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Resumen

En los últimos años se han hecho importantes avances en el campo de la electrofisiología cardíaca clínica y la estimula-
ción cardíaca. Tanto los investigadores como los médicos comprenden mejor ahora los mecanismos fisiopatológicos que
constituyen la base de la fibrilación auricular (FA), que ha trascendido en una mejora de los métodos de detección, la es-
tratificación del riesgo y los tratamientos. Asimismo, la introducción de nuevos anticoagulantes orales ha muñido a los
médicos de distintas opciones alternativas para el manejo de pacientes con FA con riesgo moderado o alto de tromboem-
bolia, y han ido apareciendo otros datos sobre el uso de la ablación con catéter para el tratamiento de la FA sintomática.
Otra área de investigación intensa en el campo de las arritmias y la estimulación cardíaca es en el uso de la terapia de re-
sincronización cardíaca (TRC) para el tratamiento de pacientes con insuficiencia cardíaca. Tras la publicación de ensa-
yos controlados aleatorizados señeros que informaron la ventaja que confiere la TRC en términos de supervivencia en
pacientes con insuficiencia cardíaca severa y en mejora de los síntomas, se han realizado muchos estudios posteriores
para perfeccionar la selección de pacientes candidatos a TRC y para determinar las características clínicas asociadas con
una respuesta favorable. El campo de la muerte súbita cardíaca y los desfibriladores automáticos implantables también
continúa siendo investigado activamente, y van surgiendo datos epidemiológicos y clínicos nuevos e importantes en la
mejora de los métodos de selección y manejo de los pacientes, y la estratificación del riesgo. Esta revisión abarca los prin-
cipales avances recientes en estas áreas relacionados con las arritmias cardíacas y la estimulación cardíaca.

Fibrilación auricular. Epidemiología de la

fibrilación auricular

Una serie de estudios epidemiológicos a gran escala
que utilizan las bases de datos de los registros y los
datos de una cohorte prospectiva destacan asocia-
ciones novedosas entre la FA y otros factores de
riesgo no tradicionales para FA. Estos incluyen un
mayor riesgo de FA incidental en pacientes con ni-
veles elevados de hemoglobina glicosilada (HbA1c)
y un mal control de la glicemia(1), enfermedad celía-
ca(2), artritis reumatoidea(3) y psoriasis(4),uso de me-

dicamentos antiinflamatorios no esteroideos
(AINES), no aspirina(5), y una mayor altura(6). Otra
asociación interesante es el hallazgo de un subestu-
dio de 260 pacientes con FA crónica del ensayo
SAFETY (Standard versus Atrial Fibrillation Spe-
cific Management Study) que señala que el deterio-
ro cognitivo leve es altamente prevalente entre los
pacientes de más edad, de alto riesgo, hospitaliza-
dos con FA(7). En otro subestudio del Estudio de Sa-
lud Cardiovascular, los investigadores encontraron
que las concentraciones circulantes de ácidos gra-
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sos poliinsaturados n-3 (PUFA) de cadena larga su-
periores a la basal se asociaban también a un menor
riesgo de incidentes de FA(8).

Otros estudios epidemiológicos recientes intere-
santes sobre la FA incluyen la asociación de la FA
incidental con un aumento del riesgo de desarrollar
una nefropatía terminal en pacientes con enferme-
dad renal crónica(9), y un estudio en la comunidad,
que incluyó a 3.220 pacientes, mostró que la FA de
reciente instalación en pacientes sin antecedentes
de FA antes de un infarto de miocardio aumentaba
la mortalidad en pacientes con infarto de miocar-
dio(10). En un gran estudio de un registro sueco de
100.802 pacientes con FA, Friberg y colaborado-
res(11) encontraron que los accidentes cerebrales is-
quémicos eran más comunes en las mujeres que en
los hombres, apoyando el concepto de que el sexo fe-
menino debería considerarse como un factor a tener
en cuenta al decidir el tratamiento anticoagulante.
Asimismo, entre los pacientes de más edad ingresa-
dos con FA de reciente diagnóstico, el riesgo de acci-
dente cerebrovascular parece ser mayor en las mu-
jeres que en los hombres, independientemente del
uso de la warfarina (12), y entre las mujeres sanas la
FA de reciente instalación resultó estar asociada in-
dependientemente con la mortalidad por todas las
causas, cardiovasculares y no cardiovasculares(13).

Manejo médico de la fibrilación auricular

Los datos del estudio RealiseAF, una encuesta in-
ternacional, observacional, transversal de pacien-
tes que hubieran presentado una FA en el año ante-
rior, sugirió que los pacientes en los que la FA esta-
ba “controlada” (definida como un ritmo sinusal o
FA con una frecuencia cardíaca de reposo �80 lati-
dos/min) tuvieron una mejor calidad de vida y me-
nos síntomas que aquellos en los que la FA no esta-
ba controlada(14). Sin embargo, inclusive los pacien-
tes con una FA controlada presentaron síntomas
frecuentes, deterioro funcional, calidad de vida alte-
rada y eventos cardiovasculares, de ahí la importan-
cia de los esfuerzos continuos para desarrollar me-
jores y más novedosos tratamientos para la FA. El
registro RECORDAF (Registry on Cardiac Rhythm
Disorders Assessing the Control of Atrial Fibrilla-
tion) consistió en una encuesta observacional pros-
pectiva, realizada a nivel mundial sobre el manejo
de FA en una cohorte no seleccionada de la comuni-
dad en un período de 12 meses(15). Los investigado-
res encontraron que en 5171 pacientes cuyos datos
estaban disponibles, se alcanzó el éxito terapéutico
(según el control de FA) en 54% globalmente (con-
trol de ritmo 60% vs control de frecuencia cardíaca
47%). La elección de la estrategia de control de la

frecuencia o control del ritmo no afectó los resulta-
dos clínicos (determinados fundamentalmente por
las internaciones por arritmia y otras causas cardio-
vasculares), si bien la elección del control del ritmo
redujo la probabilidad de progresión de la FA.

El ensayo RACE (Rate Control Efficacy in Per-
manent Atrial Fibrillation) II constituyó la primera
valoración formal de metas de control de frecuencia
alternativas en la FA y demostró por primera vez
que una estrategia de “control de la frecuencia más
permisiva” (apuntar a una frecuencia cardíaca en
reposo <110 latidos/min) fue no inferior a una es-
trategia de “control estricto de la frecuencia” (fre-
cuencia cardíaca de reposo meta <80 latidos/min y
frecuencia cardíaca durante el ejercicio moderado
<110 latidos/min)(16). Dos subestudios ulteriores
del ensayo RACE II mostraron que el grado de rigor
con el control de la frecuencia no afectó la calidad de
vida en pacientes con FA(17) permanente, y que el
ser menos estricto con el control de la frecuencia no
tuvo un efecto adverso sobre la remodelación auri-
cular y ventricular comparado con el control estric-
to (aunque el sexo femenino se asoció de manera in-
dependiente con una remodelación cardíaca adver-
sa importante) (18). En otro subestudio que analizó
los resultados cardiovasculares en sujetos del ensa-
yo AFFIRM original (Atrial Fibrillation Follow-Up
Investigation of Rhythm Management), los investi-
gadores encontraron que el resultado compuesto de
la mortalidad o las internaciones por razones car-
diovasculares fue mejor en las estrategias de control
de la frecuencia cardíaca comparado con aquellas
dirigidas a controlar el ritmo (usando amiodarona o
sotalol)(19). La muerte no cardiovascular y la estadía
en unidades de cuidados intensivos fueron más fre-
cuentes en pacientes que recibían amiodarona, y el
tiempo hasta la internación por razones cardiovas-
culares fue más breve. En un ensayo abierto pros-
pectivo, aleatorizado, de cardioversión farmacológi-
ca en pacientes con FA persistente, Yamase y cola-
boradores compararon amiodarona con bepridil en
40 sujetos consecutivos(20). Los investigadores en-
contraron que el bepridil fue superior a la amioda-
rona en la conversión a ritmo sinusal (85 vs 35%;
p<0,05) y en el mantenimiento del ritmo sinusal
(75% vs 50%) luego de un seguimiento medio de
14,7 meses.

El tema de si los PUFA tienen efectos beneficio-
sos sobre la FA sigue siendo un tema de actualidad.
Un metaanálisis que incluyó diez ensayos controla-
dos aleatorizados con 1.955 pacientes, halló que la
suplementación con PUFA no tenía un efecto de im-
portancia en la prevención de la FA(21). En el ensayo
FORWARD (Randomised Trial to Assess Efficacy of
PUFA for the Maintenance of Sinus Rhythm in
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Persistent Atrial Fibrillation) se asignaron al azar
586 participantes ambulatorios con FA paroxística
sintomática confirmada que necesitaron cardiover-
sión o que tuvieron por lo menos dos episodios de
FA en los seis meses previos a recibir placebo o
PUFA (1g/día) durante 12 meses(22). Los investiga-
dores encontraron que la suplementación con
PUFA no reducía la recurrencia de la FA ni tenían
efectos beneficiosos sobre las otras variables prees-
pecificadas (mortalidad por todas las causas, acci-
dente cerebrovascular no fatal, infarto agudo de
miocardio no fatal, embolia sistémica o insuficien-
cia cardíaca). En un gran ensayo clínico aleatoriza-
do, controlado con placebo, con 1.516 pacientes tra-
tados en 28 centros, se vio que si bien la suplemen-
tación perioperatoria con PUFA era bien tolerada,
no se pudo demostrar que redujera el riesgo de FA
posoperatoria(23). Por el contrario, otro ensayo alea-
torizado, doble ciego, controlado con placebo, con
199 pacientes que recibieron ya sea PUFA (2 g/día)
o placebo durante cuatro semanas antes de una car-
dioversión con corriente directa (DC) encontró que
los pacientes que recibieron PUFA eran más
propensos a estar en ritmo sinusal en el control al
año, comparado con los pacientes control(24).

Seguimiento y valoración de la fibrilación

auricular

La detección de la FA paroxística puede ser difícil
con los métodos y tecnologías actuales, por lo que se
están haciendo esfuerzos para mejorar los métodos
para su detección y diagnóstico. La asociación entre
la FA subclínica y el accidente cerebrovascular crip-
togénico ha ido ganando preeminencia al hacerse
un seguimiento más cuidadoso de los pacientes
usando métodos cruentos y no cruentos. En un
buen estudio que incluyó a 2.580 pacientes de 65
años de edad o mayores con un marcapasos o desfi-
brilador implantados recientemente, y sin antece-
dentes de FA, los investigadores detectaron taquia-
rritmias auriculares subclínicas en 261 pacientes
(10,1%)(25). A lo largo de un seguimiento medio de
2,5 años, se vio que los pacientes con taquiarritmias
auriculares subclínicas tenían un mayor riesgo de
presentar FA clínica y accidente cerebrovascular is-
quémico o un embolismo sistémico (HR 2,49, IC
95% 1,28 a 4,85; p=0,007). En aquellos pacientes
que no tienen marcapasos o desfibriladores y que se
presentan con un accidente cerebrovascular cripto-
génico, tal vez valga la pena considerar un segui-
miento electrocardiográfico ambulatorio prolonga-
do usando dispositivos externos o implantables pa-
ra ayudar a confirmar el diagnóstico de FA subclíni-
ca(26,27). En un análisis de 100 pacientes estudiados

en busca de FA, los investigadores compararon la
efectividad de utilizar la monitorización electrocar-
diográfica durante siete días con Holter continuo
para la detección de FA(28). Se registró arritmia en
42 sujetos (42%) a quienes se les realizó registros de
electrocardiograma (ECG) continuo contra 37 suje-
tos (32%) a quienes se les realizó un monitoreo “ga-
tillado”, (registro iniciado por el paciente)
(p=0,56). La sensibilidad del monitoreo ECG “gati-
llado” resultó más baja que la del monitoreo con
ECG continuo, fundamentalmente debido a una
menor duración del monitoreo efectivo, si bien el
análisis cualitativo del ECG “gatillado” llevó menos
tiempo que el análisis del ECG continuo. En otro es-
tudio de mayor tamaño, en el que se estudiaron 647
pacientes con dispositivos de monitoreo continuo
implantables, se encontró que el control intermi-
tente del ritmo era significativamente inferior al
monitoreo continuo para la detección de la FA; el es-
tudio no logró identificar la recurrencia de FA en
una gran proporción de los pacientes en riesgo(29).
En un interesante estudio destinado a investigar el
uso de los valores del péptido natriurético pro tipo B
N-terminal (NT-proBNP) para estimar la fecha de
comienzo de la FA y la seguridad de la cardiover-
sión, los investigadores estudiaron 86 pacientes que
consultaron con una FA que se presumía era de re-
ciente instalación, separándolos en dos grupos (43
en cada uno), con base en las concentraciones de
NT- proBNP por arriba y por debajo del valor de
corte, y sometieron a todos los sujetos a ecocardio-
grafía transesofágica(30). Se determinó así que las
concentraciones de NT-proBNP inferiores al valor
de corte fueron el predictor más poderoso de la
presencia de trombos, sugiriendo que un aumento a
corto plazo de NT-proBNP después del inicio de una
FA podría servir para valorar lo reciente de la
instalación del episodio de FA, en caso de ignorarse
la oportunidad de inicio, por lo que ese dato podría
servir para determinar la seguridad de la cardiover-
sión.

Ablación con catéter de fibrilación

auricular

Si bien los medicamentos antiarrítmicos (AAD) y la
ablación con catéter son las principales opciones de
tratamiento disponibles para mantener el ritmo si-
nusal en pacientes con FA sintomáticos, muchos clí-
nicos y pacientes siguen optando por una estrategia
inicial conservadora y consideran la ablación con
catéter recién después de fracasar con uno o más
AAD. La efectividad de la ablación de la FA con caté-
ter como tratamiento inicial de una FA paroxística
fue analizada en un pequeño estudio aleatorizado
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en el que se asignaron 294 pacientes (sin anteceden-
tes de uso de AAD) aleatoriamente a una estrategia
de inicio con ablación con catéter con radiofrecuen-
cia o tratamiento con un AAD clase 1c o III(31). Los
investigadores no hallaron ninguna diferencia sig-
nificativa entre los grupos de ablación y de terapia
farmacológica en la carga acumulada de FA (per-
centil 90 de carga arrítmica, 13% y 19%, respectiva-
mente; p=0,10) en los primeros 18 meses. No obs-
tante ello, a los 24 meses la carga de la FA fue sig-
nificativamente menor en el grupo sometido a abla-
ción comparado con el grupo de tratamiento medi-
camentoso (9% vs 18%; p=0,007) y hubo más
pacientes en el grupo de ablación libres de FA
sintomática (93% vs 84%; p=0,01). En el grupo de
terapia medicamentosa, 54 pacientes (36%) fueron
sometidos ulteriormente a ablación.

En otro estudio pequeño aleatorizado de abla-
ción de FA en pacientes con FA persistente, insufi-
ciencia cardíaca avanzada y disfunción sistólica se-
vera del ventrículo izquierdo (VI), MacDonald y co-
laboradores(32) constataron que la ablación con ca-
téter logró restaurar el ritmo sinusal en 50% de los
pacientes, si bien el procedimiento estuvo asociado
con una importante tasa de complicaciones (15%).
Además, la ablación con catéter no mejoró la frac-
ción de eyección del VI (FEVI) (medido usando la re-
sonancia magnética cardiovascular [RMN]) u otros
resultados secundarios, cuestionando la relación
riesgo/beneficio de realizar la ablación de la FA en
pacientes con FA persistente y disfunción del VI. El
estudio de un registro internacional multicéntrico
de 1.273 pacientes sometidos a ablación de FA su-
giere que el mantenimiento del ritmo sinusal me-
diante la ablación con catéter se asocia a un menor
riesgo de accidente cerebrovascular y muerte com-
parado con un grupo de control consistente en
pacientes con FA que recibieron tratamiento médi-
co en la Encuesta Euro Heart(33).

En los últimos tiempos se han comunicado va-
rios estudios que ilustran mejor los factores asocia-
dos con el éxito o el fracaso de la ablación de FA. Mi-
yazaki y colaboradores(34) destacaron la importan-
cia del aislamiento de las venas pulmonares (VP) co-
municando resultados clínicos a largo plazo de
83,6% (480 de 574 pacientes) con un seguimiento de
27±14 meses, usando un abordaje de aislamiento
extenso de las VP en pacientes con FA paroxística y
persistente(34). Las recidivas tardías (definidas co-
mo las que suceden 6 a 12 meses luego del procedi-
miento inicial de ablación de FA) se asociaron con la
reconexión de VP en todos los pacientes, en tanto
que las recurrencias muy tardías (>12 meses des-
pués del procedimiento) se asociaron con focos de-
sencadenantes fuera de las VP en 85,7% de los ca-

sos. Se ha cuestionado si se mejora el beneficio de
realizar otras líneas de ablación después de aislar
las VP para optimizar los resultados luego de la
ablación de FA; en un estudio prospectivo, aleatori-
zado, de 156 pacientes con FA paroxística, estos fue-
ron asignados a aislamiento de las VP solamente, o
aislamiento de las VP y una línea en techo de aurí-
cula izquierda, o aislamiento de las VP, línea en el
techo y otra línea posteroinferior(35). Los investiga-
dores no encontraron mejoras en el resultado inicial
de los pacientes a quienes se les practicaron las lí-
neas adicionales, mientras que no es de sorprender
que el agregado de las ablaciones lineales prolonga-
ra significativamente los tiempos de los procedi-
mientos. Varios investigadores encontraron mu-
chos factores predictivos o relacionados a un resul-
tado adverso luego de la ablación de la FA, además
de factores bien establecidos, como el tipo de FA
(paroxística o persistente), el tamaño de la aurícula
izquierda, y la presencia de disfunción del VI. Entre
estos factores novedosos se incluyen factores car-
díacos, como el intervalo electromecánico auricular
determinado por doppler pulsado(36) y la fibrosis de
la aurícula izquierda valorada midiendo por ecocar-
diografía la dispersión de la señal ultrasónica en el
miocardio (“backscatter”)(37) la grasa pericárdi-
ca(38), los biomarcadores plasmáticos (tales como los
valores plasmáticos del péptido natriurético tipo
B[39]), la disfunción renal(40),y el síndrome metabóli-
co(41). Es interesante destacar que en un estudio de
89 pacientes consecutivos con un seguimiento pro-
medio de 21±8 meses(42) no se encontró que la pre-
sencia de los potenciales disociados de las VP (usa-
dos a menudo como un marcador de un aislamiento
exitoso de la VP), predijera la recurrencia de la FA.
En un pequeño estudio controlado aleatorizado,
con 161 pacientes, se vio que tras el aislamiento de
las VP, un ciclo de tres meses de colchicina (0,5 mg
dos veces al día) disminuía la recurrencia temprana
de la FA, probablemente debido a una reducción en
los mediadores inflamatorios, entre los que se inclu-
yen la interleuquina 6 (IL-6) y la proteína C reactiva
(CRP)(43). La colchicina (comenzando con 1,0 mg
dos veces por día y siguiendo con una dosis de man-
tenimiento de 0,5 mg dos veces al día durante un
mes) también mostró reducir la incidencia de FA
posoperatoria y abreviar la estadía intrahospitala-
ria en un ensayo multicéntrico, aleatorizado, doble
ciego de 336 pacientes(44).En un interesante estudio
aleatorizado de pequeño tamaño que analiza el
aislamiento de las VP con y sin denervación
concomitante de la arteria renal en 27 pacientes con
FA refractaria sintomática e hipertensión resisten-
te, Pokushalov y colaboradores mostraron que la
denervación de la arteria renal reducía la presión



arterial sistólica y diastólica y que reducía la recu-
rrencia de FA durante un año de seguimiento(45).

Otra área de investigación en el campo de la
ablación de la FA aborda los factores asociados con
un aumento de las complicaciones del procedimien-
to. Usando información de la Base de Datos de los
Pacientes Internados del estado de California, Shah
y colaboradores encontraron que entre 4.156 pa-
cientes sometidos a un procedimiento inicial de
ablación de la FA, 5% tuvo complicaciones peripro-
cedimiento (en general vasculares) y 9% fueron
reingresados dentro de los 30 días(46). Los factores
que aumentan el riesgo de complicaciones y/o el
reingreso a los 30 días luego de la ablación de la FA
fueron edad avanzada, sexo femenino, anteceden-
tes de hospitalizaciones por FA, y la experiencia re-
ciente de los procedimientos en el hospital. En otro
estudio retrospectivo de 565 pacientes, tanto la
puntuación CHADS2 como CHA2DS2-VASc resul-
taron ser predictores útiles de eventos adversos lue-
go de la ablación de FA(47).

El primer ensayo clínico aleatorizado que com-
paró la eficacia y la seguridad de la ablación de la FA
con catéter con la ablación quirúrgica involucró a
124 pacientes con FA refractaria a los medicamen-
tos(48). Los investigadores encontraron que el punto
final primario (ausencia de arritmia de la aurícula
izquierda >30 sin AAD tras 12 meses) fue 36,5% pa-
ra el grupo de ablación con catéter y 65,6% para el
grupo quirúrgico (p=0,0022), pero los pacientes en
el grupo quirúrgico presentaron efectos adversos
significativamente mayores (fundamentalmente a
causa de complicaciones de los procedimientos)
comparado con el grupo sometido a ablación con ca-
téter. Pison y colaboradores describen tasas de éxi-
to al año relativamente elevadas (93% para la FA
paroxística y 90% para la FA persistente) con un
abordaje combinado endocárdico transvenoso y epi-
cárdico toracoscópico para un único procedimiento
de ablación de la FA en una pequeña cohorte de 26
pacientes con FA(49).

Estrategias para disminuir el

tromboembolismo

El uso de nuevos anticoagulantes orales para dismi-
nuir el riesgo de accidentes cerebrovasculares y
tromboembolismo sistémico en pacientes con FA ha
ido ganando popularidad y aceptación en el curso de
los últimos años, luego de que se publicara una serie
de ensayos clínicos señeros multicéntricos, aleatori-
zados, que comparaban su eficacia con la de los an-
tagonistas convencionales de la vitamina K(50-53).
Un metaanálisis de 12 estudios que totalizaban
54.875 pacientes mostró una importante reducción

de la hemorragia intracraneana con estos nuevos
anticoagulantes comparados con los antagonistas
de la vitamina K, y una tendencia a una reducción
del sangrado mayor(54). Estos nuevos anticoagulan-
tes orales también pueden tener un rol en los pa-
cientes sometidos a cardioversión eléctrica. Un sub-
estudio de los pacientes con FA sometidos a cardio-
versión en el ensayo RE-LY (Randomised Evalua-
tion of Long-Term Anticoagulation Therapy) mos-
tró que dabigatrán (a dosis de 110 y 150 mg dos ve-
ces por día) es una alternativa razonable a la warfa-
rina, con bajas frecuencias de accidente cerebrovas-
cular y sangrado mayor dentro de los 30 días de la
cardioversión(55).

Estos nuevos anticoagulantes orales también
pueden tener un importante papel en la anticoagu-
lación periprocedimiento de los pacientes someti-
dos a ablación por radiofrecuencia por FA. Hay va-
rios estudios observacionales y registros que sugie-
ren que dabigatrán es tan seguro como la warfarina
en pacientes sometidos a ablación de FA(56-58), si
bien un estudio sugirió un aumento del riesgo de
sangrado y complicaciones tromboembólicas con
dabigatrán comparado con warfarina(59). Se necesi-
ta un ensayo prospectivo controlado, aleatorizado,
que aborde el tema de forma definitiva para definir
si se puede utilizar estos nuevos anticoagulantes
orales en vez de la warfarina para la anticoagula-
ción periprocedimiento en pacientes sometidos a
ablación de FA. Una evaluación económica de estos
nuevos anticoagulantes orales sugiere que pueden
ser efectivos en cuanto a los costos como tratamien-
to de primera línea para la prevención de accidentes
cerebrovasculares y embolia sistémica(60), especial-
mente en pacientes con mayor riesgo de hemorragia
o accidente cerebrovascular, a no ser que el control
del Índice Internacional Normalizado (INR) con
warfarina sea excelente(61).

Otra estrategia empleada para disminuir el nú-
mero de eventos tromboembólicos en pacientes con
FA, que está ganando popularidad, consiste en el
uso de dispositivos de oclusión mecánica de la ore-
juela auricular izquierda (LAA). En una revisión
sistemática de 14 estudios, la implantación de dis-
positivos de oclusión de la LAA en pacientes con FA
logró su objetivo en 93% de los casos, con tasas de
mortalidad periprocedimientos y tasas de acciden-
tes cerebrovasculares de 1,1% y 0,6%, respectiva-
mente; la incidencia general de accidentes cerebro-
vasculares en todos los estudios fue de 1,4% por
año(62). Un subestudio del ensayo PROTECT FA
(Percutaneous Closure of the LAA versus Warfarin
Therapy for Prevention of Stroke in Patients with
FA) comunicó que 32% de los pacientes implanta-
dos tenían algún grado de flujo alrededor del dispo-
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sitivo a los 12 meses en la ecocardiografía transeso-
fágica, aunque esto no pareció estar asociado con un
mayor riesgo de tromboembolismo comparado con
los pacientes que no presentaban flujo alrededor del
dispositivo que interrumpieron la warfarina(63). Se
realizó una revisión sistemática para determinar
qué subgrupos de pacientes se beneficiarían de los
dispositivos de cierre de la LAA, analizando la ubi-
cación de los trombos en la aurícula en pacientes
con FA en un total de 34 estudios(64). Los investiga-
dores concluyeron que los pacientes con FA no
valvular pueden beneficiarse más de los dispositi-
vos de cierre de LAA, 56% de los pacientes con FA
valvular tenían trombos auriculares localizados
fuera de la LAA, 22% en cohortes mixtas y 11% en
pacientes con FA no valvular.

Terapia de resincronización cardíaca y

estimulación cardíaca

La investigación reciente en el área de la TRC ha
analizado los efectos a largo plazo de la estimulación
biventricular sobre la función del VI y del ventrículo
derecho (VD) y cuáles subgrupos de pacientes pue-
den beneficiarse más de este modo de estimulación.
Una respuesta funcional favorable del VD a la TRC
parece estar asociada a una mejor supervivencia en
los pacientes con estos dispositivos; en un estudio de
848 sujetos sometidos a TRC se comprobó que la fun-
ción del VD era un predictor independiente tras el
implante(65). Luego del estudio clásico MADIT-CRT
(Multicenter Automatic Defibrillator Implantation
Trial-Cardiac Resynchronisation Therapy), que de-
mostró que la TRC combinada con un desfibrilador
implantable (ICD, CRT-D, por su sigla en inglés) dis-
minuía el riesgo de eventos de insuficiencia cardíaca
en pacientes relativamente asintomáticos con una
baja fracción de eyección y complejos QRS anchos(66),
hay una serie de análisis ulteriores que agregan in-
formación de interés. Esto incluye información sobre
los beneficios de TRC para reducir el riesgo de even-
tos recurrentes de insuficiencia cardíaca(67) y arrit-
mias auriculares(68), identificación de otros factores
adicionales que están asociados con una mejor res-
puesta a la TRC(69,70) y con una superrespuesta (defi-
nida por los pacientes en el cuartil superior de la va-
riación de la FEVI)(71), los factores asociados con la
mayor mejora en la calidad de vida(72), e información
sobre el posicionamiento óptimo del electrodo del
VI(73,74).

En un estudio prospectivo, aleatorizado, contro-
lado, para ver si la disincronía ventricular en la eco-
cardiografía predecía la respuesta a TRC, Diab y co-
laboradores encontraron que la presencia de la disin-
cronía ecocardiográfica identificaba a los pacientes

que mejorarían más con la TRC, si bien los pacientes
sin disincronía también mostraron más beneficios y
menos deterioro con TRC que sin esa terapia. Los au-
tores concluyen que a este último grupo de pacientes
no se les debería negar la TRC(75). La TRC pareció
producir un cierto beneficio a los pacientes con insu-
ficiencia cardíaca y una duración normal del QRS;
los pacientes presentan mejora de los síntomas, ca-
pacidad para el ejercicio y calidad de vida, si bien no
hubo ninguna diferencia en la mortalidad total o car-
diovascular en los pacientes sometidos a TRC com-
parado con los que recibieron manejo farmacológico
óptimo(76). Entre los pacientes con insuficiencia car-
díaca y QRS ancho a quienes se les colocó un disposi-
tivo de TRC, los que presentaban morfología de blo-
queo de rama izquierda (LBBB) eran los que más se
beneficiaban (menor riesgo de arritmias ventricula-
res y muerte y mejores parámetros ecocardiográfi-
cos) comparado con los pacientes que tenían un pa-
trón del QRS no LBBB (o sea, un bloqueo de rama de-
recha [RBBB], o trastornos de la conducción intra-
ventricular) (77).

El tema de si la TRC en los pacientes sometidos a
la ablación de la unión auriculoventricular (AV) por
una FA permanente fue superior a la estimulación
convencional del VD para reducir los eventos de in-
suficiencia cardíaca fue analizado en un estudio mul-
ticéntrico prospectivo, aleatorizado, que comprendió
186 pacientes(78). En una mediana de seguimiento de
20 meses (IQR 11-24 meses) fueron menos los pa-
cientes del grupo TRC (11%) que presentaron el pun-
to final primario (muerte por insuficiencia cardíaca,
hospitalización debida a insuficiencia cardíaca o em-
peoramiento de la insuficiencia cardíaca) comparado
con los pacientes del grupo estimulado del VD (26%;
grupo TRC vs VD: razón sub-hazard (SHR) 0,37, IC
95% 0,18 a 0,73; p=0,005). La mortalidad total fue
similar en ambos grupos. En un análisis de segui-
miento de los predictores de mejora clínica después
de la estrategia de “ablacionar y estimular”, fueron
más los pacientes del grupo TRC que respondieron al
tratamiento (83% vs 63% en el grupo del VD)(79) . El
modo TRC y la TRC optimizada fueron los únicos
factores independientes de protección contra la falta
de respuesta (HR=0,24, IC 95% 0,10 a 0,58, p=0,001
y HR=0,22, IC 95% 0,07 a 0,77, p=0,018, respectiva-
mente). En el ensayo PACE (Pacing to Avoid Cardiac
Enlargement) la estimulación del VD en pacientes
con bradicardia y preservación de la FEVI se asoció
con una remodelación adversa del VI y deterioro de
la función sistólica en el segundo año, lo que fue evi-
tado por la estimulación biventricular(80).

Revista Uruguaya de Cardiología Arritmias cardíacas y estimulación
Volumen 29 | nº 2 | Agosto 2014 Reginald Liew

255



Bloqueo cardíaco y marcapasos

En un estudio retrospectivo de cohorte en el que se
incluyeron 299 pacientes se examinó la superviven-
cia a largo plazo de los pacientes de edad más avan-
zada (edad promedio de 75 ± 9 años) con un bloqueo
AV de segundo grado de Mobitz I(81). Los investiga-
dores encontraron que a 141 pacientes (47%) se les
había colocado un dispositivo cardíaco electrónico
implantable (CIED) durante el período de segui-
miento; 17 de ellos eran ICD. Los pacientes con
CIED tuvieron mayor comorbilidad cardíaca que
los que no tenían CIED, aunque el implante de los
CIED se acompañó de 46% de reducción de la mor-
talidad (HR 0,54, IC 95% 0,35 a 0,82; p=0,004). En
otro estudio observacional del impacto del sitio de
estimulación ventricular sobre la función del VI en
niños con bloqueo AV, van Geldrop y colaboradores
encontraron que el acortamiento fraccional del VI
fue significativamente más elevado con la estimula-
ción del VI que con la del VD(82).

Otra investigación sobre el tema de si la estimu-
lación cardíaca es beneficiosa para los pacientes con
síncope neurocardiogénico sugiere que la estimula-
ción bicameral puede servirle a los pacientes con
formas severas de asistolía. En el ensayo multicén-
trico aleatorizado ISSUE-3 (Third International
Study on Syncope of Uncertain Aetiology), los pa-
cientes con síncope debido a asistolía documentada
con un aparato de registro en circuito (“loop”) im-
plantable fueron asignados aleatoriamente a esti-
mulación bicameral con respuesta de caída de la fre-
cuencia cardíaca (“rate drop response”) o solo
sensado(83). Los sujetos asignados a estimulación bi-
cameral tuvieron menos episodios de síncopes du-
rante el seguimiento (32% de reducción absoluta y
57% de reducción relativa de los síncopes). Se ha de-
mostrado que una prueba positiva con adenosina
5-trifosfato (ATP) intravenosa se correlaciona con
un subgrupo de pacientes con síncope neuromedia-
do(84). Un ensayo multicéntrico aleatorizado reali-
zado para evaluar el potencial beneficio de la prueba
de ATP en los pacientes añosos (promedio de edad
75,9 ± 7,7 años) con síncope de origen desconocido
comunicó que la estimulación activa bicameral en
quienes tienen una prueba de ATP positiva reducía
el riesgo de recurrencia de síncope 75% (IC 95%
44% a 88%)(85). Los resultados a largo plazo en una
forma diferente de bloqueo AV, el bloqueo AV paro-
xístico, que no se puede explicar por los mecanismos
conocidos actualmente, sugieren que estos pacien-
tes tienen una historia de larga data de síncopes re-
currentes y se pueden beneficiar de la estimulación
cardíaca, si bien en una serie pequeña de 18 pacien-
tes (con un seguimiento de hasta 14 años), ningún
paciente evolucionó a un bloqueo AV permanen-

te(86). En un registro nacional danés en el que se re-
gistraron 37.017 pacientes con síncope y 185.085 in-
dividuos de control apareados para edad y sexo, se
estudió el pronóstico de los individuos sanos ingre-
sados con su primer episodio de síncope(87). Los
pacientes que ingresaron por síncope tuvieron un
aumento de la mortalidad por todas las causas, así
como un aumento de la internación cardiovascular,
del síncope recurrente y las tasas de eventos de
accidente cerebrovascular, y eran más propensos a
que se les colocara un marcapasos o un ICD poste-
riormente.

Infección vinculada al CIED

La infección por CIED es reconocida como una im-
portante causa de morbilidad, mortalidad, y au-
mento de los costos de atención. Las características
clínicas, los resultados y las implicancias en la aten-
ción sanitaria de las infecciones y endocarditis vin-
culadas al CIED se analizaron en un estudio de
cohorte prospectiva usando datos del Estudio de
Cohorte Prospectivo de Colaboración Internacional
sobre Endocarditis (International Collaboration on
Endocarditis-Prospective Cohort Study: ICE-PCE)
en el que participaron 61 centros en 28 países(88). Se
diagnosticó infección vinculada al CIED en 177 de
2.760 pacientes (6,4%). Las tasas de mortalidad en
el hospital y al año fueron 14,7% (IC 95% 9,8% a
20,8%) y 23,2% (IC 95% 17,2% a 30,1%), respectiva-
mente. La tasa de infecciones valvulares concomi-
tantes fue elevada (presentes en 66 pacientes,
37,3%, IC 95% 30,2% a 44,9%) y la remoción precoz
del dispositivo se asoció con una mejora de la super-
vivencia al año. En un intento por valorar los resul-
tados a largo plazo y los predictores de mortalidad
en pacientes tratados siguiendo las actuales reco-
mendaciones para las infecciones por CIED, Deha-
ro y colaboradores realizaron un estudio de cohorte
de dos grupos apareados de 197 casos de infección
por CIED(89). Las tasas de mortalidad a largo plazo
fueron similares entre los casos y los controles apa-
reados (14,3% vs 11,0% al año y 35,4% vs 27,0% a los
5 años, respectivamente; en ambos p=NS). Los pre-
dictores independientes de la mortalidad a largo
plazo fueron la edad avanzada, TRC, trombocitope-
nia, e insuficiencia renal. En otro estudio que exa-
minaba si la oportunidad en que se había hecho el
procedimiento CIED más reciente incidía en la pre-
sentación clínica y el resultado de la endocarditis
asociada al electrodo (LAE), los investigadores en-
contraron que la LAE temprana se presentaba con
signos y síntomas de infección local del bolsillo,
mientras que había una fuente lejana de bacterie-
mia en 38% de las LAE tardías pero solo 8% de las
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LAE tempranas(90).La mortalidad intrahospitalaria
fue baja (temprana 7%; tardía 6%).

Arritmias ventriculares y muerte súbita

cardíaca

Epidemiología de la muerte súbita cardíaca

La muerte súbita es un riesgo frecuente y bien reco-
nocido en los pacientes que han tenido un infarto de
miocardio recientemente. En un estudio en el que
se analizaban datos de 1.067 pacientes del ensayo
VALIANT (Valsartan in Acute Myocardial Infarc-
tion Trial) que presentaron muerte súbita, los in-
vestigadores encontraron que una alta proporción
de las muertes tuvieron lugar en el domicilio, aun
cuando al principio los eventos en el hospital fueron
más comunes(91). Los pacientes que estaban dur-
miendo tenían más probabilidades de tener eventos
no presenciados por nadie. Si bien la muerte súbita
cardíaca (SCD) y las coronariopatías (CAD) tienen
muchos factores de riesgo en común, ciertos pará-
metros clínicos y electrocardiográficos pueden ser
de utilidad para ayudar a distinguir los dos riesgos.
Por ejemplo, en un estudio de 18.497 participantes
del ensayo ARIC (Atherosclerosis Risk in Commu-
nities) y el Estudio de Salud Cardiovascular, Soli-
man y colaboradores encontraron que después de
ajustar para los factores de riesgo comunes de CAD,
la hipertensión, el aumento de la frecuencia cardía-
ca, la prolongación de QTc, y las ondas T anormal-
mente invertidas resultaron ser mejores predicto-
res del alto riesgo de SCD(92). En comparación, se
encontró que el nivel de elevación del segmento ST
(medida en el punto J y 60 milisegundos después del
punto J) era más predictiva de CAD de alto riesgo.

También se investigó la SCD en otros subgru-
pos. En una encuesta prospectiva a nivel nacional
en la que se estudió la muerte súbita relacionada
con los deportes en Francia desde 2005 a 2010, en
sujetos de 10 a 75 años de edad, los investigadores
encontraron que la carga general de muerte súbita
fue de 4,6 por millón habitantes por año, presentán-
dose 6% de los casos en atletas jóvenes competitivos
y más de 90% de los casos en individuos que estaban
realizando deportes recreativos(93). La reanimación
cardiopulmonar (RCP) hecha por quienes rodeaban
al paciente y el uso de la desfibrilación cardíaca al
inicio fueron los predictores independientes más
potentes para la supervivencia hasta el alta del hos-
pital, si bien la RCP hecha por quienes rodeaban al
paciente fue realizada solo en un tercio de los casos.
En un estudio de autopsia retrospectiva de 902
adultos jóvenes (promedio de edad 38±11 años) que
habían sufrido muerte súbita no traumática, la cau-

sa de la muerte súbita fue atribuida a una afección
cardíaca en 715 (79,3%) e inexplicada en 187
(20,7%)(94). En otro estudio nacional sobre la inci-
dencia de SCD en personas de entre 1 y 35 años, 7%
de todas las muertes se atribuyeron a SCD(95).La in-
cidencia de SCD en los jóvenes, estimada en 2,8%
por 100. 000 años/personas, fue más alta que lo in-
formado previamente. Los factores de riesgo para
SCD en las mujeres posmenopáusicas pueden in-
cluir parámetros más novedosos, tales como un pul-
so más elevado, una mayor relación cintura/cadera,
hiperleucocitosis, y etnia (los afroamericanos
presentan un mayor riesgo) además de los factores
de riesgo tradicionales(96).

Se ha realizado una investigación intensa en
una serie de situaciones en el síndrome de repolari-
zación precoz (ERS) desde que los estudios iniciales
mostraron su conexión con la fibrilación ventricu-
lar idiopática y la muerte súbita(97,98). Estos inclu-
yen estudios sobre ERS en quienes sobreviven a pa-
ros cardíacos y que presentan fracción de eyección
conservada(99), en familias con el síndrome de muer-
te súbita por arritmia(100) y en otras familias con un
patrón de repolarización precoz en el ECG(101), y en
poblaciones asiáticas(102). No obstante ello, todavía
no hay acuerdo sobre la importancia clínica exacta
de estos hallazgos en el ECG y sus posibles impli-
cancias(103,104).

Temas como la genética de las afecciones cardía-
cas hereditarias y la forma en que los genotipos es-
pecíficos pueden determinar manifestaciones clíni-
cas de enfermedad, afectar el riesgo de SCD u orien-
tar el manejo siguen concitando un intenso inte-
rés(105-108). Los resultados del estudio DARE
(Drug-induced Arrhythmia Risk Evaluation), en el
que se evaluaron 167 polimorfismos de nucleótidos
únicos (SNIP) abarcando el gen NOS1AP en 58 pa-
cientes caucásicos que tuvieron una prolongación
de QT inducida por medicamentos y 87 controles
caucásicos, demostraron que las variaciones comu-
nes del gen NOS1AP se asociaron con un importan-
te aumento del síndrome de QT largo medicamen-
toso(109).Esto puede tener implicancias clínicas para
las pruebas farmacogenómicas futuras en pacientes
que corren el riesgo de presentar un síndrome de
QT largo inducido por medicamentos y llevar a indi-
caciones médicas más seguras. En otro estudio que
valoraba si los bloqueadores del canal de hERG (gen
humano à go-go relacionado con el éter) no cardio-
vascular se asociaron con un mayor riesgo de SCD
en la población general, los investigadores compa-
raron 1.424 casos de SCD con 14.443 controles(110).
El uso de los bloqueadores de los canales de hERG
mostró estar asociado con un aumento del riesgo de
SCD, y los medicamentos con gran capacidad de
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inhibir el canal de hERG tuvieron un mayor riesgo
de SCD que aquellos que tenían una baja capacidad
de inhibición de los canales de hERG.

Cardiodesfibriladores implantables

En un estudio de cohorte retrospectiva de 900 pa-
cientes con cardiopatía isquémica a quienes se les
colocó un ICD para la prevención primaria, se valo-
raron los parámetros clínicos asociados con muerte
antes de que recibieran una terapia apropiada del
ICD(111). Los investigadores hallaron que la clase
funcional � III de la Asociación del Corazón de Nue-
va York (NYHA), edad avanzada, diabetes mellitus,
FEVI �25%, y antecedentes de tabaquismo fueron
importantes predictores independientes de muerte
sin una terapia apropiada del ICD, y sugirieron que
esta información podría propender a una estima-
ción del riesgo más adaptada a cada paciente. Se ela-
boró una nueva puntuación de riesgo para predecir
las complicaciones agudas de los procedimientos o
la muerte tras implantar un ICD usando diez varia-
bles fácilmente disponibles de 268.701 implantes de
ICD para aportar información que resulte útil a los
médicos como orientación al seleccionar los pacien-
tes y para determinar la intensidad de la atención
que necesitan después de los implantes(112). Se apli-
có una puntuación de riesgo que busca predecir el
beneficio a largo plazo (ocho años) del implante de
ICD como prevención primaria a 11.981 pacientes
del ensayo MADIT-II(113). Los investigadores encon-
traron que los pacientes con riesgo bajo e interme-
dio (0 o 1-2 factores de riesgo, respectivamente) se
beneficiaron más del implante de ICD, comparado
con los pacientes con alto riesgo (�3 factores de ries-
go) que tuvieron múltiples comorbilidades, en las
que no hubo una diferencia significativa en ocho
años de supervivencia entre quienes recibieron y no
recibieron ICD.

Se desarrolló otra puntuación de riesgo para
predecir la mortalidad en los beneficiarios de Medi-
care que recibían un implante de ICD para preven-
ción primaria de una cohorte de 17.991 pacientes, y
se la validó en una cohorte de 27.893 pacientes(114).
En el curso de una mediana de seguimiento de cua-
tro años, fallecieron 6.741 (37,5%) pacientes en la
cohorte de desarrollo y 8.595 (30,8%) pacientes en
la cohorte de validación. Se identificaron siete pre-
dictores de mortalidad clínicamente pertinentes y
se los utilizó para desarrollar un modelo para deter-
minar aquellos pacientes que tienen un mayor ries-
go de muerte después del implante de ICD. Por en-
de, es posible que en un futuro se refine la selección
de quienes reciban un ICD para prevención prima-
ria y que se personalice más el perfil del riesgo/bene-

ficio de cada paciente individualmente usando ese
tipo de modelos, en vez de basarse predominante-
mente en la FEVI, como recomiendan las actuales
pautas.

Otros estudios, como RMC para identificar y ca-
racterizar la cicatriz miocárdica, pueden ser un
aporte útil para la futura estratificación de riesgo de
los pacientes para el implante de ICD como preven-
ción primaria. Se realizó un estudio con 55 pacien-
tes con miocardiopatía isquémica que recibieron
ICD para prevención primaria y que habían sido so-
metidos a RMC con intensificación tardía con gado-
linio antes del implante del ICD para predecir arrit-
mias ventriculares(115) . Se encontró que las caracte-
rísticas del tejido cicatricial derivado de la RMC
eran predictivas de la aparición de arritmias ventri-
culares, apoyando el uso potencial de esta modali-
dad imagenológica para ayudar a refinar la estrati-
ficación del riesgo de los pacientes y mejorar la se-
lección de pacientes para implante de ICD. Este ha-
llazgo fue a su vez respaldado por un estudio pros-
pectivo de 137 pacientes evaluados con RMC antes
del implante del ICD para prevención primaria(116).
La cicatrización miocárdica en la RMC resultó ser
un predictor independiente de resultados adversos.
Los pacientes con importante cicatrización (>5%
del VI) con FEVI >30% tuvieron un riesgo similar
al de los sujetos con FEVI �30%, en tanto que los pa-
cientes con FEVI �30%, sin cicatrización o con
cicatriz mínima, presentaron un bajo riesgo,
similar al de los sujetos con FEVI >30%.

También se ha estudiado el uso de los paráme-
tros intracardíacos de ICD para valorar el riesgo.
En un estudio multicéntrico, prospectivo, con 63
pacientes con ICD, la variabilidad de alternancia y
no alternancia de la onda T (TWA/V) resultó ser sig-
nificativamente mayor antes de los episodios de ta-
quicardia ventricular/fibrilación ventricular (TV/
FV) que durante el ritmo de base(117). Los investiga-
dores han sugerido que las mediciones continuas de
TWA/V de los electrocardiogramas de ICD intracar-
díacos pueden constituir un parámetro útil para de-
tectar una VT/VF inminente y permitir que el dis-
positivo inicie las terapias de estimulación para evi-
tar que aparezcan las arritmias ventriculares. Por
el contrario, un análisis temprano de un estudio
prospectivo realizado en un único centro sobre el
uso de los ICD, basaba el monitoreo de la isquemia
en la atención clínica y en el manejo del paciente y
concluyó que este parámetro no era clínicamente
útil y que de hecho aumentaba la cantidad de con-
sultas ambulatorias no programadas en los pacien-
tes con esta característica en su ICD comparado con
los pacientes con ICD sin esta capacidad(118).

Los informes sobre las complicaciones y los as-
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pectos negativos de los ICD incluyen problemas aso-
ciados con las derivaciones Sprint Fidelis del
ICD(119-121) y el posible impacto psicológico y la an-
siedad fóbica entre quienes recibían un ICD(122). En
un estudio de 3.253 pacientes de 117 centros italia-
nos que fueron sometidos a implantes de novo de un
dispositivo CRT-D, los investigadores encontraron
que los eventos relacionados con el dispositivo eran
más frecuentes en los pacientes a quienes se les ha-
bía colocado dispositivos CRT-D comparado con los
que recibieron solo ICD (una o dos cámaras), si bien
estos eventos no se acompañaron de un peor desen-
lace clínico(123).Un estudio de cohorte retrospectivo,
realizado en un único centro, con 334 pacientes con
miocardiopatía hipertrófica con ICD comunicó que
este grupo de pacientes tenía una mortalidad car-
diovascular significativa y que fueron expuestos a
descargas indebidas frecuentes y complicaciones de
los implantes(125). Se observaron eventos adversos
relacionados con ICD (descargas indebidas frecuen-
tes y/o complicaciones de los implantes) en 101 pa-
cientes (30%; 8,6% por año), y los pacientes con
CRT-D eran más propensos a presentar complica-
ciones del implante que aquellos con ICD monoca-
merales, y tuvieron una tasa de mortalidad a los
cinco años más elevada.

Entre las estrategias para reducir las complica-
ciones de los ICD y las descargas indebidas se inclu-
ye el uso de algoritmos diagnósticos especiales de
ICD para identificar los posibles problemas de los
electrodos de forma precoz(126), y los cambios en la
programación de ICD, prolongando el tiempo de de-
tección para las taquiarritmias de �200 latidos/min
o más, tal como se demuestra en el ensayo
MADIT-RIT (MADIT-Reduction in Inappropriate
Therapy)(127). También se ha adquirido una mayor
experiencia clínica en el uso de ICD subcutá-
neos(128,129), lo que tendría un gran potencial para
reducir algunos tipos de complicaciones relaciona-
das con los ICD, si bien primero es preciso pasar por
una curva de aprendizaje inicial. La información del
mundo real de los implantes de ICD y de su uso
muestra que los pacientes tratados por operadores
que tienen muy bajo volumen (médicos que implan-
taron �1 ICD por año) tenían más probabilidades de
morir o de presentar complicaciones cardíacas com-
parado con los operadores que realizaron frecuente-
mente el implante de ICD (130). Otra estrategia para
reducir las complicaciones de los ICD es mejorar el
proceso de selección de aquellos pacientes que real-
mente se beneficiarían con estos dispositivos. En un
estudio observacional de resultados de sujetos con-
secutivos derivados a una clínica regional de cardio-
patías hereditarias a raíz de la muerte súbita ines-
perada de un pariente, se constató que el número de

ICD colocados como resultado de la valoración de
un especialista resultó muy pequeño (2%)(131).

Paro cardíaco fuera del hospital

La supervivencia luego de un paro cardíaco ex-
trahospitalario (OHCA) parece haber aumentado
desde hace ya varios años, probablemente como re-
sultado de una mejor atención prehospitalaria (re-
conocimiento temprano, RCP más eficaz, más rápi-
da respuesta de los servicios de emergencia) y avan-
ces en el manejo hospitalario de los pacientes luego
de OHCA(132,133). Los datos que surgen del registro
de paros cardíacos del Servicio de Ambulancias de
Londres, desde 2007 a 2012, mostraron una mejora
de la supervivencia de OHCA en el curso del período
de estudio de cinco años(134). En un estudio observa-
cional del registro sueco de 7.187 pacientes con
OHCA en un período de 18 años, se encontró que la
RCP realizada por alguien que estuviera cerca del
paciente aumentó de 46% a 73% (IC 95% para OR
1.060 a 10.081 por año), un aumento de la supervi-
vencia temprana que pasó de 28% a 45% (IC 95%
1.044 a 1.065), y un aumento de la supervivencia a
un mes que pasó de 12% a 23% (IC 95% 1.058 a
1.086)(135). Entre los fuertes predictores de la super-
vivencia temprana y tardía se encuentran un inter-
valo breve desde el colapso hasta la desfibrilación,
RCP realizada por alguien que estuviera cerca del
paciente, el sexo femenino, y el lugar donde ocurrió
el colapso. Un estudio de cohorte prospectivo, de
gran tamaño, de OHCA en adultos norteamerica-
nos, que incluyó a 12.930 sujetos (2.042 de los cuales
ocurrieron en un lugar público y 9.564 en el hogar)
también encontró que la tasa de supervivencia has-
ta el alta hospitalaria fue mejor para los paros que
ocurrieron en lugares públicos, en los que la gente
que rodeaba al paciente aplicó un desfibrilador ex-
terno automático (DEA), comparado con aquellos
que tuvieron lugar en el domicilio del paciente (34%
vs 12%, respectivamente; OR ajustado 2,49, IC 95%
1,03 a 5,99; p=0,04)(136). Se analizaron las caracte-
rísticas de los hospitales que se asociaban con mejo-
res resultados en los pacientes luego de OHCA, se-
gún la información derivada del Registro de Paros
Cardíacos de las Ambulancias de Victoria, de 9.971
pacientes en un período de ocho años(137).El resulta-
do luego de un OHCA resultó mejorar significativa-
mente en los hospitales con servicios de interven-
ciones cardíacas las 24 horas (OR 1,40, IC 95% 1,12
a 1,74; p=0,003) y la hora de recepción de los pa-
cientes entre 08.00 y 17.00 h (OR 1,34, IC 95% 1,10
a 1,64; p=0,004). El OHCA en niños fue valorado en
un estudio prospectivo, basado en la población, de
las víctimas menores de 21 años de edad(138). La inci-



dencia de OHCA pediátrica fue de 9,0 cada 100.000
niños/años (IC 95% 7,8 a 10,3), en tanto que la
incidencia de OHCA pediátrica por causas
cardíacas fue de 3,2 (IC 95% 2,5 a 3,9). Los autores
concluyeron que OHCA representa una importante
proporción de la mortalidad pediátrica, si bien la
gran mayoría de los supervivientes de OHCA tienen
un resultado neurológicamente intacto.

Los estudios sobre la secuencia óptima de las
medidas de RCP a usar en los pacientes con OHCA
arrojan resultados variables. En un metaanálisis de
cuatro ensayos clínicos controlados aleatorizados
que registraron a 1.503 sujetos con OHCA, no se en-
contraron diferencias significativas entre comen-
zar con compresión torácica versus comenzar con la
desfibrilación en cuanto a la tasa de retorno de cir-
culación espontánea, supervivencia hasta el alta
hospitalaria o desenlaces neurológicos favorables,
si bien los análisis de subgrupos sugerían que co-
menzar por la compresión del pecho podría ser be-
neficioso para los paros cardíacos con un tiempo de
respuesta prolongado(139). En un estudio observa-
cional más reciente, de alcance nacional y basado en
la población, se estudiaron los pacientes con OHCA
en Japón que tuvieron un paro presenciado por al-
guien y recibieron descargas con DEA de acceso pú-
blico, la estrategia de hacer RCP solo con compre-
sión se asoció con una tasa significativamente más
alta de supervivencia al mes, y resultados neuroló-
gicos más favorables comparado con las medidas de
RCP convencionales (compresión torácica y respi-
ración de rescate)(140); sin embargo, para los niños y
jóvenes que tienen OHCA por causas no cardíacas, y
en los individuos en quienes se demoró el comienzo
de la RCP, otros estudios han sugerido que la RCP
convencional da mejores resultados que la RCP que
solo utiliza compresión torácica(141,142).

Conclusiones

En los últimos años se han hecho importantes avan-
ces en nuestra comprensión de la electrofisiología
cardíaca básica y clínica, la que ha avanzado y mejo-
rado el manejo de los pacientes con trastornos del
ritmo cardíaco. Múltiples estudios han demostrado
una asociación entre la FA y diversas patologías sis-
témicas y factores de riesgo novedosos. Estos estu-
dios resaltan la importancia y la complejidad de esta
arritmia y fortalecen el concepto que sostiene que la
FA es una afección sistémica. Si bien muchas de es-
tas asociaciones no han demostrado tener un papel
causal, aun así pueden resultar útiles clínicamente
en puntuaciones de estratificación de riesgo futuras
para el diagnóstico o el tratamiento de la FA. Toda-
vía es preciso investigar más para poder compren-

der mejor los mecanismos de base responsables del
desarrollo y progresión de la FA y qué subgrupos de
pacientes se beneficiarán más de cada tratamiento
en particular o las diferentes opciones de anticoagu-
lación.

El campo de la TRC y la estimulación cardíaca
también ha hecho rápidos avances en los últimos
años, en los que ha habido un gran interés por los
parámetros clínicos óptimos para la selección de los
pacientes, predicción de la respuesta, y remodela-
ción adversa. Asimismo, a medida que comprende-
mos mejor el sustrato responsable de las arritmias
ventriculares y que mejoran las SCD, la selección de
los candidatos adecuados para la terapia con ICD se
va refinando cada vez más. La investigación sobre
las complicaciones asociadas con los dispositivos
cardíacos implantables, como la infección del dispo-
sitivo y las descargas inapropiadas de los ICD, si-
guen siendo importantes a medida que las indica-
ciones de implante de dispositivos siguen amplián-
dose y que son cada vez más los pacientes con
dispositivos que se someten a procedimientos de
reemplazo.
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