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La muerte subita ha sido por anos, y especialmente en las ultimas decadas, objeto de especial
interes en medicina. Esto es debido al hecho de que el 20% de las muertes naturales y el 50% de
las cardiacas son subitas . Solo el 40% de estas ultimas tiene diagnostico previo de cardiopatfa,
por lo que la muerte subita es, en muchos casos, la primera manifestacion de enfermedad . Hay
que tener en cuenta que las arritmias no son su unica causa : la isquemia, el disbalance autono-
mico y la baja fraccion de eyeccion son factores muy importantes y se debe prestar especial
interes a ellos . Teniendo en cuenta que del 75 al 80% de esta clase de muertes son causadas por
taquicardia o fibrilacion ventricular, la importancia de su tratamiento y prevencion es evidente .
Sin embargo, dicho tratamiento no siempre arroja los resultados esperados y en ocasiones pue-
de empeorar la evolucion natural . Es necesario, entonces, definir criterios para un tratamiento
racional . Actualmente hay consenso general acerca de que en la enfermedad cardiaca organica,
una vez descartadas las causal reversibles, el tratamiento es la amiodarona, dentro de la opcion
farmacologica, o los cardiodesfibriladores implantables . Es conveniente analizar y describir lo
que ha sido publicado al respecto, pues no siempre es muy claro . Respecto de este punto, hay
grandes estudios multicentricos (y este parece ser el camino) que tienden a resolver este proble-
ma, siendo el proposito de la presente actualizacion analizarlos, poniendo especial enfasis en
sus conclusiones. REV ARGENT CARDIOL 1998; 66 (4) : 383-393 .
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La muerte subita ha sido un terra de especial inte-
res en la medicina desde tiempos remotos, incremen-
tandose en especial en las ultimas decadas . Esto es
debido a que el 20% de las muertes naturales y el
50% de las cardiacas son subitas, aunque solo el 40%
de estas ultimas tiene un diagnostico previo de car-
diopatia, (1) de lo que se desprende que en muchos
casos la muerte subita es la primera manifestacion
de enfermedad. (2)

Es, ademas, la causa principal de muerte entre los
20 y los 65 anos, (3) siendo de origen cardiaco en la
mayoria de los casos, llegando a constituir el 65% de
las muertes subitas en los hombres y el 40% en las
mujeres . (4) El 60% de los casos es extrahospitalario .

Si se tiene en cuenta que -en el mejor de los ca-
sos- solo se logra reanimar al 30% de esta pobla-
cion, es facil entender el interes por la prevencion .

Afortunadamente se ha visto una declinacion en su
incidencia, especialmente en las dos ultimas deca-
das, (5) a partir del control de los factores de riesgo,
(6) el use de betabloqueantes en pacientes posinfar-
to agudo de miocardio (IAM), en los cuales por mul-
tiples mecanismos disminuyen la mortalidad y en es-
pecial la muerte subita entre el 18 y el 39%, (7-10) el
use de vasodilatadores en pacientes con fallo de bom-
ba (11) y, por ultimo, la restitucion del flujo miocar-
dico, ya sea por trombolisis, angioplastia o cirugia .

En el caso de los tromboliticos se ha demostrado
que influyen en la remodelacion del sustrato arrit-
mogenico disminuyendo la incidencia de potencia-
les ventriculares tardios pos-IAM, la inducibilidad
electrofisiologica de taquicardia ventricular y la
muerte subita, aun cuando no mejoren la fracci6n
de eyeccion. (12)
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Por lo antedicho es evidente que las arritmias no
son el unico elemento necesario para que se produz-
ca la muerte subita, siendo tambien importantes la
isquemia, el disbalance autonomico y la baja fraccion
de eyeccion (FEy) . No obstante, teniendo en cuenta
que el 75-80% de las muertes se producen por taqui-
cardia ventricular o fibrilacion ventricular (TV/FV),
(13, 14) es sumamente importante su tratamiento,
para asi neutralizar su efecto disparador . Sin embar-
go, el mismo no siempre arroja los resultados -espe-
rados, y en ocasiones puede empeorar la evolucion
natural. Es por ello que es imprescindible definir
pautas para el tratamiento racional de las arritmias .

En la actualidad hay consenso acerca de que, una
vez descartadas las causas reversibles de muerte
subita en enfermedad cardiaca organica, el trata-
miento de eleccion es la amiodarona, dentro de la
opcion farmacologica, o el cardiodesfibrilador im-
plantable (CDI) . Recientemente se publicaron nue-
vos estudios multicentricos que inclinaron la balan-
za hacia el CDI . Sin embargo, no todo esta tan claro
en la lectura de lo publicado, por lo que es conve-
niente su descripcion y analisis .

Al respecto hay numerosos grandes estudios mul-
ticentricos (y este parece ser el camino) que intentan
aportar una luz en este sentido. El proposito de esta
actualizacion es realizar un analisis de los mismos,
poniendo enfasis en sus conclusiones. Contamos con
que el lector conoce, en general, los trabajos que se
analizaran . De cualquier modo se sintetizan en las
tablas. (Se sugiere primero la lectura de cada estudio
en las tablas 1, 5 y 6 y luego el analisis de cada uno .)

Se agrupan por etiologia, siendo las mismas : 1)
enfermedad coronaria (en su mayoria IAM) ; 2) in-
suficiencia cardiaca de diversos origenes y 3) ante-
cedentes de muerte subita (TV/FV) . Especial aten-
cion mereceran cuatro estudios de reciente aparicion
(MADIT, AVID, CASH y CIDS) por su indudable
impacto en la toma de decisiones en la comunidad
cardiologica .

1. ENFERMEDAD CORONARIA (Tabla 1)

MPIRG (Multicenter Post-Infarction Research
Group) (15)

Se trata de un hito ineludible para comenzar a
analizar los estudios multicentricos relacionados con
la muerte subita pos-IAM, porque establecio que la
baja FEy (< 30%) y las EV frecuentes o repetitivas
aumentaban la mortalidad pos-IAM, siendo inde-
pendientes entre si . La baja FEy incrementa aun mas
la mortalidad en el primer semestre que en el se-
gundo (5,4 veces versus 1,9), mientras que las EV fre-
cuentes y duplas actuan a la inversa (1,2 versus 3,7
veces), pudiendo ser expresi6n de un miocardio que
continua siendo inestable .

RE VISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, JULIO-AGOSTO 1998, VOL . 66, N° 4

El estudio demuestra que la TVNS aumenta la
mortalidad al doble, en forma constante, manifes-
tandose mas su influencia en muerte arritmica. En
pacientes con FEy < 20% la mortalidad al ano fue
casi del 50%, mientras que en aquellos que tenian
una FEy del 45% o mayor fue solo del 7%. En cuanto
a las EV entre 1-10 por hora, estas aumentaron tres
veces la mortalidad, estabilizandose posteriormen-
te la curva a pesar de incrementarse el numero de
las mismas . Es de destacar que en el grupo de me-
nor riesgo (536 pacientes con FEy > 30% y menos de
10 EV por hora) la mortalidad anual fue menor al
5%, mientras que en el grupo de mayor riesgo (37
pacientes con FEy < 30% y mas de 10 EV por hora)
fue del 40%, es decir, 8 veces mas . Sin embargo, como
afortunadamente el grupo de mayor riesgo siempre
es mucho menor, no debe olvidarse que, en termi-
nos absolutos, el mayor numero de muertes estara
en el grupo de menor riesgo .

La relacion entre arritmias ventriculares y morta-
lidad dio origen a los posteriores estudios multicen-
tricos, que mediante el use de diversas drogas an-
tiarritmicas intentaban mejorar la sobrevida, dismi-
nuyendo la muerte arritmica .

BASIS (Basel Antiarrhythmic Study of Infarct
Survival) (17)

Este estudio presenta puntos de interes, a pesar
de su escaso numero de pacientes, dado que demos-
tro que las drogas antiarritmicas de la clase I dismi-
nuyeron la mortalidad total en un 24% (p = NS) res-
pecto del placebo . Esto plantea inmediatamente una
diferencia con el CAST, pero en este caso las arrit-
mias ventriculares solo eran polimorficas o con for-
mas repetitivas, por lo que los pacientes representa-
ban un grupo de mayor riesgo . La mortalidad total
en el grupo control fue del 13% anual . La amiodaro-
na en dosis bajas y utilizada solo en el primer ano,
disminuyo la mortalidad en un 61% (p < 0,05), pero
es de destacar que ese efecto solo se manifesto en los
pacientes con buena FEy (mortalidad al ano 1,5%
versus 8,9% con placebo), mientras que en aquellos
que tenian una FEy < 40% la mortalidad no presento
diferencias (13,3 versus 13,8%), dato coincidente con
lo que posteriormente fue observado en el EMIAT .

Otro acierto de los investigadores fue suspender
la amiodarona al ano y observar que las diferencias
en la mortalidad se mantenfan, hecho esperable, dado
que la mayoria de las muertes se producen en este
periodo .

CAST (Cardiac Arrhythmia Suppression Trial) (18)
Mucho se ha escrito sobre este estudio, de gran

impacto en el use de drogas antiarritmicas clase I en
pacientes pos-IAM, al senalar que estas incremen-
tan la mortalidad de estos pacientes (el estudio
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IMPACT lo habia demostrado anos antes para la
mexiletina) . Solo se destacaran algunos aspectos que
se consideran relevantes, siendo el mas importante
de ellos el hecho de que "los pacientes del CAST eran
de buen pronostico" . Ello fue debido a que se inclu-
yeron pacientes con IAM de hasta dos anos de evo-

Tablal
Estudios en pos-IAM
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CDI: cardiodesfibrilador implantable. Amio: amiodarona MA: mortalidad arrftmica. MT: mortalidad total . MS : muerte sribita. p : pacientes . IC: insuficien-
cia cardiaca . FEy : fraccion de eyeccion. DAA: drogas antiarritmicas. AVC : arritmias ventriculares complejas . EV: extrasistoles ventriculares . TVS: taqui-
cardiaventricularsostenidamonom6rfica . TVNS:toquicardiaventricularnosostenida . EEF:estudioelectrofisiologico . CRM:cirugiaderevascularizacidn
miocardica . ATC : angioplastia transluminalmiocardica .

lucion, que tuvieran desde 6 EV/hora y cuya FEy
promedio fuera mayor del 40% . Solo asi puede ex-
plicarse la baja mortalidad observada en el grupo
placebo (1,2% de muerte arrftmica y 3% total al ano) .
Cualquier droga que hubiese sido utilizada habrfa
resultado ineficiente o aun proarrftmica . Por otra

Estudio Material y metodos Resultados y conclusiones

MPIRG (15,16) (1984)
Multicenter Post-Infarction
Research Group

766 p, FEypromedio 46%. Edad < 70 a.
Estratificacion en base a FEy, namero
de EV y arritmias repetitivas

Factores que aumentan el riesgo :
1-10 EV

	

2-3 veces
EV repetitivas
FEy < 30%

1,9 "
3,5

(mejor predictor en primeros 6 meses)
7% mortal. primeros 6 meses y 2% por semestre

BASIS (17) (1990) 312 p con arritmias ventriculares Clasel Amio Control
Basel Antiarrhythmic Study
of Infarct Survival

complejas (Lown 3-4b)
100 p con DAA clase I, 98 p con MT (9,3%)

	

10% 5% 13%
Amio,114 p sin DAA
Seguimiento : l ano

Amio disminuyo 61% la mortalidad total y 66% los
eventos arritmicos mayores

CAST I (18) (1991) 2 .309 CAST I+ 1 .325 p CAST 11 de 6 DAA Control
CASTII (19) (1992) dias a 2 anos pos-IAM con EV no MA 4,5% 1,2%
Cardiac Arrhythmia Suppression Trial sintomiticas (desde 6 EV/hora a MT 7,7% 3,0%

TUNS "suprimibles")
DAA, encainida, flecainida, moricizina .
Seguimiento 10 meses

Las DAA aumentan la mortalidad a pesar de suprimir
las arritmias

PAT (20) (1992) 613 p no elegibles para (3-blo- An-do

	

Control
PolishAmiodarone Trial queantes, 5-7dias pos-IAM sin MC

	

6,2%

	

10,7%, p < 0,048
AVC, 305 p An-do vs. placebo 308 p .
Seguimiento 1 ario

MA

	

3,3%

	

6,5%,pNS
La Amio disminuye la MC al mes de tratamiento

CAMI (21) (1996) 3.178 p, CRM aI 11%;ATC 7%, MT 7,1% al ano; MS 1,9% (26,8% de la mortalidad) .
Canadian Assessment of
Myocardial Infarction

tromboliticos 43% Las EV no tuvieron valor pronostico independiente ;
sf la baja FEy

MADIT (22) (1996) 196 p (mas de 3 semanas pos-IAM) L)AA

	

CDI
MulticenterAutomatic FEy < 36%, TVNS no sincopal, clase MT

	

39p

	

15P
Defibrillator Trial NYHA I-III, TVS inducible no

suprimibleconpmcainamida,
101 pCDT; 95 DAA(74%Amio) .
Seguimiento promedio: 27 meses

El grupo con CDI tuvo una reduction de la mortalidad
del 54%

EMIAT (23) (1997) 1 .486 p, 5 a 21 dias pos-IAM ; Amio y Amio Control
European Myocardial Infarction placebo en partes iguales . FEy MT

	

103 p 102 p
Amiodarone Trial < 41%, seguimiento 21 meses MA

	

33p 50 p (p=0,05)
Indica An-do solo en quienes requieran terapia
antiarritmica

CAMIAT (24) (1997) 1 .202 p, 606 Amio y 596 a placebo, Amio

	

Control
Canadian Amiodarorve Myocardial 6-45 dias pos-LAM; > 10 EV a TUNS MA

	

15P

	

31p
Infarction Arrhythmia Trial en Holter, seguinriento 21 meses Rduccon de la MA del 48,5%, la reduccion de MC

no fue signifrcativa

CABG-PATCH (25) (1997) 900 p, FEy < 36% y serial promediada CDI Control
Coronary Artery By-Pass Graft patologica, con enfermedad coronaria MT

	

101 p 95p
Patch Trial. (Se incluye este revascularizable . MC

	

71p 72p
estudio pues el 83% tenia IAM CDI446 p, control 454 p, seguimiento El CDI no aumenta la sobrevida en este tipo de
previo) 32±16 meses pacientes
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parte, este estudio tambien demuestra la gran utili-
dad de contar con un grupo control . La mortalidad
de los pacientes que utilizaban drogas, como puede
observarse, no fue tan alta (7,7% anual) . Si se la hu-
biese comparado con la mortalidad habitual del IAM
se podrfa haber llegado incluso a la erronea conclu-
sion de que eran beneficiosas .

Solo se enrolaron pacientes cuya arritmia fuese
suprimible (80% de las EV y 90% de las TVNS) . Una
ensenanza indirecta, pero no por eso menos impor-
tante, es que los pacientes de buen pronostico, cuya
arritmia no es maligna y es facilmente suprimible
por drogas, son precisamente los que no las necesi-
tan, ya que el hecho de la facil supresion es un signo
indirecto de buen sustrato . Actualmente juega un
importante papel en esta decision la presencia de
potenciales ventriculares tardfos, analizados me-
diante electrocardiografia de sepal promediada, que
en el caso de ser normales tienen un valor predicti-
vo negativo superior al 95%, evidenciando la inuti-
lidad de administrar tratamiento farmacologico
antiarritmico en estos casos .

Por ultimo, es de destacar la mayor mortalidad
observada en el CAST con flecainida y encainida en
IAM no Q no revascularizados y la reduccion de
muerte subita en un 30% cuando se utilizaron con-
comitantemente betabloqueantes, en especial en pa-
cientes con FEy < 40%, lo cual sugiere la interrela-
cion existente entre isquemia y accibn proarritmica
de estas drogas.

PAT (Polish Amiodarone Trial) (20)
En este estudio, los pacientes no se incluyeron por

presentar arritmias sino por presentar contraindica-
ciones para el use de los betabloqueantes. La amio-
darona, en consecuencia, se utiliz6 por las propieda-
des comunes que tiene con estas drogas, en especial
sus efectos antiadrenergicos y antitiroideos . Tenien-
do en cuenta que entre las indicaciones de (3-blo-
queantes figuraban la fibrilaci6n auricular o la nece-
sidad de drogas antiarrftmicas, no es de extranar el
buen resultado obtenido con la amiodarona, siendo
este el primer estudio que aporta esta evidencia y
que -curiosamente- disminuy6 la mortalidad con
la misma probabilidad que en el BASIS (p = 0,048) .

Tabla 2
MADIT (tratamiento con drogas)

Tto. cony = tratamiento convencional. Demas abreviaturas, ver Tabla 1 .

REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, JULIO-AGOSTO 1998, VOL. 66, N° 4

CAMI (Canadian Assessment of Myocardial
Infarction) (21)

Este es un estudio similar al MPIRG pero en la
era de la reperfusi6n . La tasa de mortalidad al ano
fue menor (7,1%), probablemente debido a la baja
tasa de reinfarto y, especialmente, a la disminucion
de la muerte subita, que fue del 1,9%, lo que repre-
senta un 26,7% del total, disminuyendo notablemen-
te del clasico 50% . Es muy importante el hecho de
que mejorando el sustrato disminuya la tasa de
muerte subita, evidenciando que las arritmias son
un marcador del estado del mismo . Prueba de ello
es que en los pacientes en los que se realizaron trom-
boliticos la mortalidad al ano fue 3,77% y en los que
se realizo CRM 3,65%, mientras que fue del 2,95%
en los que se realizo angioplastia pos-IAM .

Excluyendo la mortalidad intrahospitalaria, solo
54 pacientes murieron subitamente. Esto hace que al
separarlos en grupos, basandose en el numero de EV,
ya no se puedan obtener diferencias significativas
entre ellos . Sin embargo, en los pacientes que tuvieron
mas de 30 EV /hora la mortalidad fue del 10% anual
versus el 3% en los que tuvieron de 0 a 1 EV /hora .

Respecto de la FEy, al igual que en el MPIRG, se
observo una relacion inversa con la mortalidad . Los
que tenfan una FEy menor al 20% presentaron 10
veces mas mortalidad que aquellos en los que la FEy
era del 40 al 59% .

La importancia de este estudio radica en que de-
muestra que hay cambios en el valor pronostico de
los metodos tradicionales de estratificacion de ries-
go a medida que se logra disminuir la mortalidad
pos-IAM .

MADIT (Multicenter Automatic Defibrillator
Implantation Trial) (22)

Punto de inflexion en el tema de la prevencion
electrica de la muerte subita. Teniendo en cuenta que
la taquicardia ventricular no sostenida (TVNS), en
el contexto de un IAM previo con disfuncion ventri-
cular izquierda, tiene a dos anos una mortalidad de
aproximadamente el 30%, estudiandose 196 pacien-
tes con dichas caracterfsticas . El objetivo final fue
conocer la mortalidad total a 5 afios. Los criterios de

Tabla 3
MADIT (distribuci6n de las muertes de acuerdo con el

grupo de tratamiento)

Tratamientoconvencional CDI

CausacardIaca 27 11
Arritmica 13 3
No arritmica 13 7
Incierta 1 1

Causa no card(aca 6 4
Incierta 6 0

Total 39 15

Primeraconsulta Ultimaconsulta

Do. cony. CDI Tto . cony. CDI
Amio 74% 2% 45% 7%
(3-bloqueantes 8% 26% 5% 27%
(3-bloqueantes o sotalol 15% 27% 14% 31%
DAA clase 1 10% 12% 11% 11%
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inclusion fueron: 1) IAM reciente con una antigiie-
dad mayor de tres semanas; 2) TVNS (3-30 latidos) ;
3) FEy del VI < 36% ; 4) inducibilidad a TVS en EEF,
no suprimible por procainamida; 5) clase funcional
I-III NYHA y 6) expectativa de vida mayor a 1 ano .
Los criterios de exclusion fueron: historia de TVS/
FV, IAM con antiguedad menor a tres semanas, CRM
dentro de los dos ultimos meses, ATC dentro de los
tres ultimos meses, isquemia miocardica, clase fun-
cional IV (NYHA) y comorbilidad significativa .

De los 196 pacientes seleccionados, 95 fueron asig-
nados a CDI y 101 a tratamiento convencional, con
un seguimiento promedio de 27 meses . La edad pro-
medio fue de 63 anos, la FEy 26%, el 51% habia pa-
decido insuficiencia cardiaca y el 45% tuvo CRM . El
promedio de latidos de la TVNS fue de 9,5 .

El tratamiento con drogas en la primera y ultima
consulta es el que se describe en la Tabla 2 .

El estudio se interrumpio en marzo de 1996, al ha-
llarse un 54% de reduccion de riesgo de mortalidad en
el grupo de CDI . Ocurrieron 15 muertes en este grupo
versus 39 en el tratamiento convencional . La distribu-
cion de las muertes, de acuerdo con el grupo de trata-
miento, fue como se observa en la Tabla 3 .

Los pacientes sobrevivientes al finalizar cada ano,
en cada grupo, se observan en la Tabla 4 .

LQue conductas determine el MADIT? La conclu-
sion del estudio es que el CDI, en este grupo de pa-
cientes de alto riesgo, incrementa la sobrevida res-
pecto del tratamiento medico, en particular con res-
pecto a la amiodarona . Las implicancias y/o reco-
mendaciones que se desprenden del estudio son, en
consecuencia, las siguientes .

Los pacientes con IAM reciente (entre 3 semanas
y 6 meses) pueden tener un riesgo significativo de
muerte cardiaca a pesar de estar asintomaticos . El
primer estratificador de riesgo es la baja fraccion de
eyeccion, y como la alta mortalidad fue sostenida
luego de las tres semanas, la estratificacion de ries-
go es valida en cualquier momento luego del episo-
dio agudo. Logicamente, es imperioso descartar la
isquemia. Por esta razon a los pacientes revasculari-
zados se los debe reevaluar luego de los 2 meses, y a
los angioplastiados luego de los 3 meses, buscando
episodios de TVNS de mas de 3 latidos . A los pa-
cientes que cumplan los requisitos mencionados se
les debe realizar un estudio electrofisiologico para

Tabla 4
MADIT (sobrevivientes al finalizar cada ano)
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tratar de inducir una TVS, y en aquellos que se in-
duzca una TVS se debe considerar seriamente la po-
sibilidad del CDI .

Como todo estudio trascendente, tambien el
MADIT genre nuevos criterios y nuevas dudas . La
gran importancia de este estudio radica en que es el
primero que recomienda el use preventivo del CDI,
ya que si bien se trata de pacientes de muy alto ries-
go, nunca habian presentado espontaneamente una
TVS o MS. Es valido entonces realizar una pregun-
ta: zes suficiente un estudio de 196 pacientes, divi-
didos en dos ramas de tratamiento, para extrapolar
sus conclusions a toda la poblacion similar?

El 11% tomaba drogas antiarritmicas clase I (Tabla
2), pero actualmente no se puede considerar esto
como tratamiento convencional en el IAM . Por otra
parte, en el ultimo control, el 5% del grupo de "trata-
miento convencional" recibia betabloqueantes o so-
talol versus el 27% en el grupo de CDI (Tabla 2), lo que
ciertamente puede influir en la mortalidad pos-IAM .

En la primera consulta el 74% del grupo de trata-
miento convencional tomaba amiodarona, mientras
que en la ultima solo el 45%, y el 23% no tomaba
drogas. De modo que no queda claro con que se esta
comparando el CDI. Aun hoy no se conoce que dro-
ga tomaban los pacientes fallecidos y que dosis de
amiodarona se utilize en promedio (decision que
dependia de su medico) .

iComo se sabia en que pacientes era realmente
efectiva la amiodarona si no se la evaluo de algtin
modo, sea electrofisiologico o mediante Holter? A
esta pregunta se le puede objetar que el valor pre-
dictivo positivo del EEF en pacientes que toman
amiodarona es muy bajo . Sin embargo, el valor pre-
dictivo negativo es superior al 90%, con lo que se
hubiese podido tener mas certeza acerca de quienes
respondian realmente al tratamiento con esta dro-
ga. Esta ultima es nuestra conducta actual en este
tipo de pacientes .

En la Tabla 3 puede observarse que la diferencia
en la mortalidad cardiaca entre los dos grupos fue
de 16 pacientes, 10 de los cuales corresponden a
muerte arritmica. De los 13 fallecidos que tomaban
antiarritmicos, estos eran: en 3 amiodarona, en 3
amiodarona y digital, en 1 sotalol y digital, en 3 cla-
se I y en 3 ninguna . Como puede observarse, solo 3
pacientes del grupo de tratamiento convencional que
fallecieron de muerte subita tomaban amiodarona
sin otra combinacion . En el grupo CDI tambien 3
pacientes fallecieron de MS, por lo que es evidente
que no se pueden establecer diferencias significati-
vas en este tipo de muerte entre CDI y amiodarona .
La diferencia de muerte cardiaca restante es de solo
6 casos, en los cuales se ignora que droga tomaban .

Para finalizar, en la Tabla 4 se observa que luego
del primer ano la diferencia en la sobrevida es prac-

Tratamiento convencional CDI Diferencia

Ano 1 77% 97% 20%
Ano 2 68% 87% 19%
Ano3 56% 83% 27%
Ano4 51% 71% 20%
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ticamente constante, por lo que no se justificaria la
indicacion de CDI en pacientes con infarto de mio-
cardio y baja fraccion de eyeccion a quienes se les
detecte TVNS pasado este ano .

Un estudio multicentrico presentado recientemen-
te (37) muestra que de 1 .272 pacientes de la region
Munich/Berlin solo en 865 se pudo determinar la
FEy al alta y se realizo Holter en busca de episodios
de TVNS. De ellos, 167 tenian baja FEy y 98 presen-
taban episodios de TVNS (28 ambos) . La mortali-
dad de este ultimo grupo fue significativamente
mayor -18%- contra el 7% en cada grupo con el
predictor por separado. En una cifra muy pequena
de candidatos del MADIT aim queda por determi-
nar si son refractarios al tratamiento con la mejor
droga antiarritmica .

EMIAT (European Myocardial Infarction
Amiodarone Trial) y CAMIAT (Canadian
Amiodarone Myocardial Infarction Arrhythmia
Trial) (23,24)

En ambos estudios la amiodarona fue usada en
forma profilactica, ya sea en pacientes con baja FEy
(EMIAT) o con mas de 10 EV/hora o TVNS
(CAMIAT), disminuyendo en los mismos la muerte
subita (35 y 48%, respectivamente) sin alterar signi-
ficativamente la mortalidad total . Por lo tanto es evi-
dente que la amiodarona aumento la mortalidad por
otras causas. En el EMIAT solo 3 pacientes murieron
de fibrosis pulmonar, asociandose la mayor mortali-
dad cardiaca no arritmica a mayor proporcion de
reinfarto (9,7 versus 2,9%). Este es un hecho dificil de
explicar, salvo si se tiene en cuenta que la mayoria
de los reinfartos fatales (11 de 13) se encontraba en-
tre quienes tenian historia de infarto previo al actual,
con mayor prevalencia en el grupo de amiodarona .
La mortalidad a dos anos sin IAM previo fue del 10%
versus 24% con IAM previo, pudiendo este hecho
neutralizar el efecto sobre la muerte subita .

Es interesante el analisis de subgrupos del EMIAT:
la amiodarona fue especialmente util en pacientes
con frecuencia cardiaca mayor a 901pm, baja varia-
bilidad de la frecuencia cardiaca y, especialmente,
cuando se la asociaba con betabloqueantes, dismi-
nuyendo en este caso la mortalidad en mas del 50% .

Aunque parezcan contradictorios con el BASIS y
el PAT, en realidad los resultados del EMIAT no lo
son: en los otros 2 estudios los pacientes tenian me-
jor FEy, y en el BASIS, en aquellos que tenian baja
FEy la amiodarona no redujo la mortalidad, lo que
vuelve a confirmar que en estos pacientes es mas
importante actuar sobre el sustrato que sobre las
arritmias. En el CAMIAT hubo una disminucion de
la mortalidad cardiaca del 27%, aunque esta no fue
significativa . Es importante destacar que la dismi-
nucion de la mortalidad arritmica (48,5%) fue para-
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lela a la disminucion del numero de EV, lo que plan-
tea una importante diferencia con las drogas utili-
zadas en el CAST.

Por ultimo, en ambos estudios llama la atencion
el alto numero de pacientes que debieron abando-
nar el tratamiento por efectos colaterales (aproxima-
damente 37,5%) . No obstante, si se tiene en cuenta
que el placebo fue discontinuado en aproximada-
mente el 23%, la diferencia real solo es del 14% .

CABG-PATCH (Coronary Artery By-Pass Graft
Patch Trial) (25)

En este estudio de pacientes coronarios con baja
FEy a quienes se realizo revascularizacion miocardi-
ca quirurgica completa, en lugar de exigir una TVS
inducida, como en el MADIT, o espontanea, como en
el AVID, se eligio como predictor la presencia de po-
tenciales ventriculares tardios por sepal electrocardio-
grafica promediada. Pero, al tener estos un valor pre-
dictivo positivo de solo 17-20%, le quita al estudio
valor estadistico significativo . Si por otro lado se tie-
ne en cuenta que aproximadamente el 48% de los so-
brevivientes de muerte subita tiene una obstruccion
coronaria aguda, (26) este estudio realza el valor de la
revascularizacion en este tipo de pacientes, demos-
trando asi que si el riesgo de muerte no esta centrado
en FV /TV, el CDI colocado preventivamente no apor-
ta ninguna ayuda .

2 . INSUFICIENCIA CARDIACA (Tabla 5)

EPAMSA (Estudio Piloto Argentino de Muerte
Subita y Amiodarona), GESICA (Grupo de
Estudio de la Sobrevida de la Insuficiencia
Cardfaca en Argentina) y CHF-STAT (Congestive
Heart Failure Survive Trial of Antiarrhythmic
Therapy) (27-30)

Estos tres estudios se analizaran en conjunto (ver
Tabla 5) . Las diferencias en las conclusions quiza
puedan explicarse por las distintas caracteristicas de
sus poblaciones, de las cuales probablemente la mas
importante sea la etiologia de la miocardiopatia di-
latada. Tanto en el EPAMSA como en el GESICA a-
proximadamente el 40% de los pacientes eran isque-
micos, mientras en el CHF-STAT esa cifra llegaba al
71%, con una tendencia favorable en los no isque-
micos. En este ultimo, a su vez, la amiodarona pro-
dujo un aumento del 42% en la fraccion de eyeccion,
aunque esto no incidio en la sobrevida .

En el EPAMSA, si bien la amiodarona disminuyo
la mortalidad en un 51%, el efecto mas notorio se
observo en la miocardiopatia chagasica (33% de
mortalidad con placebo versus 0% con amiodarona)
y en otras miocardiopatias, come, la alcoholica y la
hipertensiva (67% versus 0%). Ambos grupos en este
estudio constituian el 30% .
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Referencias iguales a Tabla 1 .

En el GESICA la disminuci6n de la mortalidad aquellos pacientes portadores de TVNS (34% de re-
total (28%) se observ6 a partir de los 120 dias y res- ducci6n de mortalidad versus 24% en pacientes sin
pecto de la muerte subita a partir de los 30 dias . Los TVNS), aunque esto no fue significativo. Es de ha-
efectos de la amiodarona fueron mas notorios en

	

cer notar que el efecto fue mayor entre quienes pre-

Tabla 6
Estudios enTV/FV

Estudio

	

Material ymetodos

Tabla 5
Estudios en insuficiencia cardfaca .

Estudio

	

Material y metodos

EPAMSA (27) (1993)

	

127 p,miocardiopatfadilatada,
Estudio Piloto Argentino

	

FEy < 36%, mas de 30 EV /hora, duplas
de Muerte Subita y Amiodarona

	

o TVNS, Amio 66 p, control 61 p .
Seguimiento 1 alto

Reduction de MT y MS por amio 71% al ano . La MT anual fue

GESICA (28,29) (1994) 516 p NYHA II-IV con o sin arritmias
Grupo de Estudio de la ventnculares, FEy < 36%, Amio 260 p,
Sobrevida en la Insuficiencia control 256 p (la FEy promedio de todo
Cardiaca en Argentina

	

el estudio fue 20%) . Seguimiento 2 altos

CHF-STAT (30) (1995)

	

674 p FEy < 40% y > 10 EV /h . An-do 336
Congestive Heart Failure

	

p, control 338 p (la FEy promedio de
Survive Trial ofAntiarrhythmic

	

todo el estudio fue 26%) . Seguimiento
Therapy promedio 45 meses La amio suprime las arritmias ventriculares,

aumenta la FEypero no reduce la MTni MS .
Tendencia favorable en no isquemicos

ESVEM (32) (1993)

	

486 p sobrevivientes de MS o TVS o
Electrophysiology Study

	

sincope con TVS inducida. Mas de 10 EV /h
versus Electrocardiographic Monitoring

	

en Holter de 48 hs y TVS inducible, 242
evaluados con EEF y 244 Holter + PEG .
Drogas : imipramina, mexiletine,
procainamida, quinidina, pirmenol,
propafenona y sotalol. FEy promedio 32%

CASCADE (33) (1993)

	

228 sobrevivientes de MS (no IAM) 50%
Cardiac Arrest in Seattle:

	

FEy 35%. Amio empirica 113 p DAA
Conventional vs. Amiodarone Drug

	

(mayoria quinidina y procainamida)
Evaluation Study

	

guiadas por EEF o Hotter 115 p

AVID (34) (1997)

	

1.016 p resucitados de FV/TV sincopal o TV
Antiarrhythmic vs.

	

no sincopal con FEy < 40%, hipotension
Implantable Defibrillator

	

arterial, angor o presIncope . CDI 507 p,
amio 435 p, sotalol 74 (FEy promedio 31%)

CASH (35) (1998)

	

349 p sobrevivientes de MS randomizados
CardiacArrest Study

	

a CDI, propafenona, amio o metoprolol,
in Hamburg

	

50% inducibles

CIDS (36) (1998)

	

659 p recuperados de MS, FV
Canadian Implantable

	

documentada, TVS sincopal o presincope
Defibrillator Study

	

con baja FEy y sincope con TVS inducible.
CDI 310 p, Amio 349 p, FEy 34%

Referendas iguales a Tabla 1 .

Resultados y conclusions

PrediccidndeeficaciaporEF=45% .
Prediction de eficacia porHolter=77% .
Recidivas 50% a 2 altos en ambos grupos .
MSo TVS a 6 altos 62%. Sotalol tuvo
menor recurrencia y muerte que las demas
drogas.

A dos altos FV resucitada, MC o choque
de CDI pos-sfncope 18% amio vs. 31%
DAA. Recomiendan el use de CDI dado
que el numero de eventos fue muy alto.
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El CDI redujo MT 39% el primer ano, 27% el segundo
y 37% el tercero .

La propafenona se suspende a 1 alto por
NIT 29% vs. CDI 11%. A2 altos CDT 12,1%
vs . 19,6% Amio y metoprolol (igual MT para
ambas), p = 0,047; reduction de MT 37% .

A3 altos el CDI redujo 20% la MT (25%vs .
30%),p=0,072 .

Sobrevida Arnio CDI
1 alto 82,3% 89,3%
2 altos 74,7% 81,6%
3anos 64,1% 75,4%

18,9% (70% MS)

MT 2 altos
MS
M por IC

Amio
33,5%
12,3%
16,0%

Control P
0,024
NS
NS

41,4%
15,2%
20,3%

La amio redujo la MT 28% y las reintemaciones 31%

Amio Control PMT 2 altos 30,6% 29,2% NS
MS 15,0% 19,0% NS

Resultados y conclusions

Amio Control RMT 1 ano 10,6% 28,6% 0,02
MS 7,0% 20,4% 0,04
M por IC 3,5% 8,2% NS
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sentaban una clase funcional III y IV de la NYHA y
en mujeres (en el estudio CHF-STAT el 1% eran
mujeres y en el GESICA constituian el 19%) .

La mortalidad cardiaca fue mayor en el GESICA
(96%) que en el estudio CHF-STAT (78%). Esto pue-
de deberse a la diferencia de edad (59 anos versus
65). Al ser mayor la edad promedio en el CHF-STAT,
era mayor la probabilidad de muerte por otras cau-
sas. Por otro lado, era mayor la severidad de la en-
fermedad cardiaca en el GESICA (fraccion de eyec-
cion 20% versus 26% y clase funcional III-IV 80%
versus 43%) .

Otro factor a tener en cuenta es la diferencia en la
frecuencia cardiaca basal, que fue de 90 latidos por
minuto en el GESICA y 80 en el CHF-STAT . En un
subanalisis del GESICA (31) se encontro una reduc-
cion de la mortalidad del 62,4% al 38,4% en pacien-
tes con frecuencia cardiaca (FC) mayor de 90 latidos
por minuto, no habiendo diferencia en aquellos que
tenian menos de 80 . Otro hecho significativo es la
diferencia en la suspension de la droga por efectos
colaterales, que fue del 4,6% en el GESICA versus
41% en el CHF-STAT. Sin embargo, asombrosamen-
te, en este ultimo el placebo se suspendio en un 32% .
Si bien en este estudio de veteranos no hubo dife-
rencias en la mortalidad, tampoco hubo reacciones
colaterales severas ni proarritmia, por lo que se con-
cluye que la amiodarona puede ser utilizada en pa-
cientes con miocardiopatia dilatada siempre y cuan-
do la arritmia lo justifique .

3 . ANTECEDENTES DE TV/FV (Tabla 6)

ESVEM (Electrophysiologic Study
versus Electrocardiographic
Monitoring) (32)

Son dos los items fundamentales para analizar en
este estudio: los metodos para determinar la efecti-
vidad del tratamiento con drogas antiarritmicas y
las drogas en si mismas .

El hecho de que el Holter demostrara mayor pre-
diccion de eficacia no significa que la droga en si
fuera mas eficaz. Por ejemplo, para mexiletine el
Holter predijo eficacia en un 67%, el estudio electro-
fisiol6gico (EEF) en un 12% y la eficacia real a un
ano fue del 34% . Es decir que el Holter aumenta el
numero de "sanos" (mayor especificidad) mientras
que el estudio electrofisiologico (la inducibilidad de
taquicardia ventricular) aumenta el numero de "en-
fermos" (mayor sensibilidad) .

La recurrencia de la arritmia en los dos primeros
afios fue ligeramente menor en el grupo guiado por
EEF, igualandose luego de este periodo, y sucedio
tanto en los 296 pacientes en los que se obtuvo una
droga efectiva como en la totalidad de la poblacion
(486 pacientes) .
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Esto revela el valor limitado en el tiempo de los
metodos utilizados para evaluar drogas, mas tenien-
do en cuenta que el sustrato arritmogenico sigue
evolucionando. Respecto de las mismas, el sotalol
resulto ser la droga con mayor prediccion de efica-
cia en Holter (56%) y EEF (35%) . Al ano estaba libre
de recurrencias el 71% de los pacientes .

La recurrencia de arritmias, muerte cardiaca o por
cualquier otra causa, fue aproximadamente la mi-
tad con sotalol respecto de las demas drogas, pero
de cualquier modo fue muy elevada (30% de recu-
rrencia de arritmias y aproximadamente 20% de
muertes a 2 anos) .

CASCADE (Cardiac Arrest in Seattle:
Conventional versus Amiodarone Drug
Evaluation Study) (33)

Este estudio demostro la superioridad del trata-
miento empirico con amiodarona en sobrevivientes
de muerte subita, respecto del tratamiento guiado con
otras drogas antiarritmicas, lo que tambien implica
la superioridad de determinada droga respecto de
los metodos que evaluan a las demas (tratamiento
droga dependiente y no metodo dependiente) . No
obstante, la reincidencia de eventos fue elevada (48%
a 4 anos), al igual que la suspension por efectos cola-
terales (40%), por lo que se plantea la conveniencia
del cardiodesfibrilador en este tipo de enfermos .

AVID (Antiarrhythmic versus Implantable
Defibrillator) (34)

Este estudio, fundamental por la cantidad de pa-
cientes enrolados, demostro la superioridad del CDI
sobre las drogas antiarritmicas clase III, especialmen-
te amiodarona, pero no se hallaron diferencias tan
importantes como se esperaba .

Se concluyo que el CDI disminuyo la mortalidad
en un 39% el primer ano, 27% el segundo y 31% el
tercero. El hecho de referirse en distintos multicentros
a "disminucion de la mortalidad" en lugar de "au-
mento de la sobrevida", hace que los resultados pa-
rezcan mas significativos de lo que en realidad son.
Lo clarificaremos con un ejemplo : si una determina-
da poblacion tiene una sobrevida del 80% en un de-
terminado periodo (y, logicamente, una mortalidad
del 20%), cualquier tratamiento que incremente en
un 5% la sobrevida (del 80% al 84%) disminuye 20%
la mortalidad (de 20 a 16%) . Como puede verse, la
disminucion de la mortalidad es cuatro veces mayor
que el aumento de la sobrevida . Esto sucede en todo
grupo cuya mortalidad sea menor al 50% .

En el caso del AVID, en el primer ano la sobrevida
con drogas fue 82,6% y con CDI 89,3% siendo la dife-
rencia 6,7% . En el segundo ano fue de 75,6% vs 81,6% .
En este caso la diferencia fue del 6% y por lo tanto,
respecto al primer ano, el CDI no solo no aumento
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la proporcion sino que la disminuy6 . En el tercer ano
fue de 64,7% vs 75,4%, con una diferencia del 10,7%,
lo que da un promedio anual de aumento de la so-
brevida del 3,57% .

Otro hecho importante de destacar es que el 42%
de los pacientes con CDI tomaba betabloqueantes
versus el 17% en la rama de drogas . No obstante, la
sobrevida promedio en tres anos de seguimiento fue
de 2,59 anos en el grupo CDI versus 2,38 en el grupo
de tratamiento farmacologico, lo que arroja solamen-
te una diferencia de 76 dias a favor del CDI . Es muy
probable que en seguimientos mas prolongados, y
grupos mas seleccionados, la diferencia sea mayor.

CASH (Cardiac Arrest Study in Hamburg) y CIDS
(Canadian Implantable Defibrillator Study) (35,36)

Para analizar con mayor oportunidad estos estu-
dios presentados en el meeting del American College
of Cardiology en Atlanta, USA, en marzo de 1998,
es prudente esperar a que sear publicados .

No obstante, en el transcurso de su presentacion
se inform6 que en el CASH, si bien el CDI disminu-
yo la mortalidad del 19,6% al 12,1% a 2 anos (37%),
la diferencia fue escasamente significativa (p = 0,047) .
Se trataba de una poblaci6n con una FEy promedio
de 46%,44% y 47% para los grupos CDI, amiodaro-
na y metoprolol respectivamente. Por otra parte es
probable que tenga influencia el hecho de haber rea-
lizado previamente ATC o CRM a todos los pacien-
tes que lo requiriesen. Llama la atenci6n tambien la
similar mortalidad entre los grupos tratados con
amiodarona o con metoprolol . Debe recalcarse que
la disminuci6n de la tasa de muerte subita si fue ma-
nifiestamente significativa en este estudio (2% CDI
versus 11% con drogas) .

En el CIDS, se redujo un 20% la mortalidad a tres
anos, pero la diferencia no fue significativa (p =
0,072). Esto a pesar de que el 30% de los pacientes
con CDI recibian amiodarona. Es probable, en este
caso, que la diferencia radique en la inclusion no solo
de pacientes fallecidos subitamente por FV o TV no
tolerada sino tambien de pacientes portadores de TV
rapida, presincopal y con baja fraccion de eyeccion,
e incluso pacientes con sincope de origen descono-
cido pero inducibles a TV sostenida en el EEF .

En conclusion, esta claro, a partir de los estudios
analizados, que las arritmias ventriculares aisladas,
e incluso fen6menos repetitivos hasta TVNS, en el
contexto de un coraz6n sano, o incluso enfermo pero
con buena fraccion de eyeccion, no requieren trata-
miento antiarritmico. El CAST demostro -aunque
no era su proposito original- que las drogas
antiarritmicas pueden ser mas perjudiciales que be-
neficiosas aun cuando reduzcan las arritmias, lo cual
reafirma la importancia del sustrato .

En los estudios de pacientes pos-IAM, el BASIS
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fue el primer multicentrico en utilizar amiodarona
con resultados positivos, en especial en presencia de
una buena fraccion de eyeccion. Si bien no se obtu-
vieron resultados tan alentadores respecto de la dis-
minuci6n de la mortalidad total en estudios mas re-
cientes como el EMIAT y el CAMIAT, la droga fue
beneficiosa en determinados subgrupos, que ya fue-
ron analizados, y a diferencia de otros antiarritmi-
cos, nunca fue perjudicial, por lo que es de elecci6n
en pacientes con arritmias ventriculares frecuentes
o repetitivas y baja fraccion de eyeccion .

En el caso de la TVNS nuestra principal discre-
pancia con el MADIT es que se deben volver a testear
los pacientes que toman amiodarona una vez que
esten impregnados con la droga antiarritmica . Si bien
la probabilidad de que el EEF de negativo no supera
el 20% o el 30%; en estos casos la probabilidad de
que se repita una TV sostenida es sumamente baja y
no se justificaria el cardiodesfibrilador automatico
implantable .

En los estudios de insuficiencia cardiaca tambien
hay discrepancias, aunque no en los pacientes no
coronarios. Al igual que en los casos pos-IAM, la
amiodarona demostro ser una droga segura que
puede ser utilizada cuando sea necesaria .

En los casos con taquicardia ventricular sosteni-
da no hay estudios multicentricos en los que no se
incluyan tambien pacientes resucitados de muerte
subita, por lo que tambien expondremos nuestro cri-
terio personal.

Teniendo en cuenta que se trata de pacientes con
enfermedad cardiaca organica en quienes se han
descartado causas agudas, reversibles o modifica-
bles, en todos los casos se realiza un estudio electro-
fisiologico completo y se da especial valor a la frac-
ci6n de eyeccion . Si la misma es baja y no se puede
inducir TVS, se implanta directamente un CDI, te-
niendo en cuenta que no se puede evaluar la efecti-
vidad de ninguna droga, sea por inducci6n electro-
fisiologica o mediante registros electrocardiografi-
cos prolongados (Holter, ECG transtelef6nico, etc .) .
Si fuera inducible se impregna con amiodarona y se
vuelve a testear para determinar si continua con la
misma droga o se implanta un CDI .

Si la fraccion de eyeccion es aceptable, la diferen-
cia es que se pueden utilizar betabloqueantes, e in-
cluso hay pacientes en quienes es posible realizar la
ablaci6n del circuito de microreentrada intraventri-
cular (electrofisiologicamente exitosas), o cirugia
(infartectomia o aneurismectomia). Si no es induci-
ble, y la TVS es hemodinamicamente inestable, tam-
bien se le coloca un CDI .

Respecto del CDI existen algunas situaciones cla-
ras en las que el implante no debe ser indicado : aque-
llos con una causa precipitante evidente, como un
infarto documentado, hipokalemia severa, proarrit-
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mia en el caso de drogas antiarritmicas (habitualmen-
te quinidinicas) indicadas para prevenir una taquia-
rritmia supraventricular u otras drogas arritmogeni-
cas (algunos antihistamInicos, antibioticos, corticoi-
des, etc .) y tampoco en el 10%-12% de los pacientes
que salen de una MS con severo dano neurologico
irreversible.

Es indudable, en este momento del conocimiento,
que existen algunas indicaciones indiscutibles para
los CDI: 1) muerte subita (TV/FV documentada); 2)
TV sostenida sincopal (siempre que otros tratamien-
tos hayan demostrado ser inefectivos) ; 3) sincope con
enfermedad cardiaca, baja FEy, inducible y no
suprimible; 4) TV sostenida y, aunque tolerada, re-
fractaria al tratamiento medico testeado mediante
electrofisiologia, con baja FEy ; y 5) TV no sostenida
con baja FEy, inducible y refractaria, en nuestra opi-
nion, a la amiodarona (MADIT) . Por otra parte, es
necesario tener muy en cuenta el concepto de causas
competitivas de muerte : cuando la enfermedad mio-
cardica es muy severa, resolviendo una de las causas
(la arritmia) se prolonga escasamente la vida, tal
como ha sido publicado en esta revista en 1995 por
el Dr. Coumel y col (38) y como tambien lo demues-
tra el estudio AVID, que ya ha sido explicado .

Con todo, las indicaciones de implante de CDI se
extienden a medida que aumentan las investigacio-
nes y estos se hagan cada vez mas accesibles y tec-
nologicamente mas adecuados .

En sintesis, no siempre los estudios multicentri-
cos arrojan el resultado esperado y muchas veces,
ya sea por la poblaci6n elegida o por la metodologia
utilizada, arrojan mas dudas que certezas . S61o un
conocimiento profundo de los mismos, y su cuida-
dosa aplicacion en los pacientes seleccionados, per-
miten al medico definir cual es el tratamiento ade-
cuado en cada caso : si drogas antiarritmicas -pre-
dominantemente la amiodarona y en segundo lugar
sotalol o metoprolol- o cardiodesfibrilador auto-
matico implantable o, lo que es cada vez mas co-
mun, ambas. Hay que recordar, como lo dijera el Dr .
Bramah Singh, que tratamos las arritmias por mul-
tiples razones, pero no debemos matar al paciente
en el intento . Por ultimo, citando a Mark Twain, la
diferencia entre la ficci6n y la realidad es que la fic-
ci6n, para ser creible, debe tener sentido comun .

SUMMARY

LARGE MULTICENTER TRIALS :
BEHAVIORS DETERMINANTS OR
DOUBT GENERATORS?

Sudden death has been a subject of special inter-
est in medicine for years and particularly in the
last decades . This is due to the fact that 20% of the
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natural deaths and 50% of cardiac deaths are sud-
den, although only 40% of the later has a previous
cardiopathy diagnosis. It is in most cases the first
sign of the sickness . Sudden death is not only
caused by arrhythmias. Ischaemia, autonomic
disbalance and low left ejection fraction are also
important factors . Having in mind that 75-80% of
that kind of deaths are due to ventricular tachycar-
dia or ventricular fibrillation, the importance of its
treatment and prevention is quite evident . How-
ever, this treatment not always gives the expected
results and occasionaly can worsen its natural evo-
lution. It is necessary define a rational treatment
criteria. Nowadays there is a general consensus that
once the reversible causes have been discarted, the
treatment is amiodarone versus implantable car-
dioverter defibrillator. It is convenient to analize
what has been published because at least it is not
that clear. Regarding this there are large multi-
center trials which seem to be the proper way and
tend to solve this problem . The purpose of this
paper is to deeply analize those multicenter trials
to emphasize its conclusions .

Key words Multicenter trials - Sudden death - Amiodarone -
Implantable defibrillator
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