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La arritmologia clinica abarca una gran cantidad de en-
fermedades, técnicas diagndsticas y de tratamiento. Son
muchos los articulos publicados durante los ultimos me-
ses, por lo que en esta revision nos limitaremos a comen-
tar los avances mas significativos en las técnicas de es-
tratificacion prondstica, en las enfermedades hereditarias,
el sincope, la fibrilacion auricular, los dispositivos implan-
tables, la resincronizacion cardiaca y la técnicas de abla-
cion con catéter. Incluso en estos campos nos cefiiremos
a algunos ambitos concretos y un numero limitado de pu-
blicaciones, las que consideramos tienen una mayor re-
percusion en la practica clinica.

Nuestro interés se centra, sobre todo, en aportar al car-
didlogo clinico un boceto de los ultimos avances en arrit-
mologia clinica.
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Arrhythmias and Cardiac Electrophysiology:
Main Developments in 2005

Cardiac electrophysiology laboratories deal with a wide
range of pathological conditions, diagnostic techniques,
and treatments. Since a huge quantity of material has
been published in recent months, this article will be limi-
ted to discussion of the most significant developments in
the prognostic evaluation of arrhythmias, hereditary dise-
ase, syncope, atrial fibrillation, implantable cardioverter-
defibrillators, cardiac resynchronization therapy, and ca-
theter ablation. Even within these areas, discussion will
be restricted to specific concrete topics and to a limited
number of publications that were judged to have impor-
tant implications for clinical practice. Our principal aim
was to provide clinical cardiologists with an overview of
the latest developments in cardiac electrophysiology.
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VALORACION PRONOSTICA

El bloqueo auriculoventricular (BAV) secundario a
farmacos se ha considerado cldsicamente un cuadro de
buen prondstico y con baja tasa de recurrencia. Sin
embargo, Zeltser et al', al analizar la evolucién de 92
pacientes con BAV secundario a bloqueadores beta o
antagonistas del calcio, han encontrado que un 56% de
estos pacientes tiene un BAV recurrente en ausencia de
farmacos. S6lo en un 15% de los casos el bloqueo es
realmente causado por la medicacién, mientras en los
casos restantes los firmacos desenmascaran un trastor-
no de la conduccién preexistente. Por ello, estos pa-
cientes requieren un seguimiento clinico estrecho tras
la retirada del farmaco.

El valor prondstico de la presencia de extrasistoles
ventriculares (EV) durante el ejercicio, en pacientes
asintomaticos, es controvertido. Morshedi-Meibodi et
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al? analizan la evolucién clinica de 2.885 pacientes, in-
cluidos en el estudio Framingham, durante un periodo
de seguimiento de 15 afios. En esta poblacién asinto-
matica, un 27% presenta extrasistolia con el ejercicio
en una ergometria de cribado. La presencia de EV se
relaciond con un incremento significativo de la morta-
lidad (riesgo relativo [RR] = 1,86; intervalo de con-
fianza [IC] del 95%, 1,24-2,79 para los EV infrecuen-
tes, y 1,71, IC del 95%, 1,18-2,49 para los EV
frecuentes frente a la ausencia de EV), que fue inde-
pendiente del grado de disfuncién ventricular o los
cambios isquémicos en el segmento ST.

Otro de los factores asociados con un incremento de
la mortalidad en pacientes asintomadticos es el balance
simpético/parasimpdtico. Jouven et al® lideran un gru-
po francoitaliano que analiza la evolucién de 5.713 pa-
cientes sin enfermedad cardiovascular detectable so-
metidos a una ergometria. Tras un seguimiento medio
de 23 afios, 81 pacientes fallecieron stbitamente. El
riesgo de muerte stbita fue mayor en los pacientes con
una frecuencia cardiaca en reposo > 75 lat/min (RR =
6,18; IC del 95%, 2,37-16,11), en los que tenfan un in-
cremento de la frecuencia con el ejercicio inferior a 89
lat/min (RR = 3,92; IC del 95%, 1,91-8,00), y en los
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ABREVIATURAS

BAV: bloqueo auriculoventricular.

DAL desfibrilador automatico implantable.

DAVD: displasia arritmogénica del ventriculo
derecho.

EEF: estudio electrofisioldgico.

EV: extrasistoles ventriculares.

IC: intervalo de confianza.

RR: razo6n de riesgo.

que tenian una disminucién de la frecuencia cardiaca
menor de 25 lat/min tras la finalizacién del ejercicio
(RR = 2,20; IC del 95%, 1,02-4,74). Esta asociacidén
con el incremento en la tasa de muerte stbita se man-
tuvo en el andlisis multivariable.

Ninguno de estos 2 articulos tiene una repercusion
clinica inmediata, pero aportan datos sobre el riesgo
de muerte stbita en la poblacién asintomatica; hay que
recordar que es en estos pacientes en los que se produ-
cen un mayor nimero de muertes subitas en términos
absolutos. Quizds en un futuro tengamos mdas datos
que nos permitan disefiar estrategias destinadas a su
prevencion.

ENFERMEDADES HEREDITARIAS

Durante los udltimos afos, los anélisis genéticos han
logrado identificar una serie de entidades relacionadas
con la muerte cardiaca sibita. Es mucho lo que se ha
avanzado en el conocimiento del QT largo, el sindro-
me de Brugada o la displasia arritmogénica. Sin em-
bargo, nuestros conocimientos distan mucho de ser
completos. Una prueba de ello es el articulo de Chugh
et al* que valoran, mediante un andlisis genético ex-
haustivo, a 12 pacientes con muerte cardiaca stbita
inexplicable. Unicamente se encontré un gen HERG
anormal en 2 pacientes; en el resto no se encontrd nin-

guna anomalia genética conocida. Probablemente esta-
mos todavia muy lejos de que el andlisis genético sirva
para identificar a las subpoblaciones de mayor riesgo
de muerte cardiaca subita en la poblacién general.

Recientemente se ha caracterizado el sindrome de
QT corto como una entidad que produce un intervalo
QT en el electrocardiograma < 300 ms (fig. 1), ondas
T picudas y un alto riesgo de muerte cardiaca subita’.
Los estudios invasivos han demostrado que se asocia
con un periodo refractario efectivo ventricular corto y
con la inducibilidad de arritmias ventriculares. Ramén
Brugada® es el primer genetista que lo ha relacionado
con una mutacién en el gen que codifica la Ikr
(KCNH2), lo que produce un marcado incremento en
esta corriente celular. Gaita et al’ analizan el efecto de
diferentes farmacos antiarritmicos en 6 pacientes con
el sindrome. Unicamente la quinidina prolongaba de
forma significativa el intervalo QT.

También ha habido avances en el sindrome de QT
largo. Etheridge et al® demuestran en 8 pacientes con
sindrome de QT largo de tipo 2 (el determinado por un
gen HERG anormal, que codifica el canal del Tkr) que
el tratamiento con suplementos de potasio y espirono-
lactona produce una mejoria en el patrén de repolari-
zacion de estos pacientes. El estudio no tiene segui-
miento y no hay datos que avalen una disminucién de
eventos arritmicos, pero es un paso mas en el trata-
miento especifico de las diferentes anomalias genéti-
cas causantes del QT largo.

Muchas de las arritmias que ocurren en el sindrome
de QT largo se producen durante periodos de estrés
emocional o fisico. Por el contrario, en el sindrome de
Brugada son més frecuentes cuando predomina el tono
vagal; ademads, los agonistas adrenérgicos disminuyen
las alteraciones de la repolarizacién, mientras que los
agonistas parasimpaticos las aumentan. La razon de
este dato clinico no se entendia muy bien. Kies et al’
investigaron la funcién presindptica y postsindptica en
9 pacientes con sindrome de Brugada de forma no in-
vasiva, mediante tomografia por emision de positrones

Fig. 1. Ejemplo de un paciente con sin-
drome de QT corto. EI QT corregido
mide 293 ms.
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Tomado con permiso de Brugada et al®.
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