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INTRODUCCIÓN

Los pacientes en espera de trasplante cardíaco cons-
tituyen un grupo con una alta mortalidad cardíaca,
tanto súbita como no súbita1-7. Los mecanismos que
abocan en la muerte súbita de estos pacientes son ha-
bitualmente multifactoriales y complejos8.

Se han intentado diversas pautas de tratamiento far-
macológico en los distintos grupos de pacientes que
esperan el trasplante, así como medidas no farmacoló-
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La muerte súbita altera de forma inesperada la evolu-
ción de muchos pacientes que esperan el trasplante car-
díaco. La prevención de la muerte súbita en estas cir-
cunstancias constituye un importante motivo de interés e
investigación para lograr que un mayor número de pa-
cientes consiga finalmente llegar al trasplante.

Los avances de los últimos años en el tratamiento mé-
dico de la insuficiencia cardíaca han supuesto un rele-
vante impacto en la mortalidad y particularmente en la
muerte súbita. Sin embargo, la muerte súbita sigue sien-
do una causa frecuente de mortalidad en pacientes que
esperan el trasplante cardíaco.

La identificación de pacientes con riesgo más alto de
muerte súbita resulta relativamente fácil, pero la mayoría
de los pacientes que mueren súbitamente en espera del
trasplante no se encuentran entre los pacientes cataloga-
dos inicialmente como de mayor riesgo.

Los betabloqueantes, cuando son posibles, pueden re-
ducir la mortalidad súbita y total. Los fármacos antiarrít-
micos de clase I no deben ser utilizados en los pacientes
con insuficiencia cardíaca. La amiodarona no aumenta la
mortalidad y puede ser beneficiosa en algunos grupos,
pero su uso generalizado no está justificado y su eficacia
es inferior a la del desfibrilador implantable. El desfibrila-
dor implantable es el tratamiento de referencia para dis-
minuir la muerte súbita en pacientes seleccionados en
espera de trasplante.
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Sudden Cardiac Death Prevention in Patients
Awaiting Heart Transplantation

Sudden death, unexpectedly alters outcome in many
patients awaiting heart transplantation. The prevention of
sudden death in these patients has been the focus of in-
tensive research to achieve a larger number of patients
who finally receive transplants.

Recent advances in the medical treatment of heart fai-
lure, have reduced mortality and in particular, that caused
by sudden death. Nonetheless sudden death remains a
frequent cause of mortality in patients awaiting cardiac
transplantation.

The recognition of patients at very high risk for sudden
death is relatively easy, but most patients who suffer sud-
den death while awaiting cardiac transplantation, are not
among those initially included in the overall high risk cate-
gory.

The betablockers, when patients are able to use them,
can reduce sudden and total mortality. Class I an-
tiarrhythmic drugs should not be used in patients with
cardiac failure. Amiodarone does not increase mortality
and may have a beneficial effect in some patients, but its
efficacy is lower than that of the implantable defibrillator
and its widespread use is not justified. The implantable
defibrilator is the reference treatment to reduce sudden
death in selected patients, awaiting transplantation.

Key words: Sudden death. Heart transplantation. Defi-
brillator.
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gicas de control y tratamiento adecuadas para dismi-
nuir la mortalidad súbita y no súbita9. El riesgo de
muerte súbita puede perfilarse dependiendo del tipo 
de cardiopatía, grado de afectación, manifestaciones
clínicas, procedimientos invasivos o no invasivos. Pero
la identificación de los pacientes en espera de trasplan-
te que van a morir de muerte súbita no es fácil, ya que
un gran número de ellos no se encuentran en las fases
más avanzadas de insuficiencia cardíaca o con mayor
riesgo arrítmico inicial, sino en el grupo de pacientes
que están mejor o que no han presentado previamente
arritmias graves.

En esta revisión se tratará de analizar la importancia
de la muerte súbita en los pacientes candidatos a tras-
plante y las posibilidades de su prevención.

MUERTE SÚBITA EN LOS PACIENTES
PRETRASPLANTE

Los grupos de riesgo

La situación clínica de los pacientes que esperan un
trasplante cardíaco se distribuye en un amplio espec-
tro11-13, desde los pacientes poco sintomáticos o asinto-
máticos, cuya mortalidad al año puede estar entre el 5 y
el 10%, hasta los pacientes con grave compromiso de
su situación vital y con una esperanza de vida de horas.
Entre estos extremos hay una variedad de situaciones
clínicas, funcionales, etiológicas, eléctricas, etc., que
condicionan la supervivencia de estos pacientes6,13,14.

Los pacientes evaluados para trasplante cardíaco
que se encuentran en lista de espera, según el reciente
informe del Registro Español de Trasplante31, tienen
cardiopatía isquémica en el 42%, y miocardiopatía di-
latada en el 34%. El porcentaje cardiopatía isquémica
en estos pacientes, que era menos de la mitad hace
unos años, es superior al 50% en otros países y va au-
mentando progresivamente.

Dependiendo de distintas situaciones13,15,20, la morta-
lidad puede alcanzar entre el 25 y el 40% de pacientes
en espera de trasplante. Más del 40% de las muertes
en pacientes que esperan el trasplante son súbitas20,
llegando, en pacientes no hospitalizados, hasta el 75%
de las muertes22.

La etiología de la cardiopatía en algunos estudios in-
fluye de un modo importante, siendo más frecuente la
muerte súbita en pacientes con cardiopatía isquémica: el
27 frente al 4% anual en miocardiopatía dilatada16. Sin
embargo, en otros estudios no se confirma este dato17.

La mortalidad varía también con el tiempo. En un
análisis retrospectivo de 1.019 pacientes18 en espera de
trasplante cardíaco se describe una mortalidad por
muerte súbita del 14% el primer año y del 20% el se-
gundo. No tienen valor predictivo el tipo de cardiopa-
tía ni las características hemodinámicas.

La mortalidad de los pacientes con insuficiencia car-
díaca varía en relación con el grado funcional: clase II
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NYHA, un 5-15% de mortalidad anual; clase III, un
20-50%, y clase IV > 50%. La muerte súbita es un por-
centaje menor de las muertes totales en grado funcional
IV donde predomina la muerte por insuficiencia cardía-
ca. La muerte súbita supone el 20-50% de las muertes
en clase III y el 5-30% de las muertes en clase IV19.

En un estudio de 309 pacientes en lista de espera20,
aparece muerte súbita en el 11% de los pacientes, el
14% en los que están en clase III y el 6% de los de cla-
se IV. La muerte súbita supone el 61% de las muertes
en clase III y el 21% de las muertes clase IV.

En grados avanzados de insuficiencia cardíaca, con
mortalidad del 41%, la muerte súbita aparece en el
47% de estas muertes y, en estados menos avanzados,
con mortalidad de 21%, en el 81%2,21.

Los pacientes con historia de parada cardíaca y con
taquicardia ventricular espontánea tienen un riesgo de
recurrencia de parada cardíaca entre el 15 y el 50% en
los 2-3 años siguientes. Si la taquicardia ventricular si-
gue siendo inducible, el riesgo es superior al 30%22.
Los pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada que
presentan síncope cardiogénico tienen un riesgo de
muerte súbita al año de 45%23.

Los pacientes sin ninguna historia de eventos
arrítmicos pueden tener también un riesgo alto de
muerte súbita que resulta más difícil de cuantificar
debido a que la primera manifestación clínica de la
arritmia puede ser la muerte súbita y sus mecanis-
mos son muchas veces complejos. En pacientes con
disfunción ventricular muy severa y en un estadio
terminal, la mortalidad está asociada a progresión de
la insuficiencia cardíaca, y aquí la prevención de la
muerte súbita podría tener menor interés. Sin embar-
go, la propia definición de muerte súbita14 como un
fenómeno brusco e inesperado es más aplicable a pa-
cientes que se encuentran en condiciones aceptables
y a los que la muerte súbita sorprende en situaciones
totalmente compensadas de su insuficiencia cardíaca
o en descompensaciones ligeras. Aquí es donde co-
bran el máximo interés el conocimiento y la preven-
ción de la muerte súbita, ya que ésta tendrá un im-
pacto importante en la supervivencia total de
muchos pacientes.

Pese a tratarse de pacientes sometidos a una vigilan-
cia estrecha, la muerte súbita les sorprende en situa-
ción ambulatoria, sin dar tiempo a recibir asistencia
médica que evite la muerte tras la parada cardíaca. En
pacientes con insuficiencia cardíaca avanzada muy
sintomáticos en situación terminal, que no son candi-
datos a trasplante, como el caso de los pacientes ma-
yores, la muerte súbita puede aceptarse como una for-
ma de muerte menos penosa que la insuficiencia
cardíaca. Sin embargo, en pacientes cuya sintomatolo-
gía no es muy avanzada y esperan el trasplante, la
muerte súbita supone un fuerte impacto que resulta di-
fícil de aceptar. Por otro lado, en estos pacientes, que
no son los que peor están, es en los que se produce un



gran número de muertes súbitas y, a su vez, donde re-
sulta más compleja su prevención.

Pronóstico

En pacientes con miocardiopatía dilatada, el pronós-
tico está comprometido por una alta mortalidad que,
hace unos pocos años, se situaba entre el 25 y el 30%
el primer año y hasta el 50% a los 5 años7,16,24-27. En
varios estudios15,20 la muerte súbita puede llegar a al-
canzar el 25-40% de los pacientes que esperan el tras-
plante cardíaco.

Los avances en el tratamiento médico de la última
década han contribuido a mejorar el pronóstico de los
pacientes con insuficiencia cardíaca, disminuyendo
tanto mortalidad total como súbita28. En un análisis so-
bre la mortalidad de pacientes con insuficiencia car-
díaca entre los años 1986 y 1993, Stevenson et al de-
muestran una disminución de la mortalidad anual total
del 33% antes de 1990 al 16% después y de la mortali-
dad súbita del 20% antes de 1990 al 8% después. Este
cambio es atribuido al impacto de los avances terapéu-
ticos recientes y contribuye a que haya más pacientes
y más tiempo en situación de compensación con trata-
miento médico adecuado antes de la descompensación
que decida la inclusión en lista de trasplante.

El tiempo de espera

El tiempo de espera hasta el trasplante desempeña
un papel importante. A diferencia de la muerte por in-
suficiencia cardíaca, cuya incidencia aumenta con el
tiempo7,29,30, la muerte súbita aparece en cualquier mo-
mento. La prevención de la muerte súbita conseguiría
un mayor efecto sobre la supervivencia total si se lle-
vase a cabo en la parte inicial del período de espera.
Cuando la espera es muy prolongada, el aumento de
mortalidad por insuficiencia cardíaca eclipsaría el be-
neficio conseguido sobre la muerte súbita.

La amplia variación en el tiempo de espera de unos
estudios a otros puede explicar las discrepancias entre
estudios en el impacto de la muerte súbita sobre la
mortalidad total. En el Registro Español de Trasplante
de 1994 son 43 días31, en Bélgica en 1997 son 5
meses1, en Austria en 1994 son 6 meses3, en Bethesda
en 1993 más de 6 meses28, en Los Ángeles en 1994, 1
año27.

Cuando el período es largo ocurren también cam-
bios importantes en la evolución. A lo largo de 3-6
meses, hasta un 30% de pacientes pueden estabilizarse
suficientemente como para ser sacados de la lista.
Cuando el tiempo de espera supera los 6 meses, el in-
cremento de riesgo de muerte disminuye29. Cuando el
tiempo de espera es muy largo, son menos los pacien-
tes ambulatorios que reciben el trasplante. El 70% de
las donaciones van a pacientes que esperan ingresados
en el hospital. El porcentaje de trasplante de urgencia

es del 25%. La tendencia del aumento de la demanda
frente a la oferta haría que sólo se trasplantase a pa-
cientes ingresados.

Mecanismo de muerte súbita

El miocardio enfermo es el sustrato eléctrico de cir-
cuitos de reentrada y otros mecanismos de taquiarrit-
mias ventriculares que conducen a la muerte súbita.

Las catecolaminas desempeñan un papel impor-
tante32 y pueden actuar desencadenando arritmias ven-
triculares. La isquemia puede tener un papel relevante
en la muerte súbita, pero las arritmias ventriculares en
la cardiopatía isquémica habitualmente no son debidas
a isquemia aguda, sino a un sustrato que permanece en
un área infartada.

El mecanismo de la muerte súbita en pacientes con
insuficiencia cardíaca avanzada y/o en espera de tras-
plante es complejo8,33, e incluye taquiarritmias, bradia-
rritmias y muerte súbita no cardíaca30. En general se
asume que muerte súbita es similar a muerte arrítmi-
ca19 con pequeñas excepciones (embolismo pulmonar,
accidente cerebrovascular, etc.).

Meisssner34, en pacientes con cardiopatía isquémica,
refiere que entre el 20 y el 60% de las muertes súbitas
arrítmicas son iniciadas por una taquicardia ventricular
sostenida monomorfa, entre el 20 y el 40% por taqui-
cardia ventricular polimorfa o fibrilación ventricular
inicial y entre el 5 y el 25% por bradiarritmias.

En nuestro país, Anguita et al35 analizan a 240 pa-
cientes evaluados para trasplante, encontrando que el
27% fallecen sin llegar al trasplante. El 68% de las
muertes se producen por insuficiencia cardíaca y 31%
por muerte súbita.

La muerte súbita debida a bradiarritmia o disocia-
ción electromecánica se describe en pacientes con se-
vera depresión de la función ventricular y especial-
mente en miocardiopatía dilatada7, pareciendo en
algunos casos un fenómeno muy frecuente8. Sin em-
bargo en la mayoría de los estudios, aunque se docu-
menta este mecanismo, las taquiarritmias ventriculares
son el mecanismo más frecuente, 67% en la serie espa-
ñola de Córdoba35.

Cuando la bradicardia o disociación AV es el meca-
nismo de parada cardíaca, otros factores pueden de-
sempeñar un importante papel: infarto de miocardio,
embolia pulmonar, hiperpotasemia o hipoglucemia8.

Indicadores pronósticos y de muerte súbita

Algunos datos de la historia clínica tienen un evi-
dente valor a la hora de estratificar el riesgo. La histo-
ria de muerte súbita abortada y la taquicardia ventricu-
lar, especialmente si no es suprimible, son datos que
identifican una poblacion con riesgo muy alto de pre-
sentar muerte súbita27,36,37, entre el 15 y el 50% en los
2-3 años y que, por tanto, es una población que va a
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obtener el máximo beneficio del desfibrilador implan-
table. El síncope cardiogénico en pacientes con insufi-
ciencia cardíaca avanzada identifica también a un gru-
po de muy alto riesgo, que puede ser del 45% al año23.

El grado de disfunción ventricular está relacionado
con la incidencia de muerte súbita y muerte total. La
fracción de eyección deprimida constituye un marca-
dor de riesgo de muerte súbita especialmente por de-
bajo de 30%. Más que el valor absoluto de la fracción
de eyección en un momento determinado, el deterioro
de la fracción de eyección en el tiempo es un buen in-
dicador pronóstico33. Pero dentro ya del grupo de
pacientes pretrasplante, el grado de disfunción ventri-
cular no discrimina a aquellos que requerirían una ac-
tuación enérgica.

En un estudio38 de 388 pacientes que esperan tras-
plante entre 1985 y 1989, de los cuales el 47,5% pre-
sentan miocardiopatía dilatada y el 42,2% cardiopatía
isquémica, la supervivencia actuarial en el seguimiento
de 8,4 meses es del 83% a los 3 meses, del 70% al año
y del 59% a los 2 años. Los predictores de mortalidad
son: etiología, clase NYHA, tercer ruido, presión capi-
lar pulmonar, presión arterial y gasto cardíaco.

La clase funcional es un predictor de mortalidad to-
tal en pacientes con insuficiencia cardíaca aceptado y
relativamente preciso. La mortalidad al año según la
clase funcional del paciente, II, III o IV, es, respectiva-
mente, del 5-15, del 20-50 y del 30-70%. Sin embargo
la relación de la clase funcional con la muerte súbita
es muy diferente. La muerte súbita en clase funcional
II, III y IV constituye el 50-80, 30-50 y 5-30%, res-
pectivamente, de las muertes.

La necesidad de tratamiento inotrópico en un análi-
sis multivariable5 fue, junto con la frecuencia cardíaca
alta, un predictor de muerte súbita que, sin embargo,
no predecía mortalidad total. Otros parámetros como
presión capilar pulmonar o presión de arteria pulmo-
nar elevadas, hiponatremia, cardiopatía isquémica, ter-
cer ruido, gasto cardíaco bajo son también predictores
de muerte súbita en pacientes pretrasplante12,38.

En la serie de Córdoba35, 68 de 240 pacientes en es-
pera de trasplante (28%) murieron antes de recibirlo.
La muerte fue súbita en 21 pacientes (el 31% de las
muertes y el 9% de los 240 enfermos) y por insuficien-
cia cardíaca en 41 (68%). La baja dosis tolerada de
captopril fue el predictor independiente de muerte sú-
bita con más significación, y también la presión arte-
rial baja y la historia de taquicardia o fibrilación ven-
tricular.

La dilatación ventricular masiva, la presión capilar
pulmonar alta pese a tratamiento óptimo, la no utiliza-
ción de inhibidores de la enzima conversora de angio-
tensina y la utilización de antiarrítmicos de tipo I
igualmente se asocian a mayor muerte súbita27.

El consumo pico de oxígeno ha sido un parámetro
utilizado más recientemente y se ha demostrado útil
con fines pronósticos en la valoración de pacientes para

trasplante cardíaco. Van der Broek21 compara la morta-
lidad entre pacientes con consumo pico de oxígeno in-
ferior a 14 ml/min/kg y pacientes con mayor consumo
pico de oxígeno considerados demasiado buenos para
trasplante. En el primer grupo fallecieron el 41% y, en
7 de ellos, (47%) la forma de muerte fue súbita; en el
segundo murieron el 21% y, en 9 de ellos (82%), la for-
ma de muerte fue súbita. Los pacientes que mueren de
muerte súbita tienen un mejor consumo de oxígeno que
los que mueren de insuficiencia cardíaca.

Taquicardia ventricular no sostenida

La taquicardia ventricular no sostenida tiene un va-
lor pronóstico como indicador de muerte súbita39 que
no es aceptado por todos los autores ni en todas las
circunstancias. Después de un infarto aparece taqui-
cardia ventricular no sostenida en el 12% de los pa-
cientes a las 2-3 semanas y en el 5-8% al año40, y es
más frecuente en pacientes con fracción de eyección
baja y con insuficiencia cardíaca. Estudios epidemio-
lógicos demuestran que, con independencia del grado
de disfunción ventricular, la taquicardia ventricular no
sostenida duplica el riesgo de muerte súbita. Su identi-
ficación y posiblemente su cuantificación y su asocia-
ción a otros factores pueden resultar cruciales en la
prevención profiláctica de arritmias letales41.

Estudio electrofisiológico

En los pacientes con insuficiencia cardíaca, la
inducción de taquicardia ventricular sostenida en el es-
tudio electrofisiológico es del 6-13% en la miocardio-
patía dilatada y del 27-50% en la cardiopatía isquémi-
ca11. El estudio electrofisiológico pierde sensibilidad
para predecir el riesgo de muerte súbita cuando no se
inducen arritmias ventriculares.

La posibilidad de inducir arritmias ventriculares
sostenidas en el estudio electrofisiológico puede apor-
tar información sobre el sustrato eléctrico en que se
desarrolla la arritmia que desencadena la muerte súbita
y es más reproducible en cardiopatía isquémica que en
miocardiopatía dilatada42.

La estimulación ventricular programada, con el fin
de estratificar el riesgo de muerte súbita, es una explo-
ración de utilidad debatida durante largo tiempo y que,
sin embargo, sigue actualmente aportando una infor-
mación útil en algunos grupos de pacientes43. En pa-
cientes con arritmias ventriculares espontáneas com-
plejas, y principalmente taquicardia ventricular no
sostenida, la inducción en el estudio electrofisiológico
de taquicardia ventricular sostenida y, sobre todo, la
no supresión con fármacos de esta inducibilidad son
predictores de muerte súbita.

El estudio electrofisiológico tiene limitaciones prác-
ticas en pacientes con muy mala función ventricular y,
por tanto, escasa tolerancia a las arritmias.
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Otros predictores

La dispersión del intervalo QT11,44, las concentra-
ciones plasmáticas de noradrenalina32,45, las arritmias
ventriculares complejas en el Holter25,46 y la aporta-
ción de la electrocardiografía de alta definición (po-
tenciales tardíos) en la identificación individual de
pacientes con mayor riesgo de muerte súbita es, en la
práctica, limitada17,47,48, lo mismo que la variabilidad
de RR49.

El mecanismo de muerte súbita es multifactorial y
complejo, por lo que no es posible encontrar predicto-
res únicos precisos, pero las asociaciones con los dife-
rentes predictores, al explorar aspectos distintos, pue-
den aportar en conjunto información útil.

FÁRMACOS Y PREVENCIÓN 
DE MUERTE SÚBITA

Antiarrítmicos

Los fármacos antiarrítmicos de clase I deben ser
evitados en pacientes con disfunción ventricular iz-
quierda. Los primeros estudios que demostraron un
aumento de la mortalidad por muerte súbita en pacien-
tes postinfarto tratados con estos fármacos antiarrítmi-
cos (CAST)50,51 marcaron un cambio en la estrategia
terapéutica. Precisamente, la no utilización de fárma-
cos antiarrítmicos de clase I se considera una de las
principales causas de la disminución de la mortalidad
conseguida con las nuevas pautas de tratamiento de la
insuficiencia cardíaca en la última década, que han
conseguido reducir del 20 hasta el 8% la muerte
súbita28.

Resultados similares al CAST se han observado con
otros fármacos antiarrítmicos como el d-sotalol52, en
estudios de prevención primaria de muerte súbita en
pacientes con disfunción ventricular izquierda. En el
estudio ESVEM53, aunque el sotalol fue superior en
eficacia a fármacos de clase I, la mortalidad tanto
arrítmica como global en el grupo tratado con sotalol
fue alta y su efecto desaparecía con una escasa frac-
ción de eyección (FE) como es el caso de pacientes
pretrasplante.

Numerosos estudios han establecido que la amioda-
rona es un fármaco muy eficaz en suprimir las arrit-
mias ventriculares. Varios ensayos aleatorizados han
evaluado su impacto en la mortalidad total en pacientes
de alto riesgo de muerte súbita. Los primeros estudios
fueron contradictorios. Mientras el estudio GESICA54

demostró una disminución de la muerte súbita y de la
mortalidad total con amiodarona en pacientes con arrit-
mias ventriculares complejas y FE < 35%, por el con-
trario, el STAT-CHF55 no puso de manifiesto ninguna
disminución de la mortalidad con amiodarona. Las di-
ferencias podrían justificarse porque, en el estudio
STAT-CHF, la mayoría de los pacientes tenían cardio-

patía isquémica, y en el estudio GESICA se trataba de
cardiopatía no isquémica.

Más recientemente, el EMIAT56 y el CAMIAT57 se
realizan en pacientes con infarto de miocardio y extra-
sistolia ventricular frecuente o taquicardia ventricular
no sostenida. En ninguno de los 2 estudios se demos-
tró que la amiodarona disminuyera ni la mortalidad
global ni la mortalidad cardíaca, aunque sí la mortali-
dad arrítmica. En el estudio EMIAT, en el grupo trata-
do con amiodarona se disminuyó el riesgo de muerte
súbita en un 35% (IC del 95%, 0-58; p = 0,05). En
cuanto a los resultados de muerte súbita, éstos han
sido muy debatidos debido a la dificultad de catalogar
una muerte como arrítmica. Cuando estos estudios se
han analizado conjuntamente en un metaanálisis58,59, se
ha referido que la amiodarona disminuye tanto la mor-
talidad global (en un 10-19%), como la mortalidad
cardíaca (en un 23%) y la mortalidad por muerte súbi-
ta (en un 30%). Por lo menos, sí se puede concluir que
la amiodarona es segura en pacientes de alto riesgo,
aunque el planteamiento54,60,61,63debe ser si es suficien-
temente eficaz, en comparación con otras opciones
como el desfibrilador implantable.

Betabloqueantes

Diversos estudios han mostrado la utilidad de los
betabloqueantes, tanto en pacientes con cardiopatía is-
quémica como no isquémica64-66. Los estudios iniciales
realizados en pacientes con miocardiopatías no isqué-
micas con metoprolol68 y con bisoprolol69 no demos-
traron una reducción significativa de la mortalidad
global ni arrítmica, aunque sí una tendencia a ello. Es-
tudios posteriores realizados con metoprolol70 y car-
vedilol71-76 en pacientes con disfunción ventricular
izquierda confirmaron esta tendencia, con una dismi-
nución significativa tanto de la mortalidad como de
arritmias ventriculares malignas. En uno de estos estu-
dios76, realizado en pacientes con disfunción ventricu-
lar izquierda severa (FE < 35%), el carvedilol dismi-
nuyó la mortalidad total en un 65% y la muerte súbita
en aproximadamente un 50%. En un metaanálisis rea-
lizado con todos los estudios aleatorizados de betablo-
queantes se ha referido disminución tanto de la morta-
lidad global como de la muerte súbita a largo plazo77.
Estos efectos son especialmente llamativos en pacien-
tes con disfunción ventricular izquierda severa, como
es el caso de los pacientes en espera de trasplante. Los
beneficios del tratamiento con betabloqueantes son de-
bidos a múltiples factores, que incluyen disminución
de la frecuencia cardíaca y la isquemia miocárdica, la
prevención de la rotura cardíaca y el mantenimiento de
un balance autonómico favorable, y su efecto se man-
tiene a largo plazo78,79.

En algunos pacientes con disfunción ventricular
muy avanzada, los betabloqueantes no pueden ser uti-
lizados o las dosis que admiten son excesivamente ba-
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jas, lo cual supone una limitación, en especial en pa-
cientes en espera de trasplante.

Otros fármacos

Los inhibidores de la enzima conversora de la an-
giotensina han demostrado, en estudios como el
SAVE109 y el SOLVD80, que mejoran la supervivencia
en pacientes con disfunción ventricular. Sin embargo,
en estos estudios el riesgo de muerte súbita no se mo-
dificó. No obstante, el estudio VHFT81 puso de mani-
fiesto que el enalapril disminuía la mortalidad al redu-
cir la muerte súbita cuando se comparaba con
hidralazina más nitratos. No está claro si esta reduc-
ción es real o es debida al hecho de que la combina-
ción de nitratos más hidralazina aumenta el riesgo de
muerte súbita. El único estudio que ha demostrado dis-
minuir el riesgo de muerte súbita ha sido el estudio
TRACE82 en los pacientes tratados con trandolapril.

El uso de espironolactona en la insuficiencia cardía-
ca severa reduce tanto la mortalidad por insuficiencia
cardíaca como por muerte súbita83.

Los pacientes tratados con digoxina no muestran au-
mento en la mortalidad global84, pero sí un incremento
en la muerte súbita85. Es interesante observar que esto
ocurre a pesar de que en el Holter no se ha observado
que aumenten el número y la complejidad de las arrit-
mias ventriculares en pacientes tratados con digoxina.

Los estudios con fármacos inotrópicos han tenido
efectos decepcionantes en cuanto a muerte súbita. Los
fármacos agonistas dopaminérgicos orales, como ibo-
pamina, aumentan la mortalidad arrítmica sobre todo
asociados a amiodarona. El estudio PRIME-2 se tuvo
que suspender de forma prematura al ser las diferen-
cias en mortalidad estadísticamente significativas
mientras se estaban seleccionando los pacientes, sien-
do mayor la mortalidad en el grupo tratado con ibopa-
mina (p = 0,017). Estos mismos resultados se han ob-
servado en pacientes con disfunción ventricular
izquierda tratados con vesnarinona86 y pimobendan87

ambos fármacos inhibidores de la fosfodiesterasa III.
Datos del estudio VEST86 han demostrado un aumento
de la mortalidad del 26% en el grupo tratado con ves-
narinona frente al grupo tratado con placebo, atribuido
a muerte arrítmica. Este aumento de la mortalidad se
cree que es debido a un aumento de la mortalidad
arrítmica.

TRATAMIENTOS NO FARMACOLÓGICOS

Ablación con radiofrecuencia

Los pacientes en insuficiencia cardíaca con fibrila-
ción auricular con respuesta ventricular rápida no con-
trolable por otros procedimientos pueden mejorar con
la ablación (o modulación) de la conducción aurículo-
ventricular (CAV)88,89. En estos casos puede haber una

mejoría de los síntomas y la función ventricular al nor-
malizar la frecuencia cardíaca y revertir el componente
de taquimiocardiopatíade su disfunción ventricular.
Sin embargo, no se conoce el balance real entre los
efectos teóricos beneficiosos y perjudiciales que la
ablación de la CAV tiene sobre la muerte súbita.

La taquicardia ventricular monomorfa, con una rela-
tiva tolerancia hemodinámica, puede ser susceptible de
ablación con radiofrecuencia, y ésta es particularmente
útil cuando aparece en episodios muy frecuentes o de
modo incesante que condicionan la supervivencia. La
taquicardia ventricular por macrorreentrada rama-rama
puede ser el 5% de las taquicardias ventriculares en
cardiopatía isquémica y hasta un tercio en la miocar-
diopatía dilatada90, y ha de ser siempre tenida en cuen-
ta considerando la eficacia y facilidad de su tratamien-
to mediante ablación de la rama derecha. Posiblemente
ocurra algo similar con algunas taquicardias de origen
fascicular.

Estimulación cardíaca

La estimulación ventricular para mejorar la sincro-
nía de la contracción es un método en investigación
que consigue mejoría hemodinámica91,92, pero todavía
se desconoce su efecto sobre la mortalidad.

Hospitalización

Aunque es posible controlar las descompensaciones
de la insuficiencia cardíaca en la mayoría de los pa-
cientes que esperan trasplante, hay un 10% de pacien-
tes que no pueden ser dados de alta6 por inestabilidad
hemodinámica. Entre el 15 y el 25% de los pacientes
en lista deben recibir tratamiento intensivo alguna vez
aunque, en un momento concreto, sólo el 6% de los
pacientes de la lista de espera se encuentran en esta si-
tuación22. La hospitalización es motivada habitualmen-
te por la necesidad del control de la insuficiencia car-
díaca. Es menos frecuente la hospitalización cuando el
principal factor que compromete la supervivencia es el
riesgo de muerte súbita. La monitorización del ritmo
cardíaco convencional o mediante telemetría permite
una asistencia eficaz ante la aparición de arritmias
ventriculares graves de compromiso vital. Pero la ne-
cesidad de una permanencia prolongada en el hospital
origina un aumento espectacular de los costes y, en
ocasiones, problemas psicológicos para el paciente. La
muerte súbita es la forma más frecuente de falleci-
miento en pacientes no hospitalizados.

Asistencia mecánica

Las descompensaciones que presentan los pacientes
potenciales candidatos a trasplante cardíaco pueden
ser controladas habitualmente mediante un tratamiento
con vasodilatadores y diuréticos. Sin embargo, en los
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casos en que esto no es así, la mortalidad antes del
trasplante se eleva hasta el 30%93 y se requieren otras
medidas, como la asistencia circulatoria. La contrapul-
sación aórtica constituye el primer paso, seguido des-
pués por la asistencia mediante bomba extracorpórea o
asistencia ventricular implantable94-96. La asistencia
mecánica ha sido utilizada, aparte de la insuficiencia
cardíaca, para controlar situaciones con arritmias seve-
ras conjuntamente con el desfibrilador implantable97,
así como en situaciones de crisis muy frecuentes de ta-
quicardia ventricular, donde el desfibrilador implanta-
ble no era suficiente.

Desfibrilador automático implantable

El desfibrilador automático implantable (DAI) es
eficaz para reducir la mortalidad súbita en pacientes de
alto riesgo por taquiarritmias ventriculares en distintos
tipos de pacientes y especialmente en los que presen-
tan disfunción ventricular izquierda avanzada. En pa-
cientes con FE < 30% con DAI, la supervivencia a los
5 años es del 89,9%98.

La tecnología del desfibrilador implantable se ha de-
sarrollado de manera importante en los últimos 15
años60,99,100, de modo que algunos de los problemas de
la etapa inicial están actualmente superados. El elec-
trodo endocárdico, el menor tamaño del generador, la
implantación pectoral, etc., han reducido de forma im-
portante las complicaciones de la implantación y tam-
bién con toda probabilidad la progresión tardía de in-
suficiencia cardíaca que tenía lugar con anterioridad
mediante sistemas de parches epicárdicos.

Varios estudios han demostrado la utilidad del DAI
en distintos grupos de pacientes en espera de trasplan-
te cardíaco1,3,4,7,19,27,101-103. Sin embargo, no existen estu-
dios controlados que comparen el DAI frente a otros
tratamientos en pacientes que esperan el trasplante.

En 21 de las 28 muertes súbitas de los 228 pacientes
estudiados por Grimm et al4 no había ninguna historia
previa de evento de arritmia ventricular ni episodio de
muerte súbita abortado. Esto indica que si se implanta
el DAI con las indicaciones convencionales (como su-
pervivientes de un episodio de muerte súbita), sólo se-
ría preventivo en una pequeña parte de los pacientes.
Para evitar la mayoría de los casos de muerte súbita, se
requeriría implantar DAI de modo profiláctico. La se-
lección de los pacientes, el coste del procedimiento y
su efecto sobre la mortalidad total son limitaciones
que obligan a un análisis de coste-eficacia104.

Sweeney et al7 analizan retrospectivamente la super-
vivencia y el modo de muerte en 291 pacientes remiti-
dos para trasplante cardíaco entre 1986 y 1995, dividi-
dos en tres grupos según el tratamiento: 59 pacientes
reciben DAI, 179 pacientes no recibe ningún trata-
miento y en el tercer grupo, 53 pacientes reciben tra-
tamiento antiarrítmico (el 58% clase I y el 38%
amiodarona). El estudio, que ha sido criticado105-107,

demuestra, en un seguimiento medio de 15 meses,
109 muertes: 63 súbitas, 40 no súbitas y 6 no cardía-
cas. El análisis actuarial pone de manifiesto una mor-
talidad al año de 9,2, 16,0% y 34,7% respectivamente,
que resulta significativamente menor en el grupo 
de DAI.

Otro estudio analiza la evolución en 6 ± 5 meses de
19 pacientes a los que se implanta DAI en espera 
de trasplante1. Todos ellos tienen arritmias graves o
han sido resucitados de un episodio de muerte súbita.
Reciben descargas del DAI el 71% con un tiempo me-
dio de 2,2 meses. Todos los pacientes de este estudio
tienen indicación formal de DAI. Se insiste en la nece-
sidad de realizar nuevos estudios sobre el DAI profi-
láctico.

En pacientes con un riesgo mayor, Grimm3 estudia a
60 candidatos a trasplante con FE media de 0,15, clase
III y IV con historia de muerte súbita o taquicardia
ventricular sincopal. Treinta pacientes reciben DAI y
otros 30 no, con un seguimiento entre 5,7 y 6 meses.
Murió 1 de los 30 con DAI y 7 de los 30 sin DAI

En otro estudio retrospectivo, Grimm4 estudia la im-
plantación de DAI en 228 pacientes en espera de tras-
plante. La hipótesis planteada es que si la indicación
del DAI se limita a los pacientes que han sufrido una
parada cardíaca, no se llega a proteger a la población
entera de candidatos a trasplante que pueden morir de
muerte súbita y, por tanto, una opción razonable podía
ser implantarlo a todos. Concluye que el DAI no mo-
difica la supervivencia de los pacientes que esperan el
trasplante, pero en 134 de ellos, con arritmias ventri-
culares complejas en el Holter y particularmente en 58
con historia de muerte súbita, el DAI tuvo un impacto
significativo en la mortalidad. No es recomendable,
sin embargo, la implantación sistemática de DAI a to-
dos los pacientes que esperan trasplante.

Los pacientes con DAI en espera de trasplante reci-
ben choques frecuentes, lo cual está relacionado con
función ventricular más deteriorada108, y la mayoría de
los pacientes reciben choques27,85,101, aunque el período
de espera no sea largo.

El desfibrilador implantable es muy eficaz para pre-
venir la muerte súbita en pacientes en espera de tras-
plante, pero su utilización indiscriminada no está justi-
ficada. Los pacientes con antecedentes de muerte
súbita abortada o arritmias ventriculares previas tienen
un riesgo muy alto y en general requieren la implanta-
ción del DAI mientras esperan el trasplante. Pero la
mayoría de los pacientes que mueren súbitamente en
espera de trasplante no han tenido previamente parada
cardíaca ni arritmias graves. En pacientes con insufi-
ciencia cardíaca muy avanzada, la mortalidad por cau-
sa no arrítmica es alta y el desfibrilador modifica me-
nos la mortalidad total. En los pacientes en situación
menos avanzada, la mortalidad por insuficiencia car-
díaca es menor y la muerte súbita es la causa más fre-
cuente de mortalidad. Es en este grupo de pacientes en
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que futuros estudios de estratificación de riesgo y de
implantación de DAI profiláctico podrían tener un im-
pacto importante en la muerte súbita y en la supervi-
vencia total, que permitiera llegar finalmente al tras-
plante.
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