New York Heart
Association. Modificado de Uretsky y Sheahan21.
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esta entidad clínica tiene como base una cardiopatía is-
quémica u otra no isquémica. El significado pronósti-
co de los estudios no invasivos y la eficacia de las me-
didas terapéuticas (farmacológicas o con dispositivos)
pueden variar dependiendo de la etiología de la IC. En
esta línea, se ha observado que la MS en pacientes con
IC, cuando existe una miocardiopatía no isquémica
avanzada subyacente, se distribuye uniformemente a
lo largo de las 24 h del día; en cambio, en aquellos que
presentan una cardiopatía isquémica de base, se obser-
va un pico de las 16.00 a las 20.0026.

En el paciente con IC, el desarrollo de una TV que
degenera en una FV es la causa más frecuente de MS;
una bradiarritmia severa o la disociación electromecá-
nica (embolia pulmonar, infarto agudo de miocardio
[IAM] masivo) es la causante en el 5-33% de los ca-
sos, 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)11.
En la actualidad no conocemos adecuadamente los
factores pronósticos que identifican a los pacientes
con IC con mayor probabilidad de presentar MS, ni
tampoco disponemos de variables claras para predecir
cuál será el mecanismo desencadenante (taquiarritmias
o bradiarritmias)21,27. Exponemos a continuación los
factores en los que se ha encontrado asociación con la
MS en los pacientes con IC.

Función sistólica ventricular izquierda

La fracción de eyección ventricular izquierda
(FEVI), determinada por ecocardiografía o ventriculo-
grafía con contraste o radioisótopos, es un importante
predictor de mortalidad cardíaca (en un alto porcenta-
je, súbita) a largo plazo tras un IAM. Gosselink et al28,
analizando a pacientes con IAM tratados con trombó-
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 acompaña de signos clínicos y ra-
diológicos de fallo cardíaco congestivo, el pronóstico
es significativamente peor. En el estudio de Nicod et
al29, los pacientes con FEVI ≤ 0,40 y clínica de IC du-
rante el ingreso presentaron una mortalidad al año del
26%, frente al 12% en casos con la misma FEVI pero
sin esa clínica (p < 0,01). Estas diferencias también se
cumplían 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 asociación entre la función
ventricular y la mortalidad en pacientes con IC estable
no hospitalizados, Curtis et al30 encontraron en el gru-
po con FEVI ≤ 45% una disminución lineal de la mor-
talidad conforme aumentaba la FEVI (FEVI < 15%,
51,7%; FEVI 36%-45%, 25,6%; p < 0,0001), y esta
asociación persistió en el análisis multivariado; por el
contrario, la mortalidad fue comparable en el grupo
con FEVI > 45% (FEVI 46-55%, 23,3%; FEVI >

55%, 23,5%; p = 0,25). En este estudio se observó que
el deterioro progresivo de la función sistólica se aso-
ciaba a una mayor probabilidad de muerte arrítmica
(FEVI > 55%, 2,8%; FEVI 46-55%, 4,2%; FEVI 26-
35%, 6,3%; FEVI ≤ 15%, 13,9%; p < 0,01). Esta aso-
ciación entre disfunción ventricular y MS se ha confir-
mado en otros estudios como el TRACE31. Sin
embargo, es objeto de controversia, al obtener diferen-
tes resultados en otros estudios, como el DIAMOND32,
en el que se observó que la presencia de disfunción
ventricular se asociaba a un aumento de la mortalidad
total, pero la frecuencia de muerte cardíaca arrítmica
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 progresión de la IC17-21. Estos
hallazgos contrastan con los resultados de estudios
aleatorizados acerca de la prevención de la MS me-
diante DCI, en los cuales el dispositivo resulta más
efectivo en los pacientes con menor fracción de eyec-
ción33-35. 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 arrítmica y aquellos con una eleva-
da mortalidad debido al fallo de bomba.

La función ventricular también es predictor de even-
tos arrítmicos tras un IAM. De hecho, los pacientes
con FEVI severamente deprimida mueren súbitamente
en un tercio de los casos y en ellos la incidencia de ta-
quiarritmias ventriculares es mayor36. También se estu-
diaron la sensibilidad, la especificidad, el valor predic-
tivo positivo y el valor predictivo negativo de la FEVI
para la detección de acontecimientos arrítmicos, y se
obtuvieron cifras del 56-71%, 74-83%, 11-22% y 96-
98%, respectivamente37. Por tanto, dado el bajo valor
predictivo positivo, la función sistólica aislada es insu-
ficiente para detectar a los pacientes de alto riesgo
arrítmico post-IAM, por lo que es necesario combinar-
la con otras pruebas diagnósticas. Por ejemplo, recien-
temente se ha observado que el péptido natriurético
tipo B es un predictor independiente de MS en pacien-
tes con fracaso cardíaco crónico38.

Isquemia

Aunque la MS es, a menudo, resultado de una arrit-
mia ventricular, el papel que desempeña la isquemia
suele estar subestimado. La prevalencia de un síndro-
me coronario agudo y su relación con la MS fueron
examinadas en las autopsias de 171 pacientes con IC39.
En pacientes con enfermedad coronaria significativa se
pudo identificar un acontecimiento coronario agudo en
el 54% de los pacientes que habían muerto de forma
súbita, 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 encontró
un síndrome coronario agudo en sólo el 5% de los que
murieron súbitamente y en el 10% de los que murieron
por fracaso cardíaco entre los pacientes que no tenían
enfermedad coronaria previa. En el Maastricht
Circulatory Arrest Registry40 se recogieron durante 4
años 492 casos de MS cardíaca. En el 59% de las mu-
jeres y en el 52% de los hombres, la MS fue la primera
manifestación de enfermedad cardíaca. En el grupo con
enfermedad cardíaca previa conocida, el 77% presenta-
ba enfermedad coronaria (de ellos, el 66% había sufri-
do al menos un IAM previo) y el 26%, IC, con un perí-
odo de latencia medio de 4,3 años desde el primer
episodio de IC descompensada hasta la MS.

Monitorización electrocardiográfica

Extrasístoles ventriculares (EV). Pueden ser fre-
cuentes y complejas, y ocurren en el 70-95% de los
pacientes con IC41. Actualmente no hay evidencia de
que las EV aisladas se asocien a un peor pronóstico o
que su supresión farmacológica disminuya la mortali-
dad súbita42. Por ello, el uso de fármacos para dismi-
nuir la extrasistolia ventricular (bloqueadores o amio-
darona) sólo se recomienda en pacientes que tienen
síntomas originados por las arritmias, o bien en aque-
llos en los que la frecuencia de las EV causa taquimio-
cardiopatía43.

Taquicardia ventricular no sostenida (TVNS).
Rachas de TVNS se observaron en el 50-80% de los
pacientes con IC o miocardiopatía41. Hoy día los datos
disponibles sugieren que la presencia de estas arritmias
tampoco se puede considerar un predictor independien-
te de MS. En un análisis del estudio CHF-STAT, en el
que se analizó el efecto de la amiodarona en pacientes
con EV frecuentes (el 71% de ellos con enfermedad
coronaria), la observación de TVNS parecía asociarse
con un incremento de la MS. Sin embargo, sólo la
FEVI y la clase funcional de la NYHA, y no la TVNS,
fueron predictores independientes de mortalidad en el
análisis multivariado44. Datos del estudio PROMISE
apoyan estos hallazgos. En este estudio, que se llevó a
cabo en 1.080 pacientes con clase funcional III-IV,
aunque inicialmente la frecuencia de las TVNS parecía
ser un predictor independiente de MS, posteriormente
se comprobó en diferentes modelos estadísticos que no
aportaba información pronóstica adicional cuando en el
modelo que se había utilizado se contemplaban varia-
bles clínicas sencillas como la edad, el sexo, la presión
arterial, la clase funcional y la FEVI41.

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

o cardiomiopatía45. No está indicado su tratamiento a
no ser que sea muy sintomático, ya que no se ha de-
mostrado su relación con el desarrollo de TV o FV.

Taquicardia ventricular sostenida. La observación
de una TV sostenida es infrecuente y ocurre en menos
del 5% de los pacientes con IC o miocardiopatía41. La
mayoría de ellos tiene TV inducibles en el estudio elec-
trofisiológico (EEF), y permanecen inducibles a pesar
de utilizar fármacos antiarrítmicos46. A diferencia de
otras arritmias, la TV sostenida es un predictor impor-
tante de MS47. Por ello, al igual que sucede con los pa-
cientes que han sobrevivido a una MS por TV o FV,
son tratados con un DCI48,49.

Otros hallazgos electrocardiográficos. En los pa-
cientes con IC, los estudios que han analizado la pre-
sencia de bloqueo de rama izquierda50,51, la duración
del complejo QRS (120-150 ms)52, la prolongación del
intervalo QTc53 y la fibrilación auricular54 no han en-
contrado una capacidad pronóstica concluyente de es-
tas variables en la incidencia de MS.

Otras pruebas no invasivas

Potenciales tardíos. En pacientes con miocardiopa-
tía no isquémica y TVNS, un electrocardiograma pro-
mediado de señales patológico puede ser predictor de
la inducibilidad de una TV55. Sin embargo, ambos ha-
llazgos son raros y ni unos potenciales tardíos negati-
vos ni la ausencia de inducibilidad de una TV asegu-
ran un buen pronóstico, por lo que no se utiliza el
electrocardiograma promediado de señales en estos
pacientes para tomar decisiones clínicas.

Variabilidad de la frecuencia cardíaca (VFC). Se
obtiene de la medición de la VFC latido a latido y es,
en parte, reflejo del ciclo inspiración (aumento de acti-
vidad vagal)-espiración (disminución de la actividad
vagal). La presencia de una VFC disminuida se corre-
laciona con la existencia de un balance alterado en el
sistema nervioso autónomo, con predominio de la acti-
vidad simpática respecto de la parasimpática56.
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-
patía dilatada57,58. Además 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 miocardiopatía isquémica59. En un estu-
dio reciente se analizó la capacidad pronóstica de MS
arrítmica de la VFC con respiración controlada, en 202
pacientes con miocardiopatía dilatada e IC moderada a
severa; se observó que una LFP (low-frequency power)
de la VFC con respiración controlada ≤ 11 ms2 y la
presencia de un número ≥ 83 extrasístoles ventricula-
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res por hora en el Holter eran ambos predictores inde-
pendientes de MS arrítmica (riesgo relativo [RR] = 3,0
y RR = 3,7 respectivamente)60. Aunque la VFC dismi-
nuida es un potente predictor de MS independiente de
otros marcadores de riesgo no invasivos, cuando es
considerada por sí sola su valor predictivo positivo re-
sulta todavía bastante modesto (próximo al 30%). La
mejor información pronóstica es ofrecida por la des-
viación estándar de los intervalos entre los latidos nor-
males (SDNN) y el índice 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 índice 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 índice triangular entre 15 y 20 identifican a un sub-
grupo con VFC moderadamente reducida. El valor
predictivo de la VFC por sí 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 óptimos para conseguir la máxima capaci-
dad predictiva están aún por definir. Además, 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 modificación por la
postura, la actividad física y el ciclo respiratorio.

Sensibilidad barorrefleja (SBR). Otra forma de estu-
diar la actividad del sistema nervioso autónomo con-
siste en valorar el efecto en la frecuencia cardíaca de
la estimulación farmacológica de los barorreceptores
arteriales (bradicardia refleja por aumento de la pre-
sión arterial con epinefrina). El estudio ATRAMI, de
carácter multicéntrico, incluyó a 1.284 pacientes con
un infarto reciente para estudiar el posible valor pro-
nóstico adicional de la sensibilidad barorrefleja frente
a la VFC. La presencia de una SBR disminuida (pen-
diente de la recta de regresión R-R frente a presión ar-
terial inferior a 3 ms/mmHg) se asociaba a un riesgo
aumentado de mortalidad cardíaca global, de forma in-
dependiente a la VFC, cuya disminución (SDNN < 70
ms) también estaba asociada a una mayor mortalidad
(RR = 2,8 y RR = 3,2, respectivamente)61. Además, la
combinación de una SBR y una VFC disminuidas
ofrecía un valor pronóstico adicional (RR = 8,5). La
asociación de una FEVI inferior a 0,35 con una SBR
disminuida se relacionaba con un RR de 8,7, y con una
VFC baja, de 6,7. La conclusión de este estudio fue
que el examen de los reflejos vagales barorreceptores
en pacientes con un infarto reciente aporta una infor-
mación pronóstica 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
presión arterial sistólica latido a latido y la dificultad
para definir valores umbrales para su utilización en la

práctica clínica. En los últimos años se ha diseñado
una nueva medida para explorar la SBR: la turbulencia
de la frecuencia cardíaca, que refleja la fluctuación de
la duración del ciclo cardíaco en ritmo sinusal después
de una EV aislado. En pacientes con miocardiopatía
dilatada idiopática se ha observado que no es capaz de
estratificar adecuadamente el riesgo de arritmia ventri-
cular62.

Alternancia de la onda T (TWA). Por TWA se entiende
un perfil electrocardiográfico en el que la morfología
de la onda T cambia de polaridad de un latido a otro,
lo cual indica una heterogeneidad en la repolarización
(vulnerabilidad eléctrica). La TWA es una medida de-
pendiente de la frecuencia cardíaca, y presenta una ca-
pacidad predictiva máxima en el rango de 100-120 la-
tidos/min, condición que se alcanza mediante el
ejercicio o por estimulación auricular. Con métodos de
promediación se ha podido evidenciar una variación
sutil y no visible de la onda T en el electrocardiograma
de superficie: la microalternancia de la onda T63. En
pacientes con IC la presencia de TWA durante el ejer-
cicio es un predictor de eventos arrítmicos posteriores.
En un estudio en 107 pacientes en clase funcional II-
III, FEVI ≤ 45% y sin historia previa de arritmias ven-
triculares, se evaluó la presencia de TWA durante el
ejercicio; a los 14 meses los pacientes con TWA pre-
sentaron una tasa mayor de eventos arrítmicos que
aquellos con una prueba indeterminada o sin TWA
(21%, 9% y 0%, respectivamente)64. En un estudio que
incluyó exclusivamente a pacientes con miocardiopa-
tía dilatada no isquémica, la TWA también mostró una
buena correlación con la presencia de arritmias ventri-
culares65. Algunos autores defienden que en pacientes
con miocardiopatía dilatada no isquémica, FEVI <
40% y clase funcional de la NYHA II-III, en caso de
que presenten una prueba de TWA positiva estaría in-
dicado implantar un DCI66. En los pacientes con car-
diopatía isquémica, la presencia de TWA muestra una
sensibilidad y especificidad elevadas para predecir la
presencia de arritmias inducibles en el EEF, así como
para detectar a los pacientes con riesgo bajo de even-
tos arrítmicos (sensibilidad 93%, valor predictivo ne-
gativo 98%, valor predictivo positivo 28%)67. La TWA
puede también ser útil en la identificación de pacientes
de riesgo elevado que cumplen los criterios del estudio
MADIT II68.

Estudio electrofisiológico

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 fármacos antiarrítmicos. Está
bien demostrado que, aunque éstos supriman la induci-
bilidad de arritmias ventriculares, la recurrencia clínica
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 cardíaca, con FEVI media del 33%, la recurrencia
arrítmica a 1 año fue del 20% con sotalol e incluso más
alta con el resto de los fármacos ensayados69. La princi-
pal utilidad del EEF se encuentra en pacientes con en-
fermedad coronaria y disfunción ventricular izquierda
que además 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 MUSTT70,71.
El EEF también se ha utilizado en series relativamente
cortas de pacientes con miocardiopatía dilatada idiopá-
tica72-74. La probabilidad de suprimir farmacológica-
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 pacientes75,76. Además, los pacientes basalmente
no inducibles son enfermos de riesgo elevado. Por to-
das estas limitaciones, la mayoría de los pacientes con
miocardiopatía no isquémica que presentan una TV
sostenida o una FV son tratados hoy día con un DCI.

El estudio de nuevos factores pronósticos no cesa.
Así, recientemente se ha comprobado en un estudio
con pacientes portadores de un DCI, en su mayoría
con cardiopatía isquémica, que el estrés físico y emo-
cional (enfado) se asocia a descargas apropiadas del
desfibrilador por arritmias ventriculares malignas77.

Estratificación del riesgo

El desafío de prevenir la MS arrítmica en los pa-
cientes con IC es uno de los mayores retos actuales re-
lacionados con el tratamiento de la IC. La estratifica-
ción del riesgo arrítmico en los pacientes con IC
continúa siendo un problema de gran complejidad.
Nuestra capacidad de discriminar a los pacientes con
IC que presentan un riesgo elevado arrítmico está lejos
de ser satisfactoria. Muchos de los estudios publicados
son pequeños y las poblaciones estudiadas difieren de
los pacientes que encontramos en la práctica clínica
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 etiología no
isquémica. Por otro lado, los estudios que han evalua-
do las pruebas no invasivas en ocasiones difieren en
los parámetros utilizados para medir una misma varia-
ble, y en un 20-30% de los pacientes no son interpreta-
bles por la presencia de fibrilación auricular u otras li-
mitaciones propias de cada prueba. Además, el valor
predictivo positivo de estos estudios es mayor en los
pacientes con cardiopatía isquémica que en aquellos
con miocardiopatía dilatada idiopática. Como hemos
comprobado previamente, el número de factores pro-
nósticos implicados es alto, y no conocemos adecua-

damente la interacción entre ellos. Igualmente, existen
pocos estudios acerca del significado pronóstico de la
variación en el tiempo de los resultados obtenidos en
las diversas pruebas78. Tampoco conocemos adecuada-
mente en qué momento y en qué circunstancias poseen
aquéllas su máximo valor, ya que posiblemente la aso-
ciación de estas variables con la MS sea diferente en
los progresivos estadios evolutivos de la IC, según el
tratamiento farmacológico concomitante, etc.

Por lo tanto, es fundamental en cada paciente una
aproximación individual y completa, basada en datos
clínicos e instrumentales, al igual que la integración y la
consideración dinámica de los resultados obtenidos en
los distintos estudios pronósticos, tanto los invasivos
como los no invasivos. Sólo así dispondremos de una
adecuada información pronóstica, y seremos capaces de
identificar a los pacientes con un perfil de riesgo eleva-
do, que se pueden beneficiar de un tratamiento farmaco-
lógico antiarrítmico óptimo y/o con dispositivos.

Acorde con este abordaje de la estratificación del
riesgo en la IC, se han publicado recientemente los re-
sultados del Marburg Cardiomyopathy Study, en el
que 343 pacientes con miocardiopatía dilatada se so-
metieron a una evaluación prospectiva de múltiples
predictores potenciales del riesgo arrítmico, incluidos
la FEVI, el tamaño ventricular izquierdo, la presencia
de potenciales tardíos, el hallazgo de TVNS en la mo-
nitorización ambulatoria, la dispersión del intervalo
QT, la VFC, la SBR y la TWA79. Tras 52 meses de se-
guimiento, 46 (13%) pacientes sufrieron eventos arrít-
micos graves (TV, FV o MS). En el análisis multiva-
riado, sólo la FEVI demostró estar estadísticamente
asociada de forma independiente al riesgo arrítmico
(RR = 12,3 para una disminución del 10% de la FEVI)
en los pacientes en ritmo sinusal. La combinación de
una FEVI < 30% y la presencia de TVNS incrementa-
ba el riesgo arrítmico 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 está realizando en
este campo, como hemos visto hasta ahora, queda re-
flejada la dificultad para establecer de forma definitiva
el papel pronóstico de las múltiples 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 clásicos, como es la fun-
ción ventricular izquierda.

Recomendaciones terapéuticas

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

En estos pacientes el implante de un DCI será el tra-
tamiento de elección en la mayor parte de las ocasio-
nes, aunque excepcionalmente la ablación con radio-
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frecuencia, la cirugía o el trasplante puedan ser utiliza-
dos. Es importante conocer que ningún fármaco antia-
rrítmico ofrece protección suficiente en este contexto
clínico, y su papel queda relegado a los pacientes que
lo rechazan o no son candidatos para la implantación
de un DCI. Esto ha sido bien demostrado en 3 estudios
(CASH, CIDS y AVID) (tabla 1), en los que se compa-
ró de forma aleatorizada la eficacia del DCI frente a
diversos fármacos antiarrítmicos (amiodarona, bloquea-
dores beta, sotalol, o propafenona) en supervivientes
de una parada cardíaca o en pacientes con riesgo ele-
vado de TV, el 50% de ellos con IC80-82. Un metaanáli-
sis de todos los datos observó una reducción del 25%
de la mortalidad, estadísticamente significativa, con el
DCI comparado con amiodarona, que se debió a una
reducción del 50% de la mortalidad súbita83. La reduc-
ción absoluta de la mortalidad por todas las causas fue
del 7%, lo que se traduce en que 15 pacientes tendrían
que ser tratados con DCI para salvar 1 vida.

Las recomendaciones actuales de la
ACC/AHA/NASPE 2002 establecen como indicación
clase I o IIa para la implantación de un DCI como pre-
vención secundaria las siguientes49:

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

– TV sostenida espontánea asociada a cardiopatía
estructural (clase I, evidencia B).

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

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

En los pacientes portadores de un DCI, alrededor de
una cuarta parte de las muertes son de origen arrítmi-
co. En estos casos pueden deberse a arritmias intrata-
bles a pesar de múltiples choques o bien a disociación
electromecánica84.

Cuando se analizan los resultados de estos estudios

se observa que el beneficio del DCI ocurre en pacien-
tes con FEVI ≤ 35%, y que es prácticamente 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 más procli-
ves a morir por fallo de bomba, el beneficio del DCI
podría ser imperceptible85.

Los fármacos antiarrítmicos (amiodarona o sotalol)
son los únicos que pueden utilizarse en pacientes con
disfunción ventricular severa; generalmente se reco-
mienda su uso para disminuir el número de episodios
de TV (en los pacientes con múltiples descargas del
DCI) o bien para tratar otras arritmias, como la fibrila-
ción auricular69,86-90. No hay que olvidar que en estos
pacientes también presentan efectos deletéreos, como
son su capacidad proarrítmica que puede aumentar el
número de descargas, el enlentecimiento de la frecuen-
cia de las taquiarritmias ventriculares, pudiendo situar-
la por debajo del umbral de la terapia antitaquicardia,
la elevación de los umbrales de desfibrilación, y la po-
sibilidad de una detección incorrecta por la alteración
de la morfología del complejo QRS91. En caso de pre-
sentar múltiples descargas del DCI, la ablación con ra-
diofrecuencia de las TV causantes es también una bue-
na opción. En estos pacientes, en ocasiones, las
taquicardias inducidas son muy rápidas; sin embargo,
gracias a los nuevos sistemas de navegación que facili-
tan la localización de los circuitos sin necesidad de es-
tar en taquicardia, se puede llevar a cabo la ablación
con éxito. Por otra parte, existe una forma especial de
TV, la denominada rama-rama. Se puede presentar tan-
to en la miocardiopatía 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 ablación
por radiofrecuencia de las ramas del sistema His-
Purkinje.

La ablación de la TV sostenida mediante cirugía es
excepcional; se encuentra prácticamente relegada a los
casos con IAM previo asociado a aneurisma ventricu-
lar izquierdo. Por el contrario, no es excepcional que,

TABLA 1. Ensayos clínicos aleatorizados que ofrecen resultados sobre la prevención secundaria de la muerte
súbita con la implantación de un desfibrilador-cardioversor implantable

Estudio n Población Criterios de inclusión Brazos de tratamiento Mortalidad súbita DCI

AVID82 1.016 MCI + MCNI Parada cardíaca por FV o TVS DCI frente a antiarrítmicos Disminución

cardiovertida + FEVI ≤ 40% + síntomas (d,I sotalol, amiodarona)

o TVS cardiovertida + síncope, NYHA I-III

CIDS81 659 MCI + MCNI Parada cardíaca por TVS o FV, o síncope DCI frente a amiodarona Igual

de probable/cierto origen arrítmico,

NYHA I-IV

CASH80 349 MCI + MCNI Parada cardíaca por TVS o FV, NYHA I-III DCI frente a antiarrítmicos Disminución

(metoprolol, propafenona,

amiodarona)

DCI: desfibrilador-cardioversor implantable; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; FV: fibrilación ventricular; MCI: miocardiopatía isquémica; MCNI:
miocardiopatía no isquémica; NYHA: New York Heart Association; TVS: taquicardia ventricular sostenida.
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ante la imposibilidad de controlar la arritmia, se re-
quiera realizar un trasplante cardíaco92,93. En estos ca-
sos, los eventos arrítmicos son la consecuencia del im-
portante deterioro de la función cardíaca como
bomba88. En los pacientes en lista de espera para un
trasplante cardíaco, la implantación de un DCI en pa-
cientes seleccionados ha demostrado disminuir la mor-
talidad93,94.

Síncope 

El estudio AVID incluyó a pacientes con TV sosteni-
da con síncope, mientras que en el estudio CIDS encon-
tramos pacientes con síncope de origen desconocido en
los que se objetivó posteriormente la presencia de una
TV sostenida espontánea o inducida81,82. En este y otros
estudios también se ha comprobado que los pacientes
con IC que presentan síncope de origen desconocido
tienen un riesgo elevado de MS95-98. En un seguimiento
de casi 500 pacientes con IC y miocardiopatía no isqué-
mica en clase funcional III o IV, la incidencia de MS al
año de seguimiento fue mucho más alta en los pacientes
con síncope inexplicado (el 45 frente al 12% en los que
no presentaron síncope)95. Asimismo, en los estudios en
los que se implantó un DCI a pacientes con miocardio-
patía, disfunción ventricular izquierda y síncope 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 años96,97; esto se observó incluso
en pacientes que tenían un EEF negativo98.

Las recomendaciones actuales de la ACC/AHA/
NASPE 2002 establecen como indicación clase I para
la implantación de un DCI como prevención secunda-
ria del síncope, cuando éste es de causa desconocida y
se induce una TV sostenida con repercusión hemodi-
námica en el EEF y el tratamiento farmacológico es
ineficaz, no tolerado o no deseado (evidencia B). No
establecen ninguna indicación clase IIa. No hay hasta
el momento pruebas del beneficio de la implantación
de un DCI en los pacientes con síncope y EEF negati-
vo, por lo que esta decisión terapéutica debe hacerse
de forma individualizada. Asimismo, en los pacientes

con disfunción ventricular y síncope de origen indeter-
minado con arritmias ventriculares estables inducibles
en el EEF, y en los síncopes en pacientes con cardio-
patía estructural severa en los que las pruebas invasi-
vas y no invasivas son negativas, se establece una in-
dicación IIb, evidencia C. Se recoge igualmente como
indicación clase IIb, evidencia C, la implantación de
un DCI en pacientes en lista de espera para trasplante
cardíaco y que presentan síntomas severos (p. ej., sín-
cope) atribuibles a taquiarritmias ventriculares49.

Prevención primaria de MS

Drogas antiarrítmicas. El papel de los antiarrítmi-
cos para prevenir la MS en los pacientes con miocar-
diopatía, IC y arritmias asintomáticas (EV o TVNS)
parece muy escaso y, en la mayoría de las ocasiones,
contraproducente (por efecto proarrítmico y por empeo-
ramiento de la función ventricular izquierda)32,99. La
amiodarona, sin embargo, presenta escasa actividad
proarrítmica y puede incluso mejorar la función sistóli-
ca; es la única que ha demostrado resultados positivos
en algunos estudios, especialmente en la miocardiopatía
no isquémica (tabla 2)32,100,101. A pesar de ello, los resul-
tados del reciente estudio SCD-HeFT parecen demos-
trar que no ejerce efecto beneficioso alguno relacionado
con la prevención de la mortalidad102, además del riesgo
potencial de sus ya clásicos efectos secundarios103.

Bloqueadores beta. Estos fármacos han demostrado
en varios estudios (MERIT-HF, metoprolol19; CIBIS-
II, bisoprolol104; COPERNICUS, carvedilol105,106) 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-IV) y disfunción ventricular izquier-
da más severa (FEVI ≤ 25%)107. En cuanto a la elec-
ción del bloqueador beta, el estudio COMET mostró
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 fármaco se consideraron no equivalentes108. Por

TABLA 2. Principales ensayos clínicos aleatorizados sobre el beneficio de los fármacos antiarrítmicos en
pacientes con insuficiencia cardíaca

Mortalidad súbita
Estudio n Población Criterios de inclusión Brazos de tratamiento

con antiarrítmico

GESICA100 516 MCI + MCNI Dilatación o disfunción ventricular Amiodarona frente a placebo Disminución

izquierda, IC sintomática, NYHA II-IV

CHF-STAT44 674 MCI + MCNI FEVI ≤ 40%, EV, IC sintomática, NYHA II-IV Amiodarona frente a placebo Igual

DIAMOND-CHF32 1.518 MCI + MCNI FEVI ≤ 35%, ingreso por IC 30 días previos, Dofetilida frente a placebo Igual

IC sintomática, NYHA II-IV

SCD-HeFT102 2.500 MCI + MCNI FEVI ≤ 35%, NYHA II-III DCI frente a amiodarona

frente a control Igual (control)

DCI: desfibrilador-cardioversor implantable; EV: extrasistolia ventricular; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IC: insuficiencia cardíaca; MCI: mio-
cardiopatía isquémica; MCNI: miocardiopatía no isquémica; NYHA: New York Heart Association.
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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 conversión de la angio-
tensina (IECA) y antagonistas de los receptores de la
angiotensina II (ARA-II). Así como ha quedado ade-
cuadamente demostrado que estos fármacos aumentan
la supervivencia, previenen la descompensación y la
progresión de la enfermedad y mejoran la calidad de
vida en los pacientes con IC, su capacidad de dismi-
nuir la incidencia de MS arrítmica en estos pacientes
está en discusión, debido a los resultados contradicto-
rios hallados en los grandes ensayos clínicos en pa-
cientes con IC y en post-IAM (CONSENSUS,
SOLVD, V-HeFT II, enalapril9,109,110; SAVE, capto-
pril111; AIRE, ramipril15; ATLAS, lisinopril112; ELITE
II, losartán113; Val-HeFT, valsartán114, CHARM, cande-
sartán115,116). 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 cardíaca es es-
casa117,118.

Antagonistas de la aldosterona. La espironolacto-
na119 y la eplerenona120 han demostrado disminuir la
mortalidad total y la MS cardíaca en los pacientes con
IC avanzada.

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

inclusión fueron menos estrictos, exigiendo únicamen-
te una FEVI ≤ 30%. No hay que olvidar que los ante-
riores y otros estudios se centran en pacientes con car-
diopatía 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 pequeño
tamaño muestral, que analizaron si la implantación de
un DCI era capaz de producir una mejoría de la super-
vivencia en los pacientes con miocardiopatía idiopática
o no isquémica y disfunción ventricular izquierda seve-
ra (CAT121, AMIOVIRT122) no encontraron resultados
positivos. El papel del DCI en este grupo de pacientes
continuó siendo objeto de debate. Recientemente, 2 es-
tudios de mayor tamaño muestral apoyan su eficacia:

– DEFINITE: en este estudio se incluyó a 458 pa-
cientes con miocardiopatía dilatada no isquémica,
FEVI ≤ 35% y EV o TVNS123. Aproximadamente el
85% de los pacientes recibía el tratamiento médico óp-
timo actualmente recomendado (IECA y bloqueadores
beta). Fueron aleatorizados a DCI o a sólo tratamiento
farmacológico. A los 2 años de seguimiento se observó
una tendencia casi significativa hacia una reducción de
la mortalidad total en los pacientes con DCI (el 8,1
frente al 13,8%; p = 0,06). Esta diferencia sí alcanzó
significación estadística en los pacientes que se encon-
traban en clase funcional III (el 13 frente al 33%).
Igualmente, se encontró una reducción significativa de
la MS en los pacientes con DCI, aunque el número 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 III
(30%), con miocardiopatía isquémica (52%) y no isqué-
mica (48%), y con FEVI ≤ 35%, durante un seguimien-
to medio de 45,5 meses124. Los pacientes recibían ya

TABLA 3. Ensayos clínicos aleatorizados que ofrecen resultados en la prevención primaria de la muerte súbita
con la implantación de un desfibrilador-cardioversor implantable

Estudio n Población Criterios de inclusión Brazos de tratamiento Mortalidad súbita

MADIT I70 196 MCI FEVI < 35%, IAM previo, TVNS, TVMS DCI frente a antiarrítmicos Disminución

en EEF, NYHA I-III

CABG Patch129 900 MCI FEVI < 36%, revascularización quirúrgica, DCI frente a control Disminución

EPS positivo, NYHA I-IV

MUSTT71 704 MCI FEVI ≤ 40%, IAM previo, TVNS, TVMS Terapia guiada por EEF Disminución

en EEF, NYHA I-III (DCI o antiarrítmicos)

frente a control

MADIT II68 1.232 MCI FEVI ≤ 30%, IAM previo, NYHA I-III DCI frente a control Disminución

CAT121 104 MCNI FEVI ≤ 30%, MCNI de reciente comienzo DCI frente a control Igual

(≤ 9 meses), NYHA II-III

AMIOVIRT122 103 MCNI FEVI ≤ 35%, TVNS, NYHA I-III DCI frente a amiodarona Igual

DEFINITE123 458 MCNI FEVI ≤ 35%, TVNS o EV, NYHA I-III DCI frente a control Disminución

SCD-HeFT102 2.500 MCNI + MCI FEVI ≤ 35%, NYHA II-III DCI frente a amiodarona

frente a control Disminución

DCI: desfibrilador-cardioversor implantable; EEF: estudio electrofisiológico; EPS: electrograma promediado de señales; EV: extrasistolia ventricular; FEVI: fracción
de eyección del ventrículo izquierdo; IAM: infarto agudo de miocardio; MCI: miocardiopatía isquémica; MCNI: miocardiopatía no isquémica; NYHA: New York Heart
Association; TVMS: taquicardia ventricular monomórfica sostenida; TVNS: taquicardia ventricular no sostenida.



previamente el tratamiento farmacológico óptimo
(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 años 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 años 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 según la clase funcional se observó 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 observó una tendencia no significativa
hacia una mayor protección en la miocardiopatía no is-
quémica (0,73 [0,50-1,04]) frente a la isquémica (0,79
[0,60-1,04]). La presencia de una duración 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) hacían significativamente más beneficioso el tra-
tamiento con DCI.

La consideración de la función sistólica severamen-
te deprimida y la clase funcional de la NYHA pueden
guiarnos en la selección de los pacientes con IC en
riesgo de sufrir una MS, pero si sólo tenemos en cuen-
ta estos datos, el grupo de población con IC subsidia-
rio de la implantación de un DCI es enorme. Cada vez
es más evidente que actualmente estos dispositivos
son la única 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 tendría un impacto enorme en los gas-
tos sanitarios. Es necesario establecer una estrategia de
estatificación del riesgo con la mejor relación coste-
eficacia posible. Además, el uso del DCI no está exen-
to de efectos adversos, como son las descargas inapro-
piadas, problemas con el cable o infecciones125.
Asimismo, tanto en modo DDD como en VVI, puede
aumentar la asincronía de la contracción ventricular
derecha y contribuir a la descompensación de la
IC35,126,127. El uso indiscriminado del DCI supondría en
pacientes de bajo riesgo asumir estos efectos adversos
potenciales sin ulterior beneficio.

Las recomendaciones de la ACC/AHA/NASPE
2002 para la implantación de un DCI no hacen alusión
expresa a los pacientes con IC no isquémica. Tampoco
establecen ninguna indicación clase I en la prevención
primaria. Como indicación clase IIa, evidencia B, se
encuentran los pacientes con FEVI ≤ 30% después de

al menos 1 mes de un IAM o de 3 meses de una revas-
cularización quirúrgica49.

Mención aparte merece la terapia de resincroniza-
ción cardíaca128. Más de un tercio de los pacientes con
IC presenta una conducción retardada en el nodo auri-
culoventricular y en el sistema His-Purkinje. Esto ori-
gina un efecto deletéreo en la función diastólica y sis-
tólica del corazón (asincronía en la contracción
ventricular) que se puede paliar gracias a los dispositi-
vos de resincronización, logrando una mejora en la ca-
lidad de vida, en la capacidad funcional y una dismi-
nución en el número de rehospitalizaciones129. El aún
en curso estudio COMPANION incluye a 1.520 pa-
cientes en ritmo sinusal, clase funcional III-IV, con
FEVI < 35%, volumen telediastólico del ventrículo iz-
quierdo ≥ 6 cm, intervalo PR > 150 ms y QRS > 120
ms. Existen 3 brazos de tratamiento aleatorizado: tra-
tamiento farmacológico óptimo, terapia de resincroni-
zación cardíaca, o DCI con resincronización. Esta últi-
ma opción terapéutica ha presentado, en un análisis
intermedio, una reducción relativa de la mortalidad
por todas las causas del 43% en comparación con el
tratamiento farmacológico130. En el momento actual se
desconoce la capacidad de la terapia de resincroniza-
ción cardíaca para disminuir la MS en los pacientes
con IC, y en qué subgrupo de pacientes ésta podría ser
mayor, aunque trabajos recientes sugieren que podría
mejorar algunos factores pronósticos de MS131.

CONCLUSIONES

En espera de que se pueda predecir mejor cuáles son
los pacientes que van a sufrir eventos arrítmicos, en la
actualidad la estratificación del riesgo de MS en pa-
cientes con IC se lleva a cabo utilizando parámetros
clásicos como la historia clínica, el grado funcional de
la NYHA y la FEVI.

En pacientes con IC que han sido resucitados de una
MS o que han sufrido TV sostenida o síncope no ex-
plicado, el implante de un DCI será el tratamiento de
elección, a no ser que el DCI esté contraindicado o sea
necesario el trasplante cardíaco. Si el grado funcional
de este paciente es malo a pesar de un tratamiento mé-
dico óptimo, conviene valorar un DCI con capacidad
de resincronización ventricular. Si la clase funcional es
aceptable, se debe evitar la estimulación ventricular
programando, si es posible, el DCI a demanda a 40
lat/mim o utilizando algoritmos para impedir la esti-
mulación. Los fármacos antiarrítmicos (amiodarona o
sotalol) sólo se utilizarán en estos pacientes con DCI
para tratar otras arritmias, como fibrilación auricular o
TV que consideremos son demasiado frecuentes. En
este último caso, la ablación con radiofrecuencia es
una buena opción.

En pacientes con IC y fracción de eyección ≤ 40%
de causa isquémica, si se han objetivado TVNS, se
aconseja la realización 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 etiología 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 implantación profiláctica de un
DCI, individualizando los riesgos particulares y la si-
tuación 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 pronóstico, a no
ser que sean sintomáticas. Si hay que utilizar antiarrít-
micos y el paciente no tiene una FEVI normal, la
amiodarona y el sotalol son los fármacos de elección.
En pacientes con IC y FEVI conservada sólo deben
tratarse las arritmias sintomáticas, y no hay datos que
contraindiquen expresamente ningún antiarrímico.

En principio, como hemos visto, la estratificación
del riesgo de muerte arrítmica se lleva a cabo median-
te la valoración de la FEVI y conociendo si la causa
de la IC es isquémica. El resto de las pruebas diag-
nósticas hasta el momento no puede considerarse im-
prescindible para establecer el pronóstico de estos 
pacientes. Por último, no hay que olvidar que, inde-
pendientemente de un buen diagnóstico etiológico y
de los criterios de estratificación que hemos 
analizado, los pacientes con IC deben recibir bloquea-
dores beta, vasodilatadores, espironolactona y antico-
agulación (estos últimos si se precisan para mejorar
su condición clínica o disminuir el riesgo de embo-
lias), siempre que sean bien tolerados y no haya con-
traindicación para su utilización132,133. Todo ello en es-
pera de nuevas alternativas terapéuticas134.
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