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taquicardia ventricular/ desfibriladores implantables/ muerte subita

El estudio MADIT (Multicenter Automatic Defi-
brillator Implantation Trial) sugiere que en pacien-
tes con infarto de miocardio previo, fraccion de
eyeccion ventricular izquierda (FEVI) < 0,35 y ta-
quicardias ventriculares no sostenidas (TVNS)
asintomaticas la implantaciéon de un desfibrilador
automatico implantable mejora la supervivencia
cuando se compara con la terapia antiarritmica
convencional. Sin embargo, la ausencia de un grupo
control sin tratamiento, unido a la falta de datos
relativos a la eficacia y seguridad del referido tra-

PREVENTING SUDDEN DEATH AFTER A
MYOCARDIAL INFARCTION: SHOULD THE
«MADIT STRATEGY» BE GENERALLY USED?
ARGUMENTS AGAINST

The Multicenter Automatic Defibrillator Implan-
tation Trial (MADIT) suggests that survival in pa-
tients with prior myocardial infarction, asyntomatic
unsustained ventricular tachycardia and reduced
left ventricular function was better among the pa-
tients who received implantable cardioverter defi-

tamiento convencional, debilitan sus conclusiones
e implicaciones clinicas.

brillator than that in the drug-treatment group. Ne-
vertheless the absence of data about the efficacy
and security of the conventional antyarrhythmic
treatment weakness its result and clinical aplica-
bility.

(Rev Esp Cardiol 1997; 50: 464-466)

INTRODUCCI ON fibrilador automatico mejora la supervivencia cuando
se compara con la terapia antiarritmica convencional
Los pacientes con infarto de miocardio, funcién Sin embargo, antes de que este estudio modifique
ventricular izquierda deprimida y taquicardias ventri- nuestra conducta terapéutica, convendria analizar una
culares no sostenidas han sido considerados clasicaerie de puntos que, aunque aparentemente estan
mente como un grupo de alto rie§gmunque en la era aceptados de forma general, carecen de una sélida
de la trombdlisis este riesgo probablemente sedbase cientifica.
menof. La blusqueda de tratamientos que mejoren el
prondstico de estos pacientes es una obligacion a la
vez que un desafio para la cardiologia moderna. Por |
tanto, la publicacién de estudios como el que centra
n_u’estro interés deberla ser remblda con gran satlsfacNO SOSTENIDAS?
cion por el mundo arritmologico. El estudio MADIT
(Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Desde principios de los noventa sabemos que los
Trial) sugiere que, en pacientes con infarto de miocarpacientes con TVNS y FEVI deprimida, en los que no
dio previo, fraccidn de eyeccion ventricular izquierda se inducen TV sostenidas durante el EEF basal, pre-
(FEVI) = 0,35 y taquicardias ventriculares no sosteni- sentan bajo riesgo de muerte cardiaca, lo mismo que
das (TVNS) asintomaticas, la implantacion de un des-os pacientes en los que se inducen TV sostenidas
pero que con farmacos antiarritmicos (FAA) se hacen
no inducible& En el polo opuesto se encuentran los
pacientes en los que no se logré encontrar un trata-
miento eficaz y fueron tratados con farmacos que in-
crementaron el ciclo de la taquicardiBe este estu-
dio se pudo inferir que el tratamiento adecuado para

CUALES LATERAPEUTICA
NTIARRITMICA CONVENCIONAL
DE LAS TAQUICARDIAS VENTRICULARES
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A. ARENAL MAIZ.— PREVENCION DE LA MUERTE SUBITA POSTINFARTO DE MIOCARDIO: ;DEBE GENERALIZARSE LA ESTRATEGIA «MADIT»?
ARGUMENTOS EN CONTRA

los pacientes con TVNS era aquel que prevenia la ina todos los FAA con propiedades de la clase I, por lo
duccién deTV sostenidas y en su defecto el que dis-tanto, es de esperar cierto efecto deletéreo de estos
minuia la frecuencia ventricular de la taquicardia. De- FAA en el grupo de tratamiento convencional. Proba-
bemos tener presente que, en estos pacientes, sdemente este efecto no fue identificado en el analisis
asumia una mortalidad en torno al 30% segun los conee regresion debido a que en el grupo que recibié un
troles histéricos de la pretrombdlisi®ero debido al  desfibrilador automatico implantable (DAI), un ndme-
disefio de dicho estudio, al no contar con un gruporo similar (10%) de pacientes también fue tratado con
control, nunca sabremos el pronéstico de los pacientefarmacos de la clase |, pero esta claro que el efecto
con TV inducibles no tratados, como tampoco sabre-proarritmico de estos farmacos en este grupo podria
mos si la supresion de inducibilidad con FAA mejora ser tratado por el DAL

el prondstico o simplemente selecciona o identifica un La amiodarona, que fue el FAA mas utilizado en el
grupo de menor ries@d_a importancia de esta limita- grupo control no aumenta la mortalidad cuando se
cién es mayor en un momento en el que la fibrindlisis,compara con placebo en poblaciones aparentemente
vasodilatadores y betabloqueantes han modificado esimilares$, pero s6lo aparentemente porque los pacien-
prondstico de estos pacieriteBor lo tanto, el estudio tes incluidos no fueron seleccionados por la presencia
MADIT parte de una comparacion en la que la efica-de un sustrato arritmico definido como los del grupo
cia y seguridad de uno de los tratamientos no esta deMADIT, en los que era necesaria la induccion de una
finida ya que la mayor parte de los pacientes del gru-TV sostenida. Por lo tanto, a partir de estos estudios
po control recibieron FAA. no es posible concluir que la amiodarona carece de
efectos indeseables cuando se emplea en pacientes
con un sustrato para arritmias sostenidas que no es eli-

¢ SON PERJUDICIALES LOS FARMACOS . | ;
minado por la procainamida.

ANTIARRITMICOS?

Actualmente no hay evidencia de que un farmaco, 5o ¢ £ MEJOR LA SUPERVIVENCIA
antiarritmico mejore la supervivencia en paClenteS Cco

Lo g . : > CONCON EL DESFIBRILADOR AUTOMATICO
arritmias sostenidas después de un infarto de miocar;

: LD . IMPLANTABLE?
dio. Por lo tanto, la utilizacion de estos farmacos en
pacientes asintomaticos tiene que estar precedida por El DAI redujo la incidencia de muerte arritmica (3
la seguridad de que por lo menos no son perjudicialesfrente a 13 pacientes en el grupo con tratamiento con-
Siempre que se utiliza un FAA se produce un efectovencional). Se podria arglir que esto se debe a que
antiarritmico y otro proarritmico, que la balanza se sélo aparecerian arritmias sostenidas en presencia de
desplace hacia un lado u otro vendra principalmenteFAA, pero el hecho de que un 60% de los pacientes
determinado por la poblacién en que se utilice el far-recibieron una descarga del DAI hace suponer que es-
maco. Por ejemplo, en una poblacién con arritmiastos pacientes también presentan arritmias que pueden
sostenidas clinicas, con un indice alto de recurrenciaszonducir a la muerte sdbita; sin embargo, la ausencia
un farmaco que suprima la inducibilidad en el 30% dede registro de electrocardiogramas en la mayoria de
los casos y, por tanto, prevenga las recurrencias clinitos dispositivos impide diferenciar las descargas apro-
cas, aunque tenga efectos proarritmicos en un 7% dpiadas de las inapropiadas.
los casos, seguira siendo Util. Por el contrario, si en la Mas dificil de explicar es que la mortalidad cardia-
poblacién en la que utilizamos el farmaco la inciden- ca no arritmica sea casi el doble en el grupo de trata-
cia de una arritmia sostenida clinica es, como puedeniento convencional. Las razones que pueden expli-
ser en individuos asintomaticos, inferior al indice de car esta observacién soh} los betabloqueantes se
proarritmia, nos encontraremos con que el farmacoutilizaron 5 veces mas en el grupo del DAI que en el
puede ser perjudicial. Las caracteristicas de estos pagrupo de tratamiento convencional (27 frente a 5 pa-
cientes, asintomaticos pero seleccionados a partir deientes); ademas, mientras que en el grupo que recibid
la presencia de sustrato para arritmias sostenidas y a lan DAI el nimero de pacientes que tomaban betablo-
resistencia a la procainamida, sugieren que nos encorgueantes aumentd durante el estudio, en el grupo de
tramos ante un grupo especialmente sensible a la praratamiento convencional disminuyé, lo que sugiere
arritmief. Esta susceptibilidad a los efectos proarritmi- cierta intolerancia a este tratamiento en presencia de
cos es sugerida por el hecho de que aproximadamentéAA (bradicardia, insuficiencia cardiaca, etc.)2y
un 7% de estos pacientes presentaron arritmias sosteeterioro de la funcién contractil con los FAA.
nidas o sintomaticas poco después de iniciado el trata-
mientd.

Esta incuestionablemente probado que los FAA deCONCLUSIONES
clase IC aumentan la mortalidad en pacientes con in- Debido a todos estos interrogantes derivados de la
farto de miocardio previo y extrasistoles ventri- ausencia de un grupo control, lo prudente seria, te-
culares. Esta afirmacion es probablemente extensibleniendo en cuenta el costo que representa la implanta-
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cion del dispositivdy la identificacion de estos pa- 2 \évaltd0| Aé—fvfc?mf":jAth'?elRuytﬂ I;I.I_Tri_edmatr_l Pt'-' Pif;‘#'lifﬁeii“
: - iz . 2 et al. Effect of d-sotalol on mortality in patients wi -
C!en,te.s utilizando momtonz.a.qlon y eStUd.IOS electrofi tricular dysfunction after recent and remote myocardial infarc-
siologicos, esperar la aparicion de estudios en marcha o, Lancet 1996: 348: 7-12.
como el Multicenter Unsustained Tachycardia Tryal 3. Moss AJ, Hall WJ, Cannom DS, Daubert JP, Higgins SL, Klein
(MUSTT)'. En este estudio se incluyen pacientes con Hetal _Irr?proved Sug\_/ival with ?P i?pla:(n]tced defib_rill?tor inhpar-]
; i ; | tients with coronary disease at high risk for ventricular arrhyth-
deter:joro de_{!\a/;USCIOH t\/e?trlcutl_ar y| T\./,NS en 10s C]L(Ije mias. N Engl J Med 1996; 335: 1.933-1.940.
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los pacientes tipo MADIT sin tratamiento antiarritmi- tients with left ventricular dysfunction after myocardial infarc-
co. Aungque no se realizara el test con procainamida, tion-results of the Survival and Ventricular Enlargement Trial. N
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cuenta los resultados de Wilber, s6lo en un 10% de los®8: Rinckenberger RL, Prystowsky EN, Jackman WM, Naccarelly
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