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Todos los pacientes con deterioro severo de la función
ventricular (fracción de eyección < 35%) deben recibir
un cardiodesfibrilador implantable
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Aproximadamente el 60% de los fallecimientos por
causa cardíaca en la población adulta son súbitos. (1)
La mayoría ocurren en individuos sin antecedentes
de cardiopatía y hoy resulta imposible identificar pre-
viamente a aquellos que tendrán muerte súbita. El
control de los factores de riesgo, la consulta tempra-
na ante la sospecha de síntomas de cardiopatía y la
mejora en la asistencia del paro cardiorrespiratorio
son las medidas que pueden adoptarse en la pobla-
ción general. En cambio, al identificar subpoblaciones
de riesgo es posible tomar medidas concretas. El ni-
cho donde se concentra la mayor incidencia de muer-
te súbita es la insuficiencia cardíaca y más precisa-
mente en pacientes con deterioro de la función ven-
tricular. Dado el sistemático fracaso de las drogas
antiarrítmicas, el cardiodesfibrilador implantable
(CDI) aparece como el mejor complemento a las dro-
gas útiles en la insuficiencia cardíaca para prevenir la
muerte súbita y permitir una prolongación de la vida.

Excluimos de esta controversia a la prevención
secundaria, donde no se plantean dudas sobre su in-
dicación, a los pacientes muy sintomáticos y con ex-
pectativa de vida menor de un año en los que no pare-
ce razonable la indicación del dispositivo, también a
los pacientes en fase precoz luego de un infarto (los
primeros 45 días) y a aquellos recientemente someti-
dos a cirugía de revascularización miocárdica, ya que
la evidencia no demostró beneficio. (2, 3)

Repasaremos los estudios y luego nos adentrare-
mos en lo que constituye el núcleo de la controversia.
¿Es posible identificar subgrupos con baja fracción de
eyección en los que no sea necesario el dispositivo?

VEAMOS LA EVIDENCIA

Por el número de pacientes reclutados y la importan-
cia de sus resultados, los estudios MADIT II (4) y SCD-
HeFT (5) se constituyen en los más citados. Los dos
trabajos tienen en común el hecho de que el único
método complementario exigido fue la evaluación de
la fracción de eyección. El MADIT II incluyó 1.232
pacientes con fracción de eyección ≤ 30% y antece-
dente de IAM. El 36% de ellos se encontraban en cla-
se funcional I. El seguimiento promedio fue de 20
meses y la mortalidad total se redujo del 19,8% en el

grupo control al 14,2% en el grupo CDI (RRR 31%, IC
95% 7 a 49%; p = 0,016). En este seguimiento fue nece-
sario el implante de 17 dispositivos para evitar una
muerte. La reducción de la muerte súbita alcanzó el 67%.

El SCD-HeFT comparó CDI versus amiodarona o
placebo en 2.521 pacientes con IC clase II-III y frac-
ción de eyección ≤ 35%. El promedio de seguimiento
fue de 45 meses. El 70% de los pacientes se encontra-
ban en clase II. El 48% eran no isquémicos. La amio-
darona no brindó beneficio y el uso del CDI redujo la
mortalidad global del 29% en el grupo placebo al 22%
en el grupo CDI (RRR 23% IC 97,5%; 4 a 38, p = 0,007).

En este estudio, para evitar un fallecimiento fue
necesario implantar 14 dispositivos.

La Tabla 1 muestra un metaanálisis (6) que inclu-
ye todos los estudios publicados que compararon en
forma aleatoria CDI versus control. La reducción del
riesgo relativo de todos los estudios de prevención
primaria en forma global es del 22% (IC 95% 11 a 32).

El metaanálisis muestra coherencia en todos los
resultados, la magnitud de la evidencia parece defini-
tiva, los consensos de expertos lo clasifican como cla-
se I o IIa; sin embargo, la indicación del CDI no se
aplica en todos los pacientes que reúnen los criterios
para recibirlo. Probablemente, con otros tratamien-
tos la magnitud de esta evidencia resultaría suficien-
te; pero no es el caso del CDI. Es un procedimiento
invasivo y fundamentalmente muy oneroso; su implan-
te no conlleva beneficios en la fisiopatología de la en-
fermedad ni mejora la calidad de vida. ¡Simplemente
reduce la mortalidad!

Las indudables limitaciones de este dispositivo han
estimulado la necesaria búsqueda de herramientas que
permitan seleccionar dentro de los pacientes de alto
riesgo a aquellos con riesgo menor en quienes no ha-
bría beneficio con el CDI.

ANALICEMOS LA INFORMACIÓN DISPONIBLE

La fracción de eyección es un método con muchas limi-
taciones. Tiene variabilidad por el método, por el ope-
rador, pero también es biológicamente variable en un
mismo paciente. De todas maneras, los estudios de
manera contundente demuestran que a peor fracción
de eyección, mayor riesgo de muerte y consecuente-
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mente de muerte súbita. Sin embargo, en el paciente
individual, más importante que el valor numérico de
la fracción de eyección es la detección del grave com-
promiso de la función ventricular que constituye el pre-
dictor más poderoso de mortalidad, unánimemente em-
pleado en los estudios de prevención primaria con CDI.

Realmente se trata de un método limitado y resul-
ta imperioso que existan alternativas superadoras; el
tema es que desafortunadamente aún no las hemos
encontrado.

EN BUSCA DE MEJORAR LA ESPECIFICIDAD

Origen de la miocardiopatía: el estudio SCD-HeFT
preestableció el análisis comparativo entre miocar-
diopatía isquémica y no isquémica. No hubo inter-
acción entre el origen de la miocardiopatía y el efecto
del CDI (p = 0,68). La magnitud del beneficio fue com-
parable en ambos grupos.

Clase funcional: el SCD-HeFT mostró beneficio
sólo en la clase funcional II. Este resultado no es co-
herente con subanálisis de estudios previos; análisis
retrospectivos del MADIT II no encuentran diferen-
cias en la magnitud del beneficio en relación con la
clase funcional. Por el contrario, el estudio DEFINITE
(7) encuentra que aquellos en clase III tuvieron ma-
yor beneficio con el CDI.

Un metaanálisis realizado por Al Khatib y colabo-
radores (8) muestra que el riesgo es similar en clase
funcional I-II o en clase III. De acuerdo con la infor-
mación disponible, no parece adecuado seleccionar la
indicación por clase funcional.

Puntajes clínicos de riesgo: los estudios MUSTT y
MADIT II han desarrollado scores usando variables
clínicas donde el puntaje bajo seleccionó subgrupos
de bajo riesgo. El MADIT II confeccionó un score con
seis variables marcadoras de alto riesgo a las que otor-
gó un punto a cada una (edad ≥ 72 años, fracción de
eyección ≤ 25%, fibrilación auricular, clase funcional
≥ III, creatinina ≥ 1,4 mg/dl y QRS > 0,13 mseg). El
CDI no demostró beneficio con score de 0 (HR 3,2;
p = 0,16) y lo demostró en aquellos con 1-2 (HR 0,54;
p < 0,01) y > 3 factores de riesgo (HR 0,55; p < 0,01). (9)

El estudio MUSTT tuvo hallazgos similares. (10) Como
hipótesis generadora de un nuevo ensayo, es muy
atractiva.

Ancho del QRS: el análisis del QRS en el MADIT
II mostró una tendencia a mayor beneficio a mayor
ancho del QRS; sin embargo, no alcanzó significación
estadística. En forma retrospectiva se identificó un
punto de corte: QRS mayor de 0,12 seg (excluidos
aquellos con marcapasos previo). En estos pacientes
había mayor beneficio con el CDI. Sin embargo, con
la producción de un cambio tan insustancial como
mayor o igual a 0,12 el beneficio se neutraliza. (11)

MÉTODOS ESPECÍFICOS PARA LA DETECCIÓN
DE ARRITMIA

Los estudios en prevención primaria que incluyeron
otros marcadores de riesgo arrítmico agregados a la
valoración de la fracción de eyección reclutaron un
número menor de pacientes (a excepción del CABG-
Patch de resultado negativo) y la magnitud de sus re-
sultados no hace suponer que se hubiera logrado ma-
yor eficacia en la indicación.

Valor del hallazgo de arritmia en un registro
Holter: el valor predictivo del registro Holter en los
estudios con disfunción ventricular no es unánime.
En general, podemos presumir que su alta prevalen-
cia le quita valor pronóstico; cuando se demostró uti-
lidad, en general fue para detectar muerte global y no
muerte súbita y en el estudio GESICA, donde la arrit-
mia ventricular fue predictora de muerte súbita, su
especificidad alcanzó el 42%. (12)

Valor del estudio electrofisiológico (EEF): el EEF
positivo identifica a pacientes con mayor mortalidad
cardíaca y más riesgo de muerte súbita, como lo mues-
tra el registro MUSTT. (13) Sin embargo, el valor del
EEF se pierde cuando analizamos sólo aquellos con
deterioro severo de la función ventricular (Fey < 30%).
En un análisis del MADIT II (14) se observó que en-
tre los pacientes asignados a CDI el EEF no permitió
identificar riesgo de muerte súbita, ya que a lo sumo
se encontró que quienes como evento padecieron taqui-
cardia ventricular habían tenido EEF(+) y en quie-

Tabla 1. Metaanálisis de estu-
dios aleatorizados que compa-
ran CDI versus control en pre-
vención primaria

Estudio Mortalidad OR (IC 95%)
CDI Control

AMIOVIRT (19) 11,76 13,46 0,86 (0,27-2,73)

CABG-Patch (3) 23,3 21 1,15 (0,84-1,57)

CAT (20) 8 3,7 2,19 (0,42-11,3)

DEFINITE (7) 12,2 17,4 0,66 (0,4-1,11)

DINAMIT (2) 18,67 16,96 1,12 (0,76-1,67)

MADIT (21) 15,8 38,6 0,32 (0,17-0,60)

MADIT II (4) 14,15 19,8 0,66 (0,5-0,9)

SCD-HeFT (5) 21,95 28,8 0,7 (0,56-0,87)

Total 18,2 22,7 0,78 (0,68-0,89)
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nes sufrieron fibrilación ventricular el estudio había
sido negativo. Pero la tasa de eventos fue similar.

Análisis de alternancia por microvoltajes de la
onda T (MWTA): recientemente se han publicado da-
tos atractivos de la evaluación de la capacidad
predictiva del MTWA para predecir riesgo de muerte
en pacientes con disfunción ventricular. (15) Chow y
colaboradores, (16) en un estudio de cohorte, sugie-
ren que en pacientes con miocardiopatía isquémica y
fracción de eyección menor del 35% la ausencia de
MTWA permitiría seleccionar un subgrupo de menor
riesgo, donde el CDI no sería beneficioso (represen-
tan aproximadamente el 33% de los pacientes inclui-
dos) y con la ventaja adicional de que por tratarse de
un estudio no invasivo podría realizarse en forma pe-
riódica en los negativos para que en caso de que deja-
ran de serlo se les implantara el dispositivo. En caso
de que estos datos se confirmen y puedan aplicarse
también en pacientes con disfunción ventricular se-
vera (Fey < 30%), el método resulta promisorio.

La resonancia magnética, al mostrar parches de
cicatriz en el miocardio, puede identificar mayor ries-
go de desarrollo de arritmias; sin embargo, también
la información disponible aún es limitada.

CONCLUSIONES

Dado el fracaso de las drogas antiarrítmicas, el CDI
representa un aporte muy valioso para prevenir la
muerte súbita en el paciente con disfunción ventricu-
lar severa correctamente medicado. Evidentemente,
este dispositivo es limitado porque no actúa sobre el
sustrato, sino sobre la consecuencia. Aquellos que
tuvieron descarga efectiva del CDI en general son
pacientes más graves y tendrán peor pronóstico. (17,
18) De todas maneras, es incuestionable que salva vi-
das (o al menos las prolonga). La fracción de eyección,
aun con sus limitaciones, sigue siendo el mejor
predictor de mortalidad total y también de muerte
súbita en valores absolutos, por lo que la identifica-
ción de candidatos por fracción de eyección es lógica.

Indudablemente se trata de un método imperfec-
to, con baja sensibilidad (porque la mayoría de las
muertes súbitas suceden en pacientes con mayor frac-
ción de eyección; sin embargo, no es posible identifi-
carlos por su baja incidencia) y limitada especificidad
(alrededor del 20% de los pacientes con CDI que re-
querirán el dispositivo).

Sin embargo, el problema que aún no tuvo respues-
ta satisfactoria es cómo mejorar la especificidad para
tener una indicación más efectiva (llevado a un extre-
mo, sería que se implante sólo en quienes lo requeri-
rán). Los instrumentos de los que disponemos en la
actualidad –si bien son promisorios–, especialmente
el MTWA, no han sido validados en forma suficiente.
Por lo tanto, resulta claro que el CDI deberá indicar-
se en todos los pacientes con disfunción ventricular
severa, ya que hoy por hoy cualquier tipo de selección
parece arbitraria.
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El motivo de esta controversia es el análisis de gru-
pos de alto riesgo, con una incidencia elevada de muer-
te súbita (MS), con marcadores de riesgo arrítmico o
sin ellos, portadores de miocardiopatía dilatada
isquémica (MCDI) o no isquémica (MCDNI), todos con
fracción de eyección (Fey) baja. Afortunadamente,
estos grupos son de baja prevalencia en la población y
su aumento se produce con la edad. En ellos ocurre,
relativamente, el mayor número de MS y su preven-
ción es difícil. (1)

La MS, cuya incidencia oscila entre el 30% y el
50% de la mortalidad total, es proporcionalmente
mayor en los subgrupos con mejor capacidad funcio-
nal, como lo demuestran numerosos estudios. (2)

En la puesta al día 2006 de las guías de implante
de CDI ACC/AHA/ESC para pacientes con arritmias
ventriculares o no y prevención de MS (3) se consensuó
que la terapia primaria con CDI está recomendada en
pacientes con infarto agudo de miocardio (IAM) pre-
vio de más de 40 días, fracción de eyección < 30%,
tratamiento médico óptimo y expectativa de vida ma-
yor de un año (clase I, nivel A); los pacientes portado-
res de miocardiopatía dilatada no isquémica (MCDNI)
se ubican en clase I, nivel B. Cuando se dividen en
clase funcional (CF), las guías incurren en
inconsistencias y diferencias entre ACC/AHA y ESC
(referencia citada, p. 2105). Esto no es de extrañar.
De los estudios que se analizarán, en el MADIT II la
mayor diferencia se observó en CF I, en el SCD-HeFT
en CF II (no significativa en CF III) y en el DEFINITE,
¡sólo en CF III!

No hay indicación de clase I de colocar un CDI en
CF I o IV y en la MCDNI sólo se puede llegar a esta
indicación a través de metaanálisis, dado que nin-
gún estudio multicéntrico arrojó diferencia signifi-
cativa.

Es conocido además que la determinación de clase
funcional en muchos casos es dificultosa y subjetiva,

nonsustained ventricular tachycardia– AMIOVIRT. J Am Coll Cardiol
2003;41:1707-12.
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así como frecuentemente las pruebas funcionales no
se corresponden con ella.

Esto dificulta la indicación de CDI sobre la base
de la clase funcional.

De modo que, sin entrar aún en un análisis pro-
fundo de estas decisiones, la respuesta al título de esta
controversia sería negativa.

Como los estudios multicéntricos son el principal
soporte de las guías, se hará un análisis crítico de ellos.

ESTUDIOS MULTICÉNTRICOS, VERDADES PARCIALES
Y ORIGEN DE CONCEPTOS QUE RESALTAN
DETERMINADOS ASPECTOS DE LA REALIDAD

Si con un método A la mortalidad es del 2% y con un
método B es del 4%, A disminuyó la mortalidad el 50%,
pero la sobrevida sólo aumentó el 2%. La primera ci-
fra es mucho más impactante que la segunda, aunque
expresen lo mismo. De 100 pacientes, 96 se beneficia-
rán con cualquiera de los dos métodos y esto es así
porque la mayoría no alcanza el punto final (en gene-
ral, mortalidad en estos estudios) mientras dura el
estudio.

Así, debería evitarse optar en forma absoluta por
la siguiente disyuntiva: si se elige una opción, el pa-
ciente sobrevive y si se elige la otra, no. El 96% en
este ejemplo sobrevive con cualquiera de las dos. Esto
se conoce como reducción de riesgo relativo y reduc-
ción de riesgo absoluto (en este ejemplo extremo, 50%
versus 2%).

Además, ¿cómo saber en prevención primaria quié-
nes sufrirán eventos?

Lo antedicho lleva al concepto de eficacia y eficiencia.
La eficacia es la capacidad de actuar “en la pobla-

ción que tiene eventos”.
La eficiencia es la capacidad de obtener resultados

“en la población tratada” (lo que desemboca en la ecua-
ción costo-beneficio).



CONTROVERSIA 197

En un individuo coinciden, pero en la población en
estudio, la coincidencia es mayor a medida que au-
menta la mortalidad, que sería total si fuese del 100%
en el período analizado.

Finalmente, hay que recordar que reemplazar una
forma de muerte por otra en un período corto neutra-
liza el beneficio de un tratamiento.

El CDI es muy eficaz, ¿pero es realmente efectivo?

Subgrupos
Con respecto al concepto de verdades parciales, los
estudios multicéntricos (EM) están divididos en sub-
grupos (que tomados en forma aislada probablemen-
te no sean significativos) y a alguno de ellos pertene-
ce un paciente determinado (p. ej., ¿en MCD es lo
mismo una mujer hipertensa y fibrilada que un varón
normotenso y en ritmo sinusal? ¿O que tengan 65 u
80 años?

Intención de tratamiento
Para un EM es correcto, pues es lo mismo si en un
paciente una droga es ineficaz o no es tolerada; el re-
sultado es que no se puede utilizar. Pero, ¿se puede
extrapolar esto a un paciente que tolera la droga? Por
ejemplo, en el estudio MADIT, (4) en la última con-
sulta, en la rama amiodarona sólo la tomaban el 54%
de los pacientes. ¿Esto es extrapolable a la práctica
diaria?

LOS ESTUDIOS MULTICÉNTRICOS

No es el objetivo hacer un análisis pormenorizado de
estos estudios, pero evaluemos algunos aspectos que
ayudarán a tener una visión más crítica (Tabla 1).

Miocardiopatía dilatada isquémica (véase Tabla 1)

Estudios MADIT (4) y MUSTT (5)
No me referiré a estos dos estudios ya que han sido
extensamente analizados, (6) dada su antigüedad, de
11 y 7 años.

Por otra parte, el estudio MUSTT incluye pacien-
tes con Fey < 40%, de manera que una parte de su

población (Fey entre 35% y 40%) no corresponde a
esta controversia.

Estudio CABG-Patch (7)
Este estudio, en el que se compara CDI versus con-
trol, de resultado neutro, se realizó en pacientes con
Fey baja, revascularización quirúrgica completa y pre-
sencia de potenciales ventriculares tardíos.

Teniendo en cuenta el bajo valor predictivo positi-
vo de éstos (17-20%), a diferencia de la TVS espontá-
nea o inducida, la significación estadística disminuye.
Por otro lado, si se tiene en cuenta que aproximada-
mente el 50% de las muertes súbitas son debidas a
obstrucción coronaria aguda, (8) se realza el valor de
la revascularización miocárdica.

MADIT II (9)
Este estudio, dada la gran población que involucra
(1.232 pacientes), es el más importante realizado en
coronarios. La antigüedad del IAM debía ser mayor de
30 días, pero el tiempo promedio de enrolamiento
posIAM fue de 81 meses. Se dividió 2:1 a CDI y control.

A los tres años hubo un 22% de mortalidad en el
grupo CDI versus el 31% en el control, lo que repre-
sentó una reducción del 29% en la mortalidad. En el
primer año no hubo diferencia.

El aumento de sobrevida fue menos impactante
(9%, es decir, 3% anual). De este modo, cada 100 CDI
implantados, 3 pacientes van a ser beneficiados, en
promedio, por año. Sin embargo, la diferencia tiende
a aumentar a medida que transcurre el tiempo.

Éste es el real beneficio y es el que se debe tener
en cuenta cuando se indica un CDI.

Debido a ello, es imperiosa la búsqueda de marca-
dores para identificar a los pacientes de mayor riesgo.

Otro hecho llamativo es que en el primer año se
superpongan las curvas, ya que es en los primeros seis
meses posIAM cuando la incidencia de muerte súbita
es más alta.

Quizás por tratarse de un estudio aleatorizado se
les colocó un CDI a pacientes en alto riesgo. Esto es
correcto desde el punto de vista del estudio, pero ¿se
pueden sacar conclusiones clínicas si el riesgo de mor-

Estudio Población No P Fey Seguimiento RRR

MADIT IAM previo, TVNS, inducible 196 ≤ 35% 27 m 59%

MUSTT Idem 704 ≤ 40% 39 m 58%

CABG-Patch CRME, CGSP + 900 < 35 % 32 m Neutro

MADIT II IAM previo 1.232 < 30% 20 m 31%

DINAMIT IAM 4-40 días, Sdnn < 70 ms  674 < 35% 30 m Neutro

CAT MCDNI reciente 104 < 30% 24 m Neutro

AMIOVIRT MCDNI, TVNS 103 < 35% 36 m Neutro

DEFINITE MCDNI, > 10 EV / h o TVNS 458 < 35% 29 m 35%

SCD-HeFT MCDNI, MCDI, CF II-III 2.521 < 35% 48 m 23%

COMPANION IC CF III-IV, QRS > 120 1.520 < 35% 16 m 36%

Tabla 1.     Características de los
estudios multicéntricos
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talidad por progresión de insuficiencia cardíaca es muy
alto?

Además, el 87% de los pacientes habían sufrido el
IAM hacía más de seis meses; por lo tanto, ¿qué se
hace en ese período?

La Fey promedio fue del 23%, muy por debajo del
punto de corte para ingresar.

También es para tener en cuenta que a los tres
años sólo cumplían los requisitos 110 pacientes en el
grupo CDI y 65 en el control, lo cual representa el
14% de la población original.

Análisis por subgrupos: la edad promedio fue de
65 ± 10 años, o sea que el 16% está por encima o por
debajo (extremos de la campana de Gauss). El 85%
eran varones, el 57% con CRM previa y el 51% tenía
QRS > 120 mseg.

Si un paciente con características MADIT II tiene
50 años no entra en el 68%, que es la media ± un
desvío estándar (1.232 × 0,16 = 197 pacientes), ni si
es de sexo femenino (197 × 0,15 = 29), no tiene CRM
(29 × 0,43 = 12) y su QRS es angosto (12 × 0,49 = 6).
¡O sea que en un estudio de 1.232 pacientes hay 6
como el ejemplo, si la distribución es homogénea! Evi-
dentemente, los multicéntricos no se pueden aplicar
automáticamente a todos los pacientes.

DINAMIT (10)
La Fey promedio fue del 28%. En este estudio (CDI
versus control) se da la paradoja de que el CDI dismi-
nuyó la MS (OR = 0,42), pero aumentó la no arrítmica
(OR 1,75).

Este hecho es difícil de explicar. Se pensó en la
actitud deletérea del marcapaseo innecesario, pero
esto no es así pues los marcapasos estaban programa-
dos por debajo de la frecuencia sinusal. Es probable
que al disminuir la MS en el IAM con Fey baja, los
CDI permitieron que se manifestase más la no arrít-
mica; en definitiva, se cambió la causa de muerte.

COMPANION (11)
No me referiré a este estudio porque incluye resincro-
nizadores y porque el punto final primario es muerte
u hospitalización y estos estudios necesitan puntos
finales duros y no combinados.

Miocardiopatía dilatada no isquémica

AMIOVIRT, (12) CAT (13) y DEFINITE (14)
En los dos primeros no hubo ninguna diferencia en-
tre CDI y control. En el DEFINITE (79% en CF I-II,
que constituye una población con sólo el 6-7% de mor-
talidad anual), a pesar de que el CDI disminuyó el
34% la mortalidad (la reducción de riesgo absoluto fue
del 5,7% a 2 años), no fue significativa (p = 0,08 y
0,06 para MS).

SCD-HeFT (15)
Este estudio, el más ambicioso, se dividió en tres gru-
pos: control, amiodarona y CDI. La edad promedio fue

de 60 años, Fey promedio 25%, el 70% en CF II, el
52% isquémicos, el 15% fibrilados.

Es una población de mortalidad relativamente baja,
7-8% anual, por lo que la disminución del 23%, aun-
que significativa, no llega al 2% anual (4 años de se-
guimiento).

También hay que resaltar que no fue significativo
en CF III ni en MCDNI. ¡Esto último es constante en
todos los estudios! ¿Por qué entonces la indicación de
CDI en estos pacientes es de clase I?

Se basa en metaanálisis que comparan distintas
poblaciones con diferentes criterios de inclusión, pro-
porción en los subgrupos, tratamiento de la insufi-
ciencia cardíaca, etc. Aun así, la disminución de ries-
go absoluto en los metaanálisis es del 4,5% en un pro-
medio de 34 meses (16) (1,6% anual). ¿Es suficiente
para incluirlos en clase I? Por todo lo expuesto, no es
razonable ni costo-efectivo colocar el CDI en todos los
casos.

En la búsqueda de marcadores, últimamente se
destaca la alternancia de la onda T (AOT).

En el ACC 2006, el Dr. David Rosembaum expuso
en las sesiones científicas la importancia de la AOT
(Figura 1) y en las nuevas guías ésta es de clase II a
III, para MCDI y MCDNI.

Fig. 1. Véase el texto. NEG: Negativa. POS: Positiva. TMO: Trata-
miento médico óptimo. CDI: Cardiodesfibrilador implantable.

AOT en MCDI y MCDNI

NEG POS

TMO CDI

Fig. 2. Véase el texto. NEG: Negativa. POS: Positiva. TMO: Trata-
miento médico óptimo. CDI: Cardiodesfibrilador implantable.
INDET: Indeterminada. EEF: Estudio electrofisiológico.

AOT EN MCDI

AOT

NEG INDET POS

TMO EEF CDI

NEG POS
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Teniendo en cuenta que en el 32% de los casos de
MCDI y MCDNI la AOT es negativa y que su valor
predictivo negativo es del 97,5%, se evitaría uno de
cada tres CDI.

En una población como la del SCD-HeFT se evita-
ría colocar aproximadamente 800 CDI.

En la MCDI, en publicaciones recientes (17) se
propone: Fey < 30% y AOT negativa: tratamiento
médico; positiva: CDI; indefinida: EEF y actuar se-
gún el resultado.

En esta línea se expresa el estudio ABCD: (18) AOT
y EEF negativo: eventos arrítmicos 2,3% anual y po-
sitivos: 12,6% (p < 0,016).

CONCLUSIÓN

Se ha considerado que los EM, base de las guías, son
muy útiles para analizar grandes poblaciones y ten-
dencias, pero por muchas razones no dan las respues-
tas para un paciente individual.
1) La impactante reducción en la mortalidad no tie-

ne correlato con el aumento de la sobrevida.
2) El análisis por subgrupos y los pocos pacientes que

se hallan en el tiempo de corte le quitan significa-
ción estadística a los resultados.

3) Es muy difícil indicar un CDI por la capacidad fun-
cional (en determinados casos, de dudosa cuanti-
ficación).

4) La Fey promedio de la mayoría de los EM es más
baja que la requerida para ingresar. Si, por ejem-
plo, es del 23% (MADIT II), muchos pacientes es-
tán por debajo. ¿Se pueden sacar conclusiones con
los que quedan por encima, con valores entre 25%
y 30%?

5) La Fey varía con el tiempo y con distintos métodos
en un mismo centro (con 29% se entra en un estu-
dio y con 31%, no). Es una gran complicación to-
mar los valores de múltiples centros o de un mis-
mo paciente en distintos momentos.
Por lo tanto, a la pregunta que originó la contro-
versia, en mi opinión, la respuesta es “ni a todos
ni a ninguno”. La decisión sigue siendo individual.
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RÉPLICA DEL AGONISTA

Luego de leer las líneas del Dr. Laiño, no puedo me-
nos que coincidir cuando plantea “ni a todos ni a
ninguno”; es decir, nuestro juicio clínico decide ante
cada paciente la indicación o no del CDI. Sin em-
bargo, esta misma concepción es la que sostiene la
indicación de IECA o de betabloqueantes en la in-
suficiencia cardíaca... y cualquier otra indicación te-
rapéutica.

Con respecto a subgrupos, vale recordar que ne-
cesariamente un subanálisis no tiene el mismo po-
der estadístico que todo el ensayo. El resultado de
un subgrupo de ninguna manera invalida el resulta-
do global y menos aún cuando el mismo subanálisis
en estudios similares muestra resultados contradic-
torios.

Cuestionar la magnitud del beneficio es al me-
nos provocativo. Recordemos que los trombolíticos
“solamente” permitieron un beneficio del 1,9% en
términos absolutos y, sin embargo, a partir de estos
ensayos hablamos de la era de la reperfusión en el
IAM.

Intervenir en forma terapéutica sólo en quien ten-
drá el evento es el ideal de los tratamientos preventi-
vos, pero no siempre es factible cristalizarlo.

Comparto que la efectividad del CDI es baja y que
necesariamente debemos optimizarla. En este senti-
do hemos planteado opciones atractivas, pero aún no
han logrado hallar su ubicación definitiva. La pregunta
mientras tanto es: ¿qué criterio empleamos para se-
leccionar?

Con respecto a los cuestionamientos sobre la
calidad de los estudios, entiendo que el análisis
crítico debe estar despojado de nuestra subjetivi-
dad y mantener similar nivel de exigencia. Pode-
mos discutir las consecuencias de una evidencia y
cómo volcarla a la práctica. Lo que no podemos
hacer es subestimarla; considero que los estudios,
aun con sus limitaciones, muestran resultados
contundentes y una reducción del riesgo relativo
de muerte del 22% y del 4,5% en términos abso-
lutos  no es un dato menor, aun comparado con
otras intervenciones terapéuticas en la insuficien-
cia cardíaca.

El desafío es aumentar la especificidad para
optimizar la eficiencia del dispositivo e identificar a
aquellos que no requerirán el CDI para evitar im-
plantes innecesarios. De todas maneras, hasta tanto
no lo logremos, repito, cualquier selección resulta
arbitraria.

Dr. Enrique Fairman

RÉPLICA DEL ANTAGONISTA

El hecho de que en la población general el 60% de las
muertes sean súbitas no se corresponde con nuestro gru-
po de estudio. En el primer caso se toma un punto de
corte (instante de la muerte) en una población en su
mayoría sin enfermedad cardíaca previa, dato obtenido
de un registro de los Estados Unidos entre 1989 y 1998.

En los pacientes con insuficiencia cardíaca, la en-
fermedad es progresivamente fatal y los grupos más
afectados son los que tienen menor proporción de MS.

Además, muchas se deben a obstrucción coronaria
aguda o a disociación electromecánica, que no serían
evitables por el CDI.

En cambio, han contribuido de un modo importante a
su disminución el TMO y la revascularización temprana.

Con respecto al análisis de estudios multicéntricos
realizado por mi colega, en el MADIT II la mortalidad
se redujo el 5,6% en 20 meses (3,3% anual). La MS se
redujo el 67% y la total el 31%.

Se colocaron 17 CDI para salvar una vida (¿en cuán-
to tiempo?), por lo que 16 fueron innecesarios.

En el SCD-HeFT (con mortalidad anual del 7-8%)
fueron 14 CDI/vida salvada y no fue significativa la
diferencia en la MCDNI en clase funcional III.

En el metaanálisis presentado, la diferencia abso-
luta en 6.182 pacientes fue del 4,5% en un promedio
de 30 meses (< 2% anual).

Al analizar la información disponible, coincido en
que la Fey es el mejor método (con las limitaciones
descriptas), pero no en que la detección de la grave-
dad de la disfunción (medición subjetiva) haya sido
unánimemente el método utilizado en los EM.

Con respecto al EEF, es concordante que haya pre-
dicho TVS y no FV, ya que esta última en general es
desencadenada por isquemia.

Aun así, las recomendaciones para colocar el CDI
en prevención primaria basadas en la Fey no han sido
consistentes. Distintos estudios requieren diferentes
valores y, como se ha analizado, el valor promedio es
inferior al requerido para ingresar.

Tampoco hay estudios que analicen específicamen-
te qué sucede en pacientes con Fey entre 31% y 35%.

De todo esto surgen diferencias entre las guías que,
si bien son “recomendaciones” basadas en la mejor
ciencia médica, deben adaptarse a situaciones parti-
culares de cada país.

Hasta que los cardiólogos podamos predecir mejor
quién se beneficiará en prevención primaria, ya que
la mayoría de los CDI no generan choque, la indica-
ción debe ser cautelosa e individual.

Dr. Rubén Laiño


